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Editor’s Page

Сторінка редактора

Шановні колеги!

Ви тримаєте в руках або читаєте на сайті тре-

тій номер нашого журналу «Медицина невід-

кладних станів».

Він, як завжди, присвячений обраним про-

блемам невідкладної медицини та анестезіоло-

гії. До вашої уваги запропоновано лекції, оригі-

нальні статті та клінічні спостереження, які варті 

того, щоб їх прочитати.

Незважаючи на всі проблеми у нашому з 

вами житті, Видавничий дім «Заславський» 

та редакційна колегія роблять усе для випуску 

 цікавих журналів.

Річард Бах, із книги «Кишеньковий довідник Месії»:

Те, що відбувається навколо тебе,
вибираєш ти сам.
Тримайся, проживи своє життя
у найкращий відомий тобі спосіб,
і незабаром ти зрозумієш,
у чому тут річ…

Ваш головний редактор, проф. В.В. Ніконов 

DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0586.20.3.2024.1685 
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Лікарю, що практикує
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Сучасні можливості Ебрантилу (урапідилу) 
в терапії резистентної артеріальної гіпертензії

Резюме. В огляді відображені можливості застосування антигіпертензивного препарату комбінованої 

дії урапідилу в клінічній практиці лікування пацієнтів з рефрактерною артеріальною гіпертензією (АГ). 

Підтверджені висока ефективність і хороша переносимість препарату, розглянуто механізм дії, резуль-

тати основних клінічних досліджень, що демонструють антигіпертензивну ефективність та безпеку 

урапідилу. Наведено додаткові сприятливі ефекти препарату, зокрема поліпшення ліпідного профілю та 

метаболізму глюкози, що може відігравати важливу роль для пацієнтів із резистентною АГ і супутніми 

захворюваннями. 

Ключові слова: резистентна артеріальна гіпертензія; урапідил; лікування

Артеріальна гіпертензія (АГ) є одним з основних 

факторів ризику розвитку серцево-судинних захворю-

вань і однією з основних причин смертності у світі. Не-

зважаючи на суттєві досягнення фармакології, відкрит-

тя нових лікарських засобів і нових класів препаратів, 

розробку національних рекомендацій, клінічних про-

токолів і стандартів, кількість пацієнтів, які страждають 

від АГ і гинуть від її ускладнень, продовжує зростати, 

що обумовлено недостатнім контролем артеріального 

тиску (АТ) [1]. Великі рандомізовані клінічні досліджен-

ня, у яких оцінювалась ефективність того чи іншого 

режиму антигіпертензивної терапії у хворих на АГ, пе-

реконливо продемонстрували, що у 18–55 % учасників 

досягти цільових значень АТ не вдається, незважаючи 

на прийом трьох і більше антигіпертензивних препара-

тів (АГП) [2–4].

Дефініція, поширеність та причини 
розвитку резистентної артеріальної 
гіпертензії (РАГ)

Згідно з рекомендаціями Європейського товари-

ства з артеріальної гіпертензії (ЕSН-2023), схваленими 

Європейською асоціацією захворювань нирок (ERA) 

та Міжнародним товариством артеріальної гіпертензії 

(ІSH), резистентна АГ визначається як недосягнення 

цільових цифр артеріального тиску (< 140/90 мм рт.ст.) 

при зміні способу життя й одночасному використан-

ні оптимальних доз 3 антигіпертензивних препаратів 

різних класів, включно з діуретиком, у пацієнтів, при-

хильних до терапії [5]. 

За даними реєстру NHANES (США), поширеність 

резистентної АГ протягом останніх 30 років постійно 

збільшується і в середньому становить 8,9 %. Статис-

тика Франції, Німеччини, Великобританії й Іспанії 

демонструє більшу поширеність резистентності до лі-

кування — від 14,6 до 17,5 % [6, 7]. За даними ESН [5], 

РАГ зустрічається більше ніж у 5 % випадків.

Причинами резистентної гіпертензії є швидке 

збільшення ваги, надмірне вживання алкоголю або 

солі. Також до факторів, що сприяють розвитку РАГ, 

належить прийом НПЗП, оральних контрацептивів, 

симпатоміметиків, циклоспорину, еритропоетину, сте-

роїдів, наркотичних препаратів (кокаїн, амфетаміни, 

анаболічні стероїди), деяких рослинних засобів (ефе-

дра, ма-хуанг) [5].

Резистентна АГ асоціюється з літнім віком (особли-

во часто виникає у пацієнтів > 75 років), чоловічою 

статтю, негроїдною расою, більш високими вихідними 

значеннями АТ, дуже високими показниками макси-

мального АТ, частими амбулаторними візитами до лі-

каря, ожирінням, цукровим діабетом, атеросклерозом, 

ураженням органів-мішеней, опосередкованих гіпер-

тензією, хронічною хворобою нирок (ХХН) і 10-річ-

ним коронарним ризиком за Фремінгемською шкалою 

> 20 % [5].

Діагностика резистентної 
артеріальної гіпертензії 

Діагностика резистентної гіпертензії повинна почи-

натися з ідентифікації псевдорезистентної АГ. Цей стан 

часто помилково приймається за резистентну гіпертен-

зію, визначається як стійке збільшення рівнів АТ вище 

від нормальних значень при вимірюванні в лікувально-

му закладі у пацієнта, який не має резистентної гіпер-

тензії. Сприяти підтримці підвищеного артеріального 

тиску та створювати картину резистентної АГ можуть 

безліч факторів, розпізнавання і усунення яких, у свою 

чергу, може привести до нормалізації рівнів артеріаль-

ного тиску й, отже, виключення діагнозу резистентної 

гіпертензії.
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У порядку звичайної діагностичної послідовності ці 

стани включають: низьку прихильність до призначеної 

терапії, феномен «білого халата», порушення правил ви-

мірювання офісного АТ, виражений кальциноз плечової 

артерії та клінічну інертність.

Низька прихильність до призначеної терапії є час-

тою причиною псевдорезистентності, яка виявляєть-

ся у  50 % пацієнтів, яких обстежили за допомогою 

методів моніторування прийому препаратів. Причому 

цей показник прямо залежить від кількості призначе-

них пігулок [5]. Феномен «білого халата» визначаєть-

ся підвищенням рівня АТ вище від цільових значень 

при вимірюванні в медичному закладі та визначенні 

АТ на рівні або нижче від цільових значень за даними 

добового моніторування артеріального тиску (ДМАТ) 

(переважно) або самоконтролю. Це обумовлено ак-

тивацією симпатичної нервової системи при виник-

ненні тривоги, пов’язаної з відвідуванням медичного 

закладу [10].

Частими помилками можна вважати одноразове 

(замість 2–3-кратних) вимірювання АТ, використання 

манжети недостатнього розміру, недотримання хворим 

умов перебування у спокої протягом декількох хвилин, 

куріння перед вимірюванням АТ, розташування манже-

ти вище або нижче від рівня серця [8, 9].

Іноді причиною псевдорезистентної АГ може бути 

кальциноз плечової артерії у пацієнтів похилого віку 

з вираженим кальцинозом судин або клінічна інерт-

ність — призначення препаратів у неадекватних дозах 

або нераціональних комбінацій антигіпертензивних 

препаратів.

Наступним діагностичним кроком є виключення 

вторинної гіпертензії. У великих спостережних дослі-

дженнях найпоширенішими причинами порушення або 

недостатньої реакції на комбіновану антигіпертензивну 

терапію були хвороби паренхіми нирок, хвороби нирко-

вих артерій та гіперальдостеронізм [26].

Наявність первинного гіперальдостеронізму слід за-

вжди виключати у пацієнтів з тяжкими формами АГ. У 

дослідженні Veglio та ін. (2001) за участю понад 1500 па-

цієнтів з резистентною гіпертензією було встановлено, 

що у 11,3 % цих хворих насправді мав місце первинний 

гіперальдостеронізм. В інших дослідженнях це захворю-

вання становило до 20 % випадків резистентної гіпер-

тензії. Необхідно відзначити, що ця популяція склада-

лася переважно з хворих на АГ з рівнями АТ > 140/90 мм 

рт.ст. на тлі прийому трьох антигіпертензивних препа-

ратів, включно з діуретиком.

Недостатній сон і синдром нічного апное також були 

ідентифіковані як потенційні причини помірно-тяжких 

форм АГ, зокрема маскованої гіпертензії (наприклад, 

підвищені рівні АТ вдома і нормальні — у кабінеті ліка-

ря) та резистентна гіпертензія [26].

Після виключення псевдорезистентної та вторинної 

АГ необхідно підтвердити діагноз РАГ. Він вимагає на-

ступної детальної інформації [5]:

— анамнез пацієнта, включно з особливостями ожи-

ріння, кількістю вживаного алкоголю й натрію, прийо-

мом лікарських препаратів чи інших субстанцій, станом 

сну;

— характер антигіпертензивної терапії та дози пре-

паратів;

— фізикальний огляд, особлива увага повинна при-

ділятися виявленню уражень органів-мішеней, опо-

середкованих гіпертензією, та ознакам вторинної АГ;

— підтвердження резистентності до лікування за до-

помогою оцінки позаофісного АТ (ДМАТ);

— лабораторне обстеження для виявлення електро-

літних порушень (гіпокаліємії), асоційованих факторів 

ризику (діабет), ураження органів (виражена дисфунк-

ція нирок) і ознак вторинної АГ;

— підтвердження прихильності до антигіпертензив-

ної терапії.

Сучасні рекомендації ESН-2023 
щодо лікування резистентної АГ [5]

Основною метою лікування АГ є досягнення ці-

льових значень амбулаторного АТ. У більшості паці-

єнтів віком від 18 до 64 років цей показник становить 

< 130/80 мм рт.ст., в осіб віком від 65 до 79 років — 

< 140/80 мм рт.ст. (зниження рівня АТ < 130/80 мм 

рт.ст. у цій віковій групі можливе тільки за доброї пере-

носимості лікування). У віковій групі від 80 років ре-

комендовано знизити АТ до рівня САТ 140–150/ДАТ 

< 80 мм рт.ст. (зниження амбулаторного САТ до рівня 

130–139 мм рт.ст., ДАТ < 70 мм рт.ст. — тільки за до-

брої переносимості). У пацієнтів зі старечою астенією 

цільові цифри АТ повинні бути індивідуальними, не 

слід прагнути до зниження амбулаторного АТ нижче від 

рівня 120/70 мм рт.ст. [5].

У контексті найбільш ефективної доказової стратегії 

лікування для поліпшення контролю АТ ESH-2023, як 

і раніше, рекомендує стартову комбіновану терапію у 

більшості пацієнтів з АГ, що покращує довгострокову 

прихильність до лікування [11], супроводжується ліп-

шим контролем АТ [12], знижує частоту несприятливих 

наслідків [13–15], дозволяє досягти цільового рівня АТ.

Для лікування АГ актуальне призначення 5 осно-

вних класів лікарських засобів, включно з інгібітора-

ми ангіотензинперетворювального ферменту (ІАПФ), 

блокаторами рецепторів ангіотензину II (БРА), 

β-адреноблокаторами, антагоністами кальцію і тіазид-

ними/тіазидоподібними діуретиками. 

Першим кроком у лікуванні АГ є призначення по-

двійної комбінації антигіпертензивних препаратів — 

ІАПФ або БРА + блокатор кальцієвих каналів (БКК) 

або діуретик. Монотерапія може бути застосована у 

хворих низького кардіоваскулярного ризику, при 1-му 

ступені АГ або в осіб дуже похилого віку (> 80) і слабких 

пацієнтів. 

Коли не вдається контролювати АТ, другим кроком 

є застосування потрійної комбінації — ІАПФ або БРА + 

БКК або діуретик, краще в одній таблетці. При немож-

ливості контролю АТ потрійною комбінацією (третій 

крок) АГ вважається резистентною, що диктує необхід-

ність підвищення дози вже призначеного діуретика або 

його заміни на потужніший тіазидоподібний препарат 

(хлорталідон або індапамід). Петльовий діуретик має 

бути призначений замість тіазидного/тіазидоподібно-

го препарату, якщо швидкість клубочкової фільтрації 
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(ШКФ) < 30 мл/хв. Хоча зазвичай АТ знижується у хво-

рих на резистентну АГ при збільшенні дози діуретиків, 

більшості пацієнтів потрібне призначення додаткових 

препаратів. 

Усе більше даних свідчать про те, що терапія чет-

вертої лінії повинна додавати четвертий препарат, який 

буде здійснювати блокаду біологічних ефектів альдосте-

рону. Це відбувається за рахунок призначення антаго-

ністів мінералокортикоїдних рецепторів (АМР), най-

частіше спіронолактону в дозі 25–50 мг/добу. Однак не 

всі пацієнти добре переносять терапію спіронолактоном 

унаслідок побічних ефектів, обумовлених антиандро-

геновою дією, що призводять до ущільнення молочних 

залоз або гінекомастії (~ 6 %), імпотенції у чоловіків і 

порушень менструального циклу в жінок. Крім того, 

ефективність і безпека спіронолактону для лікування 

резистентної АГ не підтверджені для пацієнтів зі зна-

чущим порушенням функції нирок. Відповідно, при-

значення спіронолактону з приводу резистентної АГ 

необхідно обмежити хворим зі швидкістю клубочкової 

фільтрації  45 мл/хв і концентрацією калію у плазмі 

 4,5 ммоль/л. Навіть більше, рівень електролітів і 

ШКФ необхідно контролювати незабаром після по-

чатку лікування та не рідше ніж 1 раз на рік надалі. 

За поганої переносимості спіронолактону, а також 

при ХХН I–III стадії та ШКФ  30 мл/хв на 1,73 м2 

експерти ESH-2023 рекомендують розглянути призна-

чення β-адреноблокаторів, або блокаторів α1-адрено-

рецепторів, або препаратів центральної дії (II, В) [5].

За відсутності контролю АТ можливе проведення 

ренальної денервації як варіант лікування у пацієнтів 

зі ШКФ > 40 мл/хв на 1,73 м2 при неконтрольованому 

АТ, незважаючи на використання комбінованої анти-

гіпертензивної терапії або в разі, якщо медикаментозне 

лікування викликає серйозні небажані явища та погір-

шує якість життя (II, В) [5].

Еферентні симпатичні волокна, що іннервують нир-

ки, збільшують вивільнення реніну через β1-адрено-

рецептори, а посилена сигналізація аферентних чут-

ливих нервів у відповідь на ішемію нирок, травму або 

запальні процеси призводить до рефлекторної симпа-

тичної активації з периферичною вазоконстрикцією 

та підвищенням АТ [30]. Сенс ренальної денервації 

полягає у зниженні надмірної активації симпатичної 

нервової системи за рахунок радіочастотного впливу на 

симпатичні закінчення нервових волокон нирок [31]. 

Ренальна денервація являє собою один із варіантів до-

даткового лікування, що проводиться в умовах спеціа-

лізованих центрів [32].

Можливості антагоністів 
α1-адренорецепторів для лікування 
резистентної АГ: у фокусі урапідил 
(Ебрантил, «Асіно») з двома 
механізмами дії

У низці досліджень було показано, що призначення 

антагоністів α1-адренорецепторів (α-блокаторів) або 

препаратів центральної дії як додаткової терапії при-

зводило до ефективного зниження АТ у пацієнтів з ре-

зистентною гіпертензією [10, 11]. Крім впливу на АТ, 

антагоністи α1-адренорецепторів мають й інші позитив-

ні ефекти: поліпшують ліпідний профіль і метаболізм 

глюкози, зменшують симптоми доброякісної гіперплазії 

простати (ДГП) [11], що може відігравати важливу роль 

для пацієнтів з резистентною АГ та супутніми захворю-

ваннями. 

Серед усіх препаратів — антагоністів α1-адрено-

рецепторів особливу увагу привертає урапідил (Ебран-

тил, «Асіно»), який має подвійний механізм дії: чинить 

α-блокувальну та центральну гіпотензивну дію.

Основний антигіпертензивний ефект препарату 

обумовлений селективною блокадою постсинаптичних 

α1-адренорецепторів, завдяки чому шляхом зниження 

загального периферичного судинного опору (ЗПСО) 

знижуються систолічний та діастолічний АТ, перед- і 

постнавантаження на серце [26]. У печінці блокада ре-

цепторів цього типу гальмує гліконеогенез, активує лі-

попротеїнліпази, що створюють додаткові сприятливі 

метаболічні ефекти — знижується рівень атерогенних 

ліпідів крові, поліпшується метаболізм глюкози й уро-

динаміка при ДГП.

Крім того, урапідил є агоністом рецепторів 1-го типу 

5НТ-1А, розташованих у хемочутливій зоні довгастого 

мозку [22]. У результаті його впливу на цю зону знижу-

ється активність прегангліонарних симпатичних не-

йронів, внаслідок чого, незважаючи на виражену су-

динорозширювальну дію, антигіпертензивний ефект 

урапідилу не супроводжується підвищенням частоти 

серцевих скорочень.

Це було підтверджено у мультицентровому дослі-

дженні за участю 206 пацієнтів з резистентною АГ, які 

приймали урапідил у дозі 30, 60 або 90 мг двічі на добу 

протягом трьох років [16]. У перший рік систолічний 

артеріальний тиск знизився на 25 мм рт.ст.: зі 174 ± 13 

до 149 ± 10 мм рт.ст., а діастолічний тиск — на 17 мм 

рт.ст.: зі 103 ± 6 до 86 ± 6 мм рт.ст. При одній і тій же 

середній дозі це зниження артеріального тиску зберіга-

лося на другий рік: 150 ± 12/86 ± 7 мм рт.ст.; на третій 

рік: 146 ± 10/85 ± 7 мм рт.ст., що свідчить про відсут-

ність зниження ефекту урапідилу та феномену звикання 

(рис. 1).

Частота шлуночкових скорочень зменшилася з 77 ± 8 

до 74 ± 6 уд/хв і залишалася практично постійною про-

тягом наступних 2 років (рис. 2).

Рисунок 1. Рівні тиску та відсутність зменшення 
ефекту при тривалому застосуванні урапідилу
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Рисунок 2. ЧШС при призначенні урапідилу 
протягом 3 років

При цьому відмічалася добра переносимість препа-

рату, тільки у 2 % випадків спостерігалися побічні ефек-

ти: у 2 пацієнтів — недостатня відповідь на лікування, 

ще у 2 — нудота, запаморочення, сонливість і втома [16].

Клінічно доведено, що центральні ефекти урапідилу 

дозволяють уникнути небажаних побічних явищ, харак-

терних для інших α-адреноблокаторів, — тахікардії й ор-

тостатичної гіпотензії [21]. У рандомізованому подвій-

ному сліпому плацебо-контрольованому дослідженні, 

яке включало 12 здорових добровольців, порівнювали 

дію урапідилу і доксазозину на частоту шлуночкових 

скорочень (ЧШС) у спокої та при фізичному наванта-

женні й рівень АТ. Урапідил призначався в дозі 60 мг, 

доксазозин — 4 мг.

Результати дослідження продемонстрували, що до-

ксазозин, але не урапідил (Ебрантил) (p < 0,05) вірогід-

но збільшував частоту серцевих скорочень у спокої (25 

та 12 % відповідно), хоча обидва препарати мали одна-

кову ефективність щодо зниження артеріального тиску. 

Крім того, доксазозин, але не урапідил (Ебрантил) віро-

гідно збільшував добуток частоти серцевих скорочень на 

тиск у спокої (індекс Робінсона), це говорить про те, що 

збільшення доксазозином частоти серцевих скорочень 

має більш виражений характер, ніж його знижувальний 

вплив на САД [29].

Також виявлена залежність розвитку гіпотонії й ор-

тостатичних ускладнень від дози призначеного урапіди-

лу (60–90–120 мг): одноразові дози 90 та 120 мг мають 

частіші прояви; від маси пацієнта (частіше виникають 

при масі менше від 60 кг) та ортостатичного положення 

тіла. Однак ці ефекти будь-яких доз швидко коригува-

лися шляхом розміщення пацієнта лежачи (рис. 3).

Слід підкреслити, що при призначенні урапідилу не 

спостерігаються зміни серцевого викиду [17]. Навіть 

більше, завдяки зниженню перед- і постнавантаження 

на серце урапідил сприяє підвищенню ефективності 

серцевих скорочень [18]. Препарат розслабляє тонус ле-

геневої артерії, а тому може застосовуватися у пацієнтів 

з підвищеним АТ на тлі хронічної легеневої патології 

[19]. 

Антигіпертензивна дія урапідилу супроводжується 

не зниженням, а підвищенням перфузії певних органів 

і тканин, зокрема нирок, кишечника, кінцівок. Це від-

бувається через те, що урапідил не перешкоджає симпа-

тичним реакціям на фізіологічний стимул і не впливає 

на депресорні та пресорні реакції, індуковані бароре-

цепторами, тобто здатність барорецепторів регулювати 

системне й органне кровопостачання зберігається [20]. 

Урапідил (Ебрантил) доступний у вигляді капсул 

пролонгованої дії для перорального прийому (для лі-

кування резистентної АГ) і у вигляді розчину для вну-

трішньовенних ін’єкцій (для лікування гіпертонічних 

кризів, періопераційної й постопераційної гіпертензії 

та прееклампсії).

Ебрантил («Асіно») завдяки пролонгованій дії кап-

сули slow release гарантує уповільнене вивільнення пре-

парату, поступове досягнення ефективної концентрації 

й уповільнене її зниження, що забезпечує зменшення 

коливань максимальної та залишкової концентрації 

препарату у крові. Це також дозволяє уникнути тяжких 

ортостатичних реакцій і поліпшує стан ортостатичної 

регуляції АТ [24]. При прийомі капсульної форми пре-

парату урапідил має досить високу біодоступність — 

близько 92 %. Антигіпертензивний ефект триває від 4,5 

до 8 годин саме завдяки формі slow release.

Таким чином, Ебрантил (урапідил) завдяки подвій-

ному механізму дії — центральному, обумовленому 

стимуляцією серотонінових 5НТ-1а-рецепторів суди-

норухового центру, і периферичному, з блокадою пост-

синаптичних α1-адренорецепторів — має значні пере-

ваги у лікуванні пацієнтів з резистентною АГ порівняно 

з препаратами центральної дії (моксонідин) або тільки 

α-блокаторами (доксазозин).

Ебрантил здійснює збалансоване зниження САТ і 

ДАТ, без впливу на ЧШС, тоді як доксазозин викликає 

рефлекторну тахікардію, а моксонідин обмежений за 

наявності брадикардії. На відміну від доксазозину, який 

викликає ортостатичну гіпотензію, і моксонідину, який 

спричиняє сухість у роті та сонливість, для Ебрантилу 

характерна відсутність рефлекторної тахікардії, орто-

Рисунок 3. Ризик розвитку гіпотонії 
й ортостатичних ускладнень при пероральному 

застосуванні урапідилу в дозах 60–90–120 мг
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статичної гіпотензії та інших несприятливих побічних 

ефектів. Ебрантил ефективний у тривалому контролі, 

без зменшення ефективності, не має синдрому відміни. 

Також, як доксазозин і моксонідин, Ебрантил знижує 

рівень атерогенних ліпідів крові та поліпшує метаболізм 

глюкози.

Доксазозин не має обмежень при призначенні па-

цієнтам із хворобами нирок, моксонідин при ШКФ 

30–60 мл/хв на 1,73 м2 призначається в дозі 0,4 мг, при 

ШКФ менш ніж 30 — 0,3 мг, Ебрантил може потребува-

ти зниження дози при порушенні функції нирок. І тіль-

ки Ебрантил, порівняно з препаратами центральної дії 

й α-блокаторами, має безсумнівні переваги при вико-

ристанні у пацієнтів з гострим коронарним синдромом 

(ГКС), гострою серцевою недостатністю та хронічною 

серцевою недостатністю.

Це підтверджується доказовою базою Ебрантилу 

(урапідилу). Так, у дослідженні E. Arosio et al. [25] у хво-

рих з АГ оцінювали антигіпертензивну ефективність 

урапідилу в дозі 60 мг двічі на добу та вплив тривалої 

терапії на структуру і функцію міокарда лівого шлуноч-

ка (ЛШ). АТ знижувався до 6-го тижня терапії на 9,7 мм 

рт.ст. Це зниження зберігалося і при більш тривалій 

терапії (до 6 місяців). При цьому ЧШС вірогідно не 

змінювалася. Тривала терапія урапідилом призводила 

також до зменшення товщини задньої стінки ЛШ і між-

шлуночкової перегородки, маси міокарда ЛШ і його 

кінцевого діастолічного розміру [25].

У кількох дослідженнях із застосуванням урапідилу 

(60–180 мг/добу) у пацієнтів з гіпертрофією ЛШ (ГЛШ), 

у яких ефективність терапії контролювали за допомо-

гою ЕхоКГ, відзначений регрес ГЛШ, про що свідчила 

динаміка товщини стінок, маси та/або індексів маси 

ЛШ [26].

Вивчена можливість застосування урапідилу при 

гострому коронарному синдромі. При дослідженні пер-

фузії міокарда у хворих з ГКС із підйомом сегмента ST 

на електрокардіограмі під час виконання первинної ан-

гіопластики показано, що урапідил може поліпшувати 

коронарний кровотік, перфузію міокарда та функцію 

ЛШ [27].

Урапідил показав добрі результати при використанні 

у літніх пацієнтів з АГ, ЦД та серцевою недостатністю 

(СН). Yang et al. (2015) провели рандомізацію 72 па-

цієнтів літнього віку, використовуючи урапідил і по-

рівнюючи його з нітрогліцерином. У групі, яка отри-

мувала урапідил, був вірогідно нижчий систолічний 

тиск, вірогідно менший рівень про-N-термінального 

В-натрійуретичного пептиду і більш високі фракція 

викиду ЛШ, серцевий індекс, кінцевий діастолічний 

об’єм ЛШ. Автори дійшли висновку щодо поліпшен-

ня функції серця та зниження АТ: урапідил кращий за 

нітрогліцерин і є корисним терапевтичним засобом у 

хворих із серцевою недостатністю [28].

У проспективному 3-річному дослідженні PRIHAM 

оцінювали ефекти урапідилу на кардіоваскулярні на-

слідки більш ніж у 3000 хворих з артеріальною гі-

пертензією середньої тяжкості та високим ризиком 

(діагностований атеросклероз судин, ішемічна подія 

в анамнезі). Показано, що зниження артеріального 

тиску, яке досягалося в більшості випадків (> 80 %), 

супроводжувалося зменшенням частоти кардіовас-

кулярних ускладнень, зокрема цереброваскулярних. 

Це зниження було значущим (26 %) і спостерігалося 

вже з 15-го місяця лікування. З огляду на це урапідил 

можна розглядати як препарат, що не тільки ефективно 

знижує і контролює АТ в найбільш складних ситуаціях, 

але й впливає на прогноз пацієнтів з АГ та кардіовас-

кулярним ризиком [26].

Висновки
Відповідно до сучасних рекомендацій ЕSН-2023, 

резистентна АГ визначається як недосягнення цільо-

вих цифр артеріального тиску (< 140/90 мм рт.ст.) при 

зміні способу життя й одночасному використанні опти-

мальних доз 3 антигіпертензивних препаратів різних 

класів, включно з діуретиком, у пацієнтів, прихильних 

до терапії.

Діагностика резистентної гіпертензії повинна по-

чинатися з ідентифікації псевдорезистентної АГ та ви-

ключення вторинної АГ.

За поганої переносимості спіронолактону, а також 

при ХХН I–III стадії та ШКФ  30 мл/хв на 1,73 м2 

експерти ESH-2023 рекомендують розглянути призна-

чення β-адреноблокаторів, або блокаторів α1-адрено-

рецепторів, або препаратів центральної дії (II, В) для 

лікування резистентної АГ.

Урапідил (Ебрантил) має подвійний механізм анти-

гіпертензивної дії: центральний, обумовлений стиму-

ляцією серотонінових 5НТ-1а-рецепторів судинору-

хового центру, і периферичний, викликаний блокадою 

постсинаптичних α1-адренорецепторів, завдяки чому 

забезпечує ефективне зниження АТ у пацієнтів з ре-

зистентною гіпертензією. Має мінімальний вплив на 

ЧШС, що важливо при терапії β-блокаторами та при 

брадикардії, а також мінімальний ризик виникнення 

ортостатичних ускладнень і гіпотензії. Капсульна форма 

Ебрантилу slow release гарантує безпечне зниження АТ 

без ускладнень і тривалу дію до 8 годин. 

Урапідил (Ебрантил) порівняно з препаратами цен-

тральної дії й α-блокаторами має безсумнівні переваги 

при використанні у пацієнтів з гострим коронарним 

синдромом, гострою серцевою недостатністю та хро-

нічною серцевою недостатністю.
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Біль у нижній частині спини: мультидисциплінарний 
підхід та ортопедичні аспекти лікування

Біль у нижній частині спини (БНЧС) — один з най-

більш поширених патологічних станів опорно-рухового 

апарату й одна з основних причин інвалідності в усьому 

світі. Кількість пацієнтів, які страждають від хронічного 

БНЧС, збільшується з віком, досягаючи рівня 50 % і біль-

ше серед осіб віком понад 60 років. У той же час гострий 

БНЧС — найбільш часта причина обмеження фізичної 

активності пацієнтів, молодших за 45 років. Якщо взяти до 

уваги і гострий, і хронічний біль, то БНЧС — найчастіша 

скарга після простудних захворювань і малих травм. Не 

менше за 60–80 % населення стикалися з ним хоча б раз 

протягом життя.

9 березня 2024 року за підтримки Видавничого дому 
«Заславський», газети «Новини медицини та фармації», 
медичного порталу http://www.mif-ua.com відбулася на-
уково-практична конференція «Пошкодження та за-
хворювання хребта. Досягнення та перспективи», яка 
була присвячена 90-річчю професора Миколи Івановича 
Хвисюка. У рамках цього заходу розглядалися актуальні 
проблеми ортопедії та травматології — стратегії раціо-
нального призначення нестероїдних протизапальних пре-
паратів (НПЗП) у хворих зі скелетною травмою, сучасні 
підходи до знеболювання при гострому посттравматичному 
болі, лікування пацієнтів зі стійким болем і запаленням на 
тлі перенесеної суглобової травми, вертеброгенні больові 
синдроми та їх корекція біорегуляційними препаратами, 
стратегії діагностики й лікування раннього остеоартриту, 
мультидисциплінарний підхід і ортопедичні аспекти ліку-
вання при БНЧС.

З доповіддю «Біль у нижній частині спини (low back 
pain). Мультидисциплінарний підхід та ортопедичні аспек-
ти лікування» виступив д.м.н., професор, завідувач кафе-
дри травматології та ортопедії Національного медичного 
університету імені О.О. Богомольця, віцепрезидент ВГО 
«Українська асоціація ортопедів-травматологів», заслу-
жений діяч науки і техніки України, лауреат Національної 
премії України імені Бориса Патона Олександр Анатолі-
йович Бур’янов. 

БНЧС визначається як біль, який локалізується між 

12-ю парою ребер і сідничними складками з ішіалгі-

єю або без неї. Це поширена скарга, з якою пацієнти 

звертаються до лікарів різних спеціальностей — невро-

логів, сімейних лікарів та ортопедів. При первинному 

зверненні хворих із БНЧС виникає необхідність прове-

дення диференціальної діагностики із захворюваннями 

внутрішніх органів і системними захворюваннями, і в 

цьому важлива роль відводиться використанню маг-

нітно-резонансної томографії (МРТ) і електронейро-

міографії (ЕНМГ). 

БНЧС є актуальною проблемою індустріалізованих 

країн. Згідно з епідеміологічними дослідженнями, він 

уражає близько 80 % популяції, з них 85 % пацієнтів ма-

ють первинну локалізацію в попереку, 7–10 % хворих — 

хронічний характер захворювання. У США щорічні ви-

трати на лікування хворих із БНЧС становлять близько 

75 млрд доларів. Спеціалізованої допомоги потребують 

5 % пацієнтів, і лише в 1–2 % випадків виникає необ-

хідність в оперативному втручанні. Більшість хворих 

(90 %) не мають чіткого діагнозу, що обумовлює різні 

лікувальні підходи cocktail medicine.

За даними офіційної статистики, у 90 % випадків 

біль у попереку минає без лікування протягом 6–12 

тижнів, 40–50 % одужують протягом одного тижня, 

75 % пацієнтів із радикулярним синдромом — протягом 

4–6 місяців. БНЧС і хірургічні втручання на попереко-

вому відділі хребта посідають 2-ге і 3-тє місця за кількіс-

тю звернень до лікаря, 5-те місце — за госпіталізацією і 

3-тє — за частотою хірургічних втручань.

За анатомічним принципом БНЧС класифікується 

на вертеброгенний і невертеброгенний біль у попереку; 

за терміном страждання — на гострий (до 6 тижнів), під-

гострий (7–12 тижнів) і хронічний (понад 12 тижнів); за 

поширеністю — на механічний (97 %), немеханічний 

біль (1 %) і біль, пов’язаний з патологією внутрішніх 

органів (2 %). Також визначають механічний і запаль-

ний біль, первинний і вторинний, специфічний і не-

специфічний.

БНЧС є поліетіологічним синдромом, тому для його 

лікування слід з’ясувати причини (чому болить?) і ло-

калізацію болю (де болить?). БНЧС містить нейрофі-

зіологічний і психогенний компоненти. Генератором 

болю служать структурні елементи хребця — фіброзне 

кільце, періост, невральні оболонки, зв’язки/суглобо-

ва капсула, м’язи. Будь-яка невідповідність реального 

болю критеріям його вертеброгенності може свідчити 

про переважання психогенного компонента. 

Основними патофізіологічними механізмами розви-

тку БНЧС вважають первинну і вторинну сенситизацію, 

а також невральну ектопію. Тимчасова гіперчутливість 

ушкодженої ділянки змушує пацієнта уникати нової 

травматизації, але тривала сенситизація втрачає адап-

тивну роль і сприяє хронізації болю.
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Больовий синдром може бути обумовлений інтраар-

тикулярними, вертеброгенними змінами або змінами 

на рівні цілісного організму. До інтраартикулярних змін 

належать реактивний синовіт, внутрішньосуглобова 

гіперпресія, внутрішньокісткова ішемія, підвищений 

внутрішньокістковий тиск і дисконгруентність сугло-

бів. Екстраартикулярні зміни можуть бути представлені 

контрактурою, больовою ангіопатією, нейродистрофіч-

ним і вертеброгенним синдромом. 

Внутрішньосуглобові процеси призводять до больо-

вої м’язово-рефлекторної відповіді, яка супроводжу-

ється хронічним м’язовим спазмом, що, у свою чергу, 

може викликати внутрішньосуглобову гіперпресію з 

порушенням живлення хряща; спазм судин і стиснення 

нервів з тунельною нейропатією або нейродистрофіч-

ним синдромом; структурні біохімічні й метаболічні 

зміни, при яких відбуваються зміни в суміжних відділах 

опорно-рухового апарату і зміни умов навантаження, 

м’язово-тонічні реакції, корінцеві синдроми. Усе це 

диктує необхідність своєчасної діагностики й викорис-

тання терапії, яка буде впливати на всі ланки патогенезу 

БНЧС.

Алгоритмізована діагностика БНЧС полегшує се-

лекцію та лікування пацієнтів при зверненні до ліка-

рів загальної практики. Ці алгоритми побудовані на 

розподілі за часом виникнення, частотою поширення 

патології та встановленні red flags («червоних прапор-

ців»). У 93 % випадків біль у поперековому відділі хребта 

обумовлений неспецифічним болем у спині, у 5 % — 

ішіасом або компресійною радикулопатією, у 2 % — за-

паленням або пухлиною. 

Для діагностики цих патологічних станів викорис-

товують клінічне й лабораторне обстеження, а також 

додаткові методи — рентгенографію та МРТ, за допо-

могою яких підтверджують причини розвитку БНЧС і 

наявність окремих нозологій. Завдяки рентгенографії 

забезпечується значна частота виявлення патологіч-

них змін як у симптомних, так і в асимптомних пацієн-

тів. При цьому неочікувані знахідки діагностуються в 

1 : 25 00 осіб віком до 50 років. МРТ дозволяє визна-

чати дегенерацію (72 %), гідратацію (67 %), кісту (40 %) 

диска, тріщини фіброзного кільця (56 %) або звужен-

ня спинномозкового каналу (21 %). Інформативність 

рентгенографії та МРТ підвищується через 4 тижні від 

початку страждання за відсутності неврологічного дефі-

циту, інфекції, перелому, пухлини й запалення.

Прогресуючий неврологічний дефіцит може бути 

обумовлений прогресуючим ішіасом з наростанням ру-

хових і сенсорних розладів, стенозом, синдромом «кін-

ського хвоста», який може бути викликаний масивною 

кістою міжхребцевого диска, пухлиною, травмою, епі-

дуральною гематомою, анкілозивним спондилітом. Він 

може проявлятися сфінктерними розладами (затрим-

кою або нетриманням сечі), анестезією промежини, 

парапарезом, білатеральною ішіалгією, арефлексією.

Інфекції можна запідозрити при пораненнях шкі-

ри, проведенні парентеральних маніпуляцій, вжи-

ванні наркотиків, бактеріальному ендокардиті, рес-

піраторних інфекціях, зубних абсцесах (гематогенний 

шлях); виразках, проникних пораненнях, медіастені-

ті, пієлонефриті, абсцесах (пряме поширення); дис-

цитах, спондилітах (післяопераційні ускладнення). 

Причину болю, що викликаний переломом, можливо 

розглядати за наявності в анамнезі травми, при вико-

ристанні стероїдів і у віці старше від 70 років. Якщо 

вік пацієнта понад 50 років, має місце прогресуюча 

втрата ваги, біль тривалістю понад 1 місяць, який не 

зникає при лежачому положенні, а в анамнезі є рак, 

слід підозрювати пухлину. Запальні системні захворю-

вання — анкілозивний спондилоартрит, ревматоїдний 

артрит, подагра, псоріатичний спондилоартрит — та-

кож формують БНЧС.

Для діагностики БНЧС необхідно виділити осно-

вний синдром — дискалгічний, нестабільності, спон-

дилоартралгії, корінцевий, нейрогенної переміжної 

кульгавості або міотонічний. 

Доведено, що формування дискалгічного синдрому 

пов’язане з остеохондрозом. Типова дискалгія характе-

ризується постійним інтенсивним, як правило, ірраді-

юючим болем, який зменшується в анталгічних позах і 

супроводжується вираженими міотонічними реакціями. 

Крім того, характер дискогенного болю залежить від 

особливостей структурно-функціональних змін у між-

хребцевому диску. За класифікацією виділяють: стадію 

внутрішньодискової гідратації та зміщення, стадію про-

трузії міжхребцевого диска і стадію грижі. 

Корінцевий синдром складається з тріади симпто-

мів — корінцевого болю, позитивного симптому на-

тягу і парестезії. Він виникає при компресії нервового 

корінця і супроводжується моторними, сенсорними й 

рефлекторними порушеннями. 

Синдром нестабільності характеризується поступо-

вим і повільно прогресуючим локальним болем, який 

з’являється і посилюється при статичних навантажен-

нях і зникає при розвантаженні, у горизонтальному по-

ложенні, супроводжується обмеженням усіх рухів. Для 

верифікації діагнозу його розподіляють на такі форми: 

дискогенну, дискартрогенну і дискартроостеогенну не-

стабільність. 

Спондилоартроз — дистрофічне ураження дуго-

відросткових суглобів, яке розвивається в тій же по-

слідовності морфологічних змін, як при остеоартрозі 

периферичних суглобів.

Виділяють дві групи ураження дуговідросткових су-

глобів: дистрофічно-деструктивні й запально-деструк-

тивні. Дистрофічно-деструктивний артроз, у свою чергу, 

поділяють на дислокаційний (при остеохондрозі, ско-

ліозі, гіперлордозі, остеохондропатії), диспластичний і 

дисгормональний. Клінічними ознаками спондилоар-

трозу є виникнення болю при фізичному навантаженні 

й напруженні, його зменшення після розминки й відпо-

чинку, посилення болю при переході від стану спокою 

до руху і при навантаженні, обмеження ротації та кіфоз 

у поперековому відділі хребта, тугорухомість.

Стеноз — це звуження спинномозкового каналу або 

каналу корінця, що викликає компресію невральних 

структур з відповідною неврологічною симптомати-

кою. Виділяють центральний стеноз, при якому зву-

жений центральний канал хребта, і латеральний — зву-

ження латеральної кишені або міжхребцевого отвору 
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(так званий форамінальний стеноз). Клінічним про-

явом центрального стенозу є нейрогенна переміжна 

кульгавість: виникнення болю, оніміння й слабкості 

в ногах при ходьбі на відстань менше за 500 м. Болі 

зазвичай двосторонні, частіше за типом парестезій, 

з’являються в попереку, поширюючись дистальніше. 

Для зменшення симптомів переміжної кульгавості па-

цієнту потрібно не тільки зупинитися, але і прийняти 

специфічну позу зі згинанням ніг і нахилом тулуба 

вперед. Латеральні стенози мають іншу клінічну симп-

томатику і проявляються переважно монорадикуляр-

ним синдромом — типовими корінцевими болями, 

іноді в поєднанні з порушеннями чутливості в зоні 

відповідного корінцю дерматома, з парезами в зоні 

міотома і випадінням рефлексів.

Основними причинами міотонічного синдрому є 

дегенеративно-дистрофічні захворювання хребта (ос-

теохондроз, міжхребцеві грижі), його деформації та по-

рушення постави при вроджених аномаліях розвитку. 

Надмірні статичні навантаження й мікротравмування 

хребетних структур тягнуть за собою рефлекторне на-

пруження м’язів, обмеження їх рухливості й формуван-

ня неоптимального рухового стереотипу з виникненням 

болю і спазму м’язів. 

Для лікування БНЧС використовують немедика-

ментозні, медикаментозні й хірургічні методи. Неме-

дикаментозні методи включають модифікацію рухових 

стереотипів, масаж, ЛФК, мануальну терапію, голко-

рефлексотерапію, кріотерапію. Медикаментозна те-

рапія складається з призначення нестероїдних проти-

запальних препаратів, хондромодифікуючих засобів, 

анальгетиків, опіатів, глюкокортикостероїдів. Проміж-

ною ланкою між консервативним лікуванням і опе-

ративним втручанням є застосування різноманітних 

блокад і різних видів адгезіолізу.

У лікуванні гострих больових синдромів особливу 

увагу привертають НПЗП з високою аналгетичною ак-

тивністю, коротким періодом напіввиведення, що від-

значаються низькою частотою побічних явищ і швид-

ким настанням аналгетичного ефекту. З цієї точки зору 

заслуговує на увагу препарат Дексалгін®, який містить 

тільки правообертальний енантіомер кетопрофену 

(декскетопрофен), має добру гастроінтестинальну пере-

носимість, метаболізується в організмі без участі цитох-

ромів печінки, що забезпечує зниження ризику розви-

тку взаємодії між ліками.

Центральна протибольова дія декскетопрофену обу-

мовлена здатністю швидко проникати через гематоен-

цефалічний бар’єр завдяки винятковій жиророзчин-

ності; справляти центральний вплив на рівні нейронів 

задніх стовпів спинного мозку; селективно блокувати 

рецептори N-метил-D-аспартату (NMDA) шляхом при-

гнічення деполяризації іонних каналів, справляючи та-

ким чином пряму і швидку дію на трансдукцію болю.

У подвійному сліпому рандомізованому плацебо-

контрольованому дослідженні була оцінена безпечність 

і знеболювальна ефективність декскетопрофену, що 

вводився періопераційно. Тридцять пацієнтів із I–II 

ступенем операційно-анестезіологічного ризику за кла-

сифікацією Американського товариства анестезіологів 

(ASА), яким проводилася селективна артропластика 

кульшового суглоба, були рандомізовані в одну з двох 

груп. Перша група (Д) отримувала декскетопрофен у 

дозі 25 мг 3 рази на день за 24 год до операції і протягом 

48 год після неї; друга група (П) отримувала пігулки 

плацебо в такі самі інтервали часу. 

Результати дослідження продемонстрували, що при-

значення декскетопрофену зменшувало крововтрати на 

операційному столі порівняно з плацебо — 306 і 612 мл 

відповідно, а також загальну крововтрату — 421 і 787 мл 

відповідно. Кумулятивне споживання опіатів було мен-

шим у групі Д порівняно з групою П через 6 год (0,06 

(0,2) проти 0,85 (1,4) мг, р = 0,04) і 48 год (10,1 (8) проти 

26,2 (20) мг, p < 0,01) після операції. 

Отже, періопераційне введення декскетопрофену в 

дозі 25 мг кожні 8 год помітно зменшувало крововтра-

ти і знижувало споживання опіоїдів (а також частоту 

пов’язаних з ним побічних ефектів) після артропласти-

ки кульшового суглоба. 

Особливе місце серед НПЗП посідає німесулід, що 

обумовлено його високою ефективністю і доброю пере-

носимістю. У терапевтичних концентраціях німесулід 

інгібує 88 % активності ЦОГ-2 і 45 % активності ЦОГ-1. 

Такий баланс забезпечує швидке настання протиза-

пального й аналгетичного ефекту при низькому ризику 

гстроінтестинальних небажаних явищ. Передбачається, 

що німесулід інгібує ЦОГ-1 саме у вогнищі запалення 

і болю при мінімальному впливі на ЦОГ-1 у шлунку й 

нирках. Крім того, німесулід є єдиним НПЗП, що при-

гнічує 5-ЛОГ, зменшуючи синтез прозапальних лейко-

трієнів, що також покращує клінічну ефективність та 

гастроінтестинальну безпечність препарату.

Німесулід має низку фармакологічних ефектів, не-

залежних від клас-специфічного впливу на ЦОГ-2, 

що підсилюють протизапальну і знеболювальну ак-

тивність препарату і зменшують його гастротоксич-

ність. Встановлено, що він викликає блокаду ферменту 

фосфодіестерази IV, знижуючи активність клітин за-

пальної агресії — макрофагів і нейтрофілів, пригнічує 

продукцію вільних радикалів, утворення токсичних 

форм кисню, активність індуцибельної NO-синтетази 

(NOS), запобігаючи їхній шкідливій дії на тканини у 

вогнищі запалення. Німесулід інгібує синтез колаге-

нази й стромелізину, тим самим запобігає руйнуванню 

протеогліканів і колагену хряща, пригнічує апоптоз 

хондроцитів.

Ефективність комплексного лікування пацієнтів із 

вертеброгенним больовим синдромом на тлі дистрофіч-

них уражень хребта вивчалась у клінічному дослідженні 

за участю 60 пацієнтів із загостренням БНЧС унаслідок 

остеохондрозу та спондилоартрозу. Переважали паці-

єнти жіночої статі (65 %), середній вік хворих становив 

54,3 ± 2,7 року.

Перша група пацієнтів (n = 30) використовувала 

комплексне лікування із застосуванням німесуліду в 

дозі 100 мг 2 рази на добу після їди впродовж 10 діб 

(+ Дексалгін® 2,0 мл за необхідності додаткового знебо-

лювання); глюкозаміну сульфат і/або хондроїтину суль-

фат курсом 2,5–3 місяці; толперизон по 1 мл (100 мг) 2 

рази на добу в/м упродовж 10 діб із подальшим перехо-
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дом на таблетовану форму в дозі 450 мг на 10 діб; пре-

габалін 75 мг 2 рази на добу або габапентин 300 мг 2–3 

рази на добу (3–4 тижні); нейрорубін (вітамін В1, В6, В12) 

ампули по 3 мл 1 раз на добу в/м № 10–15; нуклео ЦМФ 

ампули по 2 мл 1 раз на добу в/м № 3–6.

Друга група (n = 30) лікувалася за традиційними схе-

мами із застосуванням знеболювальних (кеторолаку 

трометамін), протизапальних препаратів (диклофенак 

натрію), спазмолітиків, місцевих протизапальних гелів.

Інтенсивність больового синдрому оцінювали за ві-

зуальною аналоговою шкалою (ВАШ), оцінка функці-

онального стану хворого проводилася за рейтинговою 

шкалою Ronald-Morris — шкалою оцінки динаміки LPB 

(RDQ-24), рівень потреби в НПЗП у динаміці оцінюва-

ли в перерахунку на стандартну дозу диклофенаку на-

трію 150 мг на добу. Оцінка проводилася до лікування, 

через 15 і 30 діб після лікування.

Усі пацієнти обстежені рентгенологічно й за допомо-

гою МРТ, що дозволяло визначити наявність показань 

до застосування консервативного лікування і виключи-

ти вторинне походження больового синдрому в нижній 

частині спини.

Оцінка усіх показників проводилася до початку те-

рапії, а також через 15 і 30 діб після лікування.

Результати дослідження показали перевагу комплек-

сного лікування із застосуванням німесуліду порівняно 

з традиційними схемами терапії. Інтенсивність больо-

вого синдрому за ВАШ до лікування становила 84,3 і 

83,9 бала в групах 1 і 2, через 15 діб — 17,2 і 22,4 бала, 

через 30 діб — 14,1 і 19,7 бала, що свідчить про більшу 

ефективність комплексного лікування. Також це стосу-

ється показників за шкалою Ronald-Morris: на початку 

лікування — 69,7 і 68,4, через 15 діб — 26,4 і 28,7, через 

30 діб — 21,3 і 27,5 відповідно.

Результати лікування з використанням комплексної 

терапії, за оцінками лікарів, були відмінними в 15,31 %, 

добрими — у 58,37 %, задовільними — у 26,32 % паці-

єнтів, що значно перевершувало традиційну терапію 

(«відмінно» — 0 %, «добре» — 13,59 %, «задовільно» — 

70,54 %, «незадовільно» — 13,87 %).

Оцінку «відмінно» комплексній терапії поставили 

10,97 %, «добре» — 69,30 %, «задовільно» — 19,73 % 

пацієнтів, які отримували комплексну терапію. Оцін-

ка традиційних схем пацієнтами була значно гіршою: 

3,79 % — «добре», 79,45 % — «задовільно», 16,76 % — 

«незадовільно».

Отже, комплексне лікування з використанням німе-

суліду в пацієнтів із вертеброгенним больовим синдро-

мом на тлі дистрофічних уражень хребта забезпечило 

значно більшу ефективність у зменшенні болю й по-

ліпшенні функціонального стану.

Висновки:
— синдромологічний підхід не вирішує проблем діа-

гностики й лікування БНЧС;

— лікування на рівні лікаря загальної практики має 

бути симптоматичним і неагресивним; 

— на рівні спеціалізованої медичної допомоги необ-

хідно застосувати патогенетичне лікування;

— визначення структурно-функціональних по-

рушень — основа ефективної діагностики й ліку-

вання;

— процес лікування дегенеративно-дистрофічних 

захворювань хребта на рівні спеціалізованої допомоги 

є динамічним;

— програма лікування повинна динамічно змінюва-

тись для вибору оптимального методу корекції.

Підготувала Тетяна Чистик   
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Портопульмональна гіпертензія: особливості 
діагностики та лікування

Резюме. Портопульмональна гіпертензія визначається як розвиток легеневої артеріальної гіпертензії 

на тлі портальної. Точну її поширеність важко визначити через відсутність рутинного скринінгу у па-

цієнтів з портальною гіпертензією. Гемодинамічні зміни, пов’язані з портальною гіпертензією, включно 

з гіпердинамічним станом, портосистемними шунтами та спланхнічною вазодилатацією, викликають 

значні порушення в легеневому судинному руслі та відіграють ключову роль у патогенезі захворювання. 

Без лікування портопульмональна гіпертензія призводить до прогресуючої правосерцевої недостатності 

з поганим прогнозом. Незважаючи на те, що допплерівська ехокардіографія є найкращим інструментом 

початкового скринінгу для симптомних пацієнтів і кандидатів на трансплантацію печінки, катетери-

зація правих відділів серця залишається золотим стандартом для діагностики захворювання. Лікування 

пацієнтів з портопульмональною гіпертензією спрямоване на поліпшення серцевої функції, зменшення 

легеневого судинного опору, оптимізацію функціональної здатності. ЛАГ-специфічна терапія, яка включає 

агоністи простацикліну і його рецепторів, антагоністи рецепторів ендотеліну, інгібітори фосфодіестера-

зи та стимулятори гуанілатциклази, відіграє ключову роль у лікуванні пацієнтів з портопульмональною 

гіпертензією. Невеликі неконтрольовані та нещодавні поодинокі рандомізовані контрольовані дослідження 

повідомили про багатообіцяючі результати вазодилататорної терапії щодо клінічного та гемодинамічного 

поліпшення хворих, що дозволило певній частині пацієнтів провести трансплантацію печінки. У цьому 

огляді обговорюються епідеміологія, підхід до діагностики та лікування хворих із портопульмональною 

гіпертензією. Для пошуку літературних джерел використовували базу даних MedLine на платформі 

PubMed і бібліотеку Cochrane за ключовими словами: portopulmonary hypertension, portal hypertension, lung 

arterial hypertension, liver cirrhosis, pulmonary complications.

Ключові слова: портопульмональна гіпертензія; легенева артеріальна гіпертензія; гемодинаміка; транс-

торакальна ехокардіографія; катетеризація серця; лікування; трансплантація печінки

Вступ
Термін «портопульмональна гіпертензія» (ППГ) 

застосовується за наявності легеневої артеріальної гі-

пертензії (ЛАГ), пов’язаної з портальною гіпертензією 

(ПГ) циротичної або нециротичної етіології. ППГ най-

частіше виникає у пацієнтів із термінальною стадією 

захворювання печінки [1]. ППГ є вторинною причи-

ною ЛАГ та згідно із системою класифікації Всесвітньої 

організації охорони здоров’я (ВООЗ) віднесена до 1-ї 

групи легеневої гіпертензії (ЛГ) [2], становить значну 

частку (5–18 %) пацієнтів із ЛАГ [3, 4] і має найгірший 

прогноз з усіх етіологій, з оцінками 3-річної виживанос-

ті у 52–65 % [5–7] порівняно з 77–80 % при ідіопатичній 

або спадковій ЛАГ [6, 8], а 5-річної виживаності неліко-

ваних пацієнтів — лише 14,2 % [9].

Уперше ППГ офіційно визнано окремою хворобою 

в 1990 році в рамках першої зустрічі «легені — печінка» 

[10]. Портальна гіпертензія більше, ніж сама хвороба 

печінки, може призвести до легеневої ендотеліальної 

дисфункції, що сприяє аномальному ремоделюванню 

легеневих судин і прогресуючому підвищенню їх опо-

ру [11].

Незважаючи на те, що розуміння ППГ швидко роз-

вивається, проблеми в діагностиці, лікуванні пацієнтів 
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з ППГ залишаються [12]. Рідкісність цього захворю-

вання означає, що описи клінічних особливостей і 

підходів до лікування ППГ є нечисленними та супе-

речливими [13].

Класифікація і гемодинамічні 
особливості

ЛГ класифікується на п’ять клінічних підгруп на 

підставі гістологічної подібності, визначення гемоди-

наміки та терапевтичного лікування. ППГ — це різно-

вид ЛГ першої групи за класифікацією ВООЗ [14], що 

визначається як прекапілярна ЛАГ, яка гемодинамічно 

характеризується середнім тиском у легеневій артерії 

(СТЛА, mPAP — mean pulmonary artery pressure) біль-

ше за 20 мм рт.ст., легеневим судинним опором (ЛСО, 

PVR — pulmonary vascular resistance) більше за 3 одиниці 

Wood (WU) або 240 дин/с/см–5 і тиском заклинюван-

ня легеневої артерії (ТЗЛА, PAWP — pulmonary arterial 

wedge pressure) менше за 15 мм рт.ст. і пов’язана з циро-

тичною або нециротичною ПГ [9].

У пацієнтів із захворюваннями печінки існують три 

види порушення гемодинаміки окремо або у поєднанні 

[15]:

— гіпердинамічний кровообіг внаслідок вісцераль-

ної вазодилатації та низького системного судинного 

опору;

— перевантаження об’ємом унаслідок вторинного 

гіперальдостеронізму;

— ППГ внаслідок підвищення легеневого судинного 

опору.

У пацієнтів із цирозом печінки, особливо усклад-

неним ПГ, серцевий викид (СВ, СО — cardiac output) 

і ТЗЛА збільшуються, а ЛСО можна оцінити за такою 

формулою: ЛСО  = (СТЛА  –  ТЗЛА)/CВ. Такі пацієнти 

зазвичай мають гіпердинамічний кровообіг і порушен-

ня легеневого кровообігу внаслідок кількох причин, 

як-от зниження периферичного судинного опору та 

портосистемний і внутрішньолегеневий шунт [16]. ЛСО 

вимірюється в одиницях Wood, тобто мм рт.ст/л/хв, 

названих на честь доктора Paul Hamilton Wood [2]. 

Важливо зазначити, що підвищення ЛСО залишається 

невід’ємною частиною діагнозу ППГ. Крім того, нещо-

давні дослідження поставили під сумнів традиційний 

поріг ЛСО у 3 WU при ППГ, припускаючи, що ЛСО від 

2 до 3 WU є ненормальним у пацієнтів з ПГ та може вка-

зувати на ранню ППГ [17]. Одне дослідження показало, 

що у 13 із 16 нелікованих пацієнтів із цирозом печінки із 

СТЛА > 20 мм рт.ст. і ЛСО від 2 до 3 WU захворювання 

прогресувало до ЛСО > 3 WU протягом 5-річного пері-

оду спостереження [17]. Європейське товариство кар-

діологів/Європейське респіраторне товариство також 

пропонують знизити порогове значення ЛСО до 2 WU 

для всіх форм ЛАГ, включно з ППГ, щоб допомогти в 

ранній діагностиці [3, 4].

Міжнародне товариство трансплантологів печінки 

класифікує ППГ на 3 ступені: легкий із СТЛА < 35 мм 

рт.ст., помірний — із СТЛА між 35 і 45 мм рт.ст. і тяж-

кий — СТЛА > 45 мм рт.ст. Це дозволяє рекомендувати 

лікування пацієнтів з ППГ, головним чином спрямова-

не на трансплантацію печінки (ТП), таким чином, що 

пацієнтам з легким ступенем можна проводити ТП, з 

помірним — можна провести ТП, якщо хворі відпові-

дають на тест на судинну реактивність, і з тяжким — є 

кандидатами на медикаментозну терапію [18].

Епідеміологія та прогноз
Точну поширеність ППГ важко визначити через від-

сутність рутинного скринінгу на ППГ у пацієнтів з ПГ. 

У Сполучених Штатах і Європі поширеність ЛАГ ко-

ливається від 15 до 50 випадків на мільйон населення, 

причому ППГ — від 5 до 15 % випадків [19]. Захворю-

ваність на ППГ, ймовірно, зростатиме у міру старіння 

населення та збільшення поширеності цирозу печінки. 

У Північній Америці за останні 2 десятиліття пошире-

ність цирозу зросла в 1,5–2 рази [20].

Розвиток національних реєстрів ЛГ протягом 

останніх 15 років надав додаткову епідеміологічну ін-

формацію про ППГ. Можна спостерігати, що частка 

пацієнтів, які страждають на ЛАГ і ПГ, відрізняється 

від країни до країни. ППГ було діагностовано в 5,3 % 

випадків (174 з 3525) у реєстрі REVEAL (Registry to 

Evaluate Early and Long-term PAH Disease Management) 

[21]. Результати Французького реєстру ЛГ показали, 

що на частку ППГ припадає 10,4 % усіх випадків ЛАГ 

[22]. Оціночна поширеність ППГ була встановлена 

приблизно в 0,85 випадку на мільйон жителів Велико-

британії [23]. Незважаючи на поширений зв’язок із 

циротичним захворюванням печінки, у Національному 

реєстрі ЛАГ Сполученого Королівства зі 110 пацієнтів 

з ППГ 13 (11,8 %) випадків були спричинені нециро-

тичними причинами [24].

Ці відмінності в поширеності ППГ між країнами, 

ймовірно, вторинні через різні протоколи скринінгу, 

національні системи охорони здоров’я, гетерогенність 

досліджуваних популяцій, місцеву поширеність цирозу 

печінки та ступінь участі різних спеціалістів у веденні 

пацієнтів [25]. Жодна конкретна етіологія ПГ чи за-

хворювання печінки не корелює з появою ППГ, навіть 

незважаючи на те, що два обсерваційні дослідження 

повідомляють про вищу ймовірність ППГ при автоімун-

ному гепатиті та менший ризик при інфікуванні вірусом 

гепатиту С (HCV) [26]. Проте в іншому дослідженні 

було зроблено висновок, що захворюваність на ППГ 

була вищою у пацієнтів із цирозом печінки, пов’язаним 

з HCV [27].

Нещодавно французькі автори повідомили, що част-

ка вперше діагностованих випадків ППГ становить 15 % 

усіх пацієнтів з ЛАГ і продовжує зростати в міру впрова-

дження ширшої практики скринінгу [25].

Багатоцентрові дослідження повідомляли про по-

казники 5-річної виживаності в діапазоні від 35 до 68 % 

у пацієнтів з ППГ [25]. US REVEAL Registry продемон-

стрував нижчу 2-річну (67 проти 85 %) та 5-річну (40 

проти 64 %) виживаність у пацієнтів із ППГ порівняно 

з пацієнтами з ідіопатичною ЛАГ, хоча пацієнти з ППГ 

мають кращу гемодинаміку та функціональний клас на 

час встановлення діагнозу [21]. На підтвердження цих 

результатів Іспанський реєстр ЛАГ (REHAB — Spanish 

registry of PAH) повідомив про нижчі 1-, 3- та 5-річні 

показники смертності у пацієнтів з ППГ порівняно з 
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пацієнтами з ідіопатичною ЛАГ (79,6; 65,3 і 49,3 проти 

90,6; 76,9 і 68,7 % відповідно), і подібні результати надав 

реєстр Великобританії [6, 24]. Навпаки, Французький 

реєстр ЛАГ повідомив про порівнювані результати ви-

живання пацієнтів з ППГ та ідіопатичною ЛАГ, тоді як 

Le Pavec зі співавт. в обсерваційному дослідженні 154 

пацієнтів з ППГ показали ще більш сприятливий ре-

зультат виживання у 68 % протягом 5 років [25]. За від-

сутності ТП або терапії ЛАГ ППГ асоціюється з 5-річ-

ною виживаністю у 14 % [28]. 

Клінічна картина
Більшість пацієнтів з ППГ залишаються безсимп-

томними або у них розвиваються неспецифічні симп-

томи, як-от задишка і втома, які неможливо відрізнити 

від серцево-легеневих захворювань або хвороб печінки; 

незважаючи на це, у міру прогресування захворювання 

задишка при фізичному навантаженні стає майже по-

стійною [29, 30]. У пацієнтів з диспное з основним за-

хворюванням печінки гепатопульмональний синдром 

завжди слід розглядати як диференційний діагноз [31]. 

Інші неспецифічні симптоми включають біль у грудях, 

серцебиття, пресинкопе та синкопе [29, 31]. На пізніх 

стадіях ППГ відзначаються асцит, підвищення яремного 

венозного тиску, периферичний набряк і здуття правого 

шлуночка, що відображає ознаки правобічної серцевої 

недостатності [32, 33]. 

Фізикальні ознаки, що вказують на наявність ППГ, 

як правило, неспецифічні і найчастіше включають змі-

щення верхівкового поштовху до середньої пахвової 

лінії, випинання парастернальної ділянки під час сис-

толи, більш гучний легеневий компонент (Р2) другого 

тону серця (S2) і голосистолічний шум, відповідний 

трикуспідальній регургітації [1]. 

Ruopp зі співавт. [34] вважають, що загальними 

симптомами ППГ є: задишка при фізичному наван-

таженні, втома, набряки нижніх кінцівок, серцебиття, 

запаморочення, синкопе, а фізикальними — гучний 

легеневий компонент другого тону серця, підвищений 

тиск в яремних венах, шум трикуспідальної регургітації, 

асцит.

Методи інструментальної діагностики
Рентгенограма грудної клітки нормальна на ранніх 

стадіях, але в міру прогресування захворювання спосте-

рігається кардіомегалія, виступ стовбура легеневої арте-

рії, різке закінчення судин на периферії та збільшення 

правого шлуночка (ПШ), розширення центральних 

легеневих артерій [29]. Аномалії на електрокардіограмі 

подібні до інших форм ЛАГ, включно з гіпертрофією 

правого передсердя або ПШ, відхиленням осі вправо та 

блокадою правої ніжки пучка His [1, 35].

Легеневі функціональні тести не відповідають пев-

ному вентиляційному патерну, хоча часто виявляють 

зменшений об’єм легень і їх дифузійну здатність, по-

мірну зміну коефіцієнта переносу оксиду вуглецю, що 

вказує на пошкодження легеневих судин [36]. Не менш 

важливо, що пацієнти можуть мати нижчу толерант-

ність до фізичного навантаження та гірші результати під 

час тесту 6-хвилинної ходьби [37]. 

Дані томографії грудної клітки, навіть із контрас-

туванням, подібні до різних підтипів ЛАГ (дані пере-

вантаження тиском правих відділів, мозаїчна картина 

перфузії, діаметр стовбура легеневої артерії > 29 мм, 

співвідношення діаметра сегментарних артерій і від-

повідного бронха > 1 та/або співвідношення діаметра 

стовбура легеневої артерії та висхідної аорти > 1, осо-

бливо у пацієнтів віком до 50 років) [1]. Легенева венти-

ляційна/перфузійна сцинтиграфія при ППГ нормальна 

або з дифузними плямистими дефектами перфузії без 

ідентифікації сегментарних дефектів [36].

Вимірювання BNP (мозковий натрійуретичний 

пептид) або NT-proBNP (N-кінцевий промозковий 

натрійуретичний пептид) є корисним для оцінки 

 напруги ПШ [38].

Трансторакальна ехокардіографія 
Трансторакальна ехокардіографія (ТТЕ) є найкра-

щим скринінговим тестом на ППГ, як і на інші форми 

ЛАГ. Усі пацієнти з ПГ повинні пройти скринінг на 

ППГ. Оскільки симптоми ППГ можуть бути ледь поміт-

ними та неспецифічними, ТТЕ слід розглядати не лише 

у симптомних пацієнтів, воно також є обов’язковим 

обстеженням у хворих, які проходять оцінку для ТП 

[1]. У великих центрах трансплантації кандидати на 

ТП проходять ехокардіографію з контрастним підси-

ленням для виявлення вже існуючої ППГ [39]. У цих 

пацієнтів слід виконувати ТТЕ принаймні раз на рік, 

хоча оптимальний інтервал невідомий [4]. Крім того, 

підозрювані випадки повинні супроводжуватися кате-

теризацією правих відділів серця (КПС), якщо на ехо-

кардіограмі виявлено підвищений систолічний тиск у 

ПШ (СТПШ, RVSP — right ventricular systolic pressure). 

СТПШ можна розрахувати за швидкістю тристулко-

вої регургітації (ШТР) за допомогою модифікованого 

рівняння Bernoulli ([СТПШ = 4 × (ШTР)2 + ТПП]), у 

якому середній тиск у правому передсерді (ТПП) зали-

шається постійним на рівні 10 мм рт.ст. [40, 41]. 

У рекомендаціях ERS/ESC ехокардіографічна ймо-

вірність ЛГ ґрунтується на рівні максимальної ШТР 

та/або наявності інших ехокардіографічних ознак 

ЛГ [38]. Цей підхід також слід застосовувати до ППГ. 

Проміжна ймовірність ЛГ визначається піком ШТР 

< 2,8 м/с з непрямими ознаками ЛГ або піком ШТР між 

2,9 і 3,4 м/с без непрямих ознак ЛГ. Висока ймовірність 

ЛГ визначається піком ШТР між 2,9 і 3,4 м/с з непрями-

ми ознаками ЛГ або піком ШТР  3,4 м/с. Орієнтовний 

систолічний тиск у правому шлуночку > 38 мм рт.ст., 

дилатація правого шлуночка, підвищений розрахунко-

вий ЛСО на ехокардіографії або їх комбінація можуть 

свідчити про наявність ППГ [42].

Ехокардіографія також допомагає оцінити функцію 

ПШ. Характеристики дисфункції ПШ на ехокардіогра-

фії включають систолічний екскурс трикуспідального 

кільця < 18 мм, зміну фракційної площі ПШ < 35 %, 

деформацію вільної стінки ПШ, швидкість тристул-

кового кільця (хвиля S′) < 9,5 см/с, а фракцію викиду 

ПШ < 45 % [43].

Незважаючи на те, що ТТЕ є надійною при багатьох 

серцево-судинних захворюваннях, вона має обмеження 
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в діагностиці ППГ [44]. По-перше, не всі пацієнти з ПГ 

проходять обстеження. Настанови наразі рекомендують 

скринінг ТТЕ за наявності симптомів або як обстежен-

ня для ТП. Двома основними ознаками ТТЕ є СТЛА 

> 45 мм рт.ст. і функція ПШ. Обмеження цього підходу 

включають: 1) СТЛА неможливо визначити у пацієнтів 

з відсутньою фізіологічною трикуспідальною регургіта-

цією (TР); 2) у випадках тяжкої ТР оцінка СТЛА вважа-

ється неточною; 3) на СТЛА може впливати індекс маси 

тіла. У пацієнтів із захворюваннями печінки ще одним 

ускладнюючим обмеженням є те, що СТЛА не враховує 

загальний гіпердинамічний стан пацієнта. Важливо, 

що на відміну від інших причин ЛГ пацієнти з ППГ ма-

ють підвищений СВ і підвищений системний судинний 

опір, пов’язаний з катехоламінергічним надлишком. 

Вірогідно задокументовано, що збільшення CВ збіль-

шує СТЛА, у свою чергу, через збільшення крові, яка 

протікає через легеневе коло кровообігу [44].

Є два обмеження ехокардіографії як скринінго-

вого інструменту. По-перше, у деяких пацієнтів ехо-

отриманий СТПШ (вважається таким, що дорівнює 

СТЛА за відсутності значного ураження легеневого 

клапана) не може бути виміряний через відсутність 

значного тристулкового регургітаційного струменя 

[45]. По-друге, і найважливіше, значна частина паці-

єнтів із хронічним захворюванням печінки може мати 

підвищений СТЛА через гіпердинамічну циркуляцію 

або затримку рідини, що призводить до збільшення 

кількості хибнопозитивних випадків і непотрібних на-

правлень на КПС [42].

Основними показниками ТТЕ при ППГ вважають 

[34]: підвищений розрахунковий систолічний тиск у 

ПШ; розширення і дисфункція ПШ; піковий струмінь 

трикуспідальної регургітації > 2,8 м/с; ущільнення між-

шлуночкової перегородки; систолічна екскурсія площи-

ни тристулкового кільця < 17 мм.

Катетеризація правих відділів серця 
Катетеризація правих відділів серця є золотим стан-

дартом для вимірювання легеневої гемодинаміки та під-

твердження діагнозу ППГ. Вона також рекомендована 

для оцінки тяжкості ППГ та оцінки лікування [46]. У 

досвідчених центрах КПС можна проводити без пере-

ривання застосування антикоагулянтів та з мінімальним 

профілем ризику [47], при цьому правий внутрішній 

яремний доступ є найбезпечнішим і найпрямішим. 

Крім того, поставивши катетер у печінкову вену, також 

можна розрахувати градієнт печінкового венозного тис-

ку, щоб краще зрозуміти гемодинаміку печінки, якщо 

діагноз або причина ПГ не визначені [48].

Точного граничного значення СТПШ, при якому 

слід розглядати КПС, не існує, а поріг для її виконан-

ня різниться залежно від установ і рекомендацій [49]. 

Наприклад, Американська асоціація з вивчення за-

хворювань печінки пропонує виконувати КПС, якщо 

СТПШ становить  45 мм рт.ст. [41], тоді як настанови 

Міжнародного товариства трансплантологів печінки 

рекомендують КПС у пацієнта з СТПШ > 50 мм рт.ст. 

та/або ознаками гіпертрофії чи дисфункції ПШ [50]. 

Порогове значення 50 мм рт.ст. для СТПШ пов’язане з 

97% чутливістю та 77% специфічністю для діагностики 

ППГ [51]. Розрахунок транслегеневого градієнта тиску 

(ТГТ) (СТЛА – ТЗЛК) допомагає визначити, які паці-

єнти мають ППГ (ТГТ > 12 мм рт.ст.) [14, 50].

КПС надзвичайно важлива для диференціації ППГ 

від гіпердинамічного стану через захворювання печін-

ки та об’ємне перевантаження. Коли СТЛА вище за 

25 мм рт.ст., тиск заклинювання легеневих капілярів 

(ТЗЛК, PCWP — Pulmonary capillary wedge pressure) 

нижче за 15 мм рт.ст. і ЛСО вище за 240 дин/с/см–5, 

тоді в правильних клінічних умовах можна встановити 

діагноз ППГ. Коли СТЛА вище за 25 мм рт.ст., ТЗЛК 

нижчий за 15 мм рт.ст. і ЛСО нижчий за 240 дин/с/см–5, 

підвищений СТЛА пов’язаний із гіпердинамічним 

станом, а не спричинений ремоделюванням леге-

невої артерії, типовим для ППГ та інших пацієнтів 

з ЛАГ [52].

Лікування хворих із ППГ
Як і при інших підтипах ЛАГ, лікування пацієнтів 

з ППГ спрямоване на поліпшення серцевої функції, 

зменшення судинного опору, оптимізацію функціо-

нальної здатності та досягнення клінічного профілю 

«низького ризику» [9, 14]. Завдяки обмеженій кількості 

високоякісних клінічних досліджень, зосереджених на 

терапії ППГ, та через виключення ППГ із майже всіх 

рандомізованих контрольованих досліджень лікуван-

ня ЛАГ більшість доказів, що підтверджують цільову 

медикаментозну терапію ППГ, екстраполюється з по-

відомлень про випадки, серії випадків та висновків екс-

пертів.

Поточні рекомендації Європейського товариства 

кардіологів/Європейського респіраторного товари-

ства (European Society of Cardiology (ESC)/European 

Respiratory Society (ERS)) щодо ЛГ пропонують вико-

ристовувати схвалені препарати для ЛАГ щодо ліку-

вання пацієнтів з ППГ [3, 4]. Однак докази, що під-

тверджують використання цих методів лікування в цій 

популяції, залишаються обмеженими, оскільки клінічні 

випробування зазвичай виключають таких пацієнтів 

через їхнє основне захворювання печінки [3, 4, 53], а 

реальних даних недостатньо. Краще розуміння цієї хво-

роби є важливим, оскільки наявно багато нових варіан-

тів лікування. 

Існує низка перешкод для ефективної діагностики 

та лікування пацієнтів з ППГ. Точна діагностика ППГ 

є складною, а референтні значення підвищеного СТЛА 

при захворюваннях печінки є широкими. Симптоми 

прогресуючої хвороби печінки суттєво збігаються з по-

бічними ефектами специфічної терапії ЛАГ (наприклад, 

нудота, втома та надлишок рідини), що може ускладни-

ти початок і підтримку лікування [54]. Багато препара-

тів, що використовуються для лікування ППГ, метабо-

лізуються в печінці, а метаболізм препарату змінюється 

через захворювання печінки та інші ліки, які можуть 

приймати пацієнти [54]. Існують значні відмінності в 

методах скринінгу та лікування ППГ, розбіжності між 

опублікованими рекомендаціями та реальними прак-

тичними моделями, а також розбіжності щодо ролі ТП 

при ППГ [49].
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Неспецифічна терапія 
Подібно до пацієнтів із ЛАГ групи 1, пацієнтів із 

ППГ заохочують вести здоровий спосіб життя та, за 

показаннями, отримувати підтримуюче лікування. Про-

грами фізичних вправ тривалістю від 3 до 15 тижнів 

і легенева реабілітація поліпшують фізичну здатність 

і якість життя пацієнтів із ЛАГ групи 1 і можуть бути 

розумним вибором, якщо вони добре переносяться, у 

пацієнтів із супутньою ПГ [55, 56]. Додаткові заходи 

включають планову імунізацію всіма віковими вакци-

нами, відмову від куріння та підтримку нормального 

індексу маси тіла [57].

Використовуються діуретики, оскільки переванта-

ження рідиною часто спостерігається у пацієнтів із ППГ 

через правобічну серцеву недостатність і дисфункцію 

печінки [3, 12, 25, 58]. Киснева терапія призначається 

пацієнтам із ППГ, у яких є ознаки гіпоксемії з наси-

ченням кисню < 89 % [50, 57]. Окремо слід відзначити 

застосування антикоагулянтів і бета-блокаторів у паці-

єнтів із ППГ. Антикоагулянти не рекомендуються при 

ППГ [12, 25, 58], оскільки більшість пацієнтів з ППГ 

мають тяжкі хронічні захворювання печінки з підви-

щеним ризиком кровотечі через супутню тромбоци-

топенію, коагулопатію або варикозне розширення вен 

стравоходу [38]. Подібним чином у пацієнтів із ППГ 

слід уникати неселективних бета-блокаторів, які зазви-

чай використовуються для зниження портального тиску 

у пацієнтів з варикозним розширенням вен стравохо-

ду [59]. Вони можуть поставити під загрозу функцію 

правого шлуночка [12], можуть посилити спланхніч-

ну вазодилатацію [12, 25, 58]. Проте є дослідження на 

тваринних моделях і людях зі стабільною ППГ, у яких 

бета-блокатори, як-от карведилол, можуть мати пози-

тивний ефект через 6 місяців, хоча ці рекомендації ще 

не є конкретними [60].

ЛАГ-специфічна терапія 
Специфічне лікування ЛАГ відіграє ключову роль 

у лікуванні пацієнтів з ППГ. Великі популяційні дослі-

дження повідомляли про гірші результати у пацієнтів 

з нелікованою ППГ, ніж у тих, хто отримував медика-

ментозну терапію [25]. Спеціальне лікування ЛАГ спря-

моване на поліпшення легеневого артеріального кро-

вотоку у пацієнтів із несприятливим гемодинамічним 

профілем, запобігаючи прогресуванню захворювання 

до правобічної серцевої недостатності та смерті, що до-

зволяє їм стати придатними кандидатами на ТП, і має 

продовжуватися відразу після трансплантації, якщо це 

не викликає серйозних гемодинамічних порушень [50, 

54, 61]. Існує 13 схвалених Управлінням з контролю за 

якістю харчових продуктів і медикаментів США (FDA) 

цільових методів лікування ЛАГ, які класифікуються за 

механізмом дії [1]. Основний механізм полягає у зни-

женні ЛСО, відновленні кровотоку через вазодилата-

цію, пригніченні ремоделювання судин і в кінцевому 

підсумку поліпшенні функції ПШ. На жаль, ППГ регу-

лярно виключається з основних клінічних досліджень 

ЛГ [31], тому використання таргетної терапії ЛАГ при 

ППГ обмежується ретроспективним аналізом, серією 

випадків і досвідом дослідника. Тим не менш, ці агенти 

ефективні для поліпшення гемодинаміки, створюючи 

міст до ТП. Нещодавно опубліковане проспективне 

когортне дослідження Французького реєстру ЛГ ви-

вчало дані про 637 пацієнтів з ППГ, 90 % з яких розпо-

чали терапію, специфічну для ЛАГ [25]. У цих пацієнтів 

відбулося значне поліпшення функціонального класу за 

ВООЗ і гемодинамічних параметрів.

Чотири класи лікарських засобів, специфічних для 

ЛАГ, наразі використовуються для пацієнтів з ППГ 

[54], зокрема простаноїди (агоністи простацикліну і 

його рецепторів), антагоністи рецепторів ендотеліну 

(АРЕ), інгібітори фосфодіестерази типу 5 (ФДЕ-5) та 

розчинні стимулятори гуанілатциклази. Препарати з 

вазодилататорними, антитромбоцитарними та антипро-

ліферативними властивостями допомагають поліпшити 

легеневу гемодинаміку та відновити нормальну функ-

цію ПШ [58]. При ППГ немає доказів того, що один 

засіб є кращим за інший [3]. Медикаментозна терапія з 

комбінаціями легеневих вазодилататорів, які націлені 

на кілька терапевтичних шляхів, була кращою за схеми 

на основі монотерапії щодо результатів виживання та 

часу до клінічного погіршення [62, 63]. Метааналіз про-

демонстрував вищі показники виживаності та кращу ле-

геневу гемодинаміку у пацієнтів із ППГ, які отримували 

послідовне лікування судинорозширювальною терапією 

та ТП, порівняно з пацієнтами, які отримували лише ці-

льову терапію ЛАГ [61]. Таким чином, медикаментозне 

лікування агентами, специфічними для ЛАГ, може ви-

користовуватися як перехідна терапія до трансплантації.

Простаноїди
Простациклін був першою схваленою FDA терапією 

ЛАГ у 1995 році [64], є системним вазодилататором і по-

тужним ендогенним інгібітором агрегації тромбоцитів, 

що показало його ефективність як для короткостроко-

вого, так і для тривалого лікування пацієнтів з ЛАГ [65]. 

Крім того, він послаблює ремоделювання судин через 

свої протизапальні, антипроліферативні та антитром-

боцитарні властивості. Його можна вводити 4 шляхами: 

перорально, інгаляційно, підшкірно або внутрішньо-

венно [66]. Внутрішньовенне введення епопростенолу 

(Epoprostenol) вважається найпотужнішим терапевтич-

ним засобом при ЛАГ і забезпечує стабілізацію захво-

рювання за короткий проміжок часу. Однак ці атрибути 

повинні бути збалансовані з його значним профілем по-

бічних ефектів, як-от тромбоцитопенія, спленомегалія 

та ризики, пов’язані з катетером, включно з інфекці-

єю та тромбозом. Таким чином, парентеральна терапія 

суворо зарезервована для ретельно відібраних осіб із 

ознаками високого ризику, як-от синкопе, тяжка дис-

функція ПШ, і пацієнтів із швидким прогресуванням 

захворювання [11].

Було показано, що епопростенол поліпшує ко-

ротко- та довготерміновий функціональний статус і 

легеневу гемодинаміку, полегшуючи ТП у частини з 

них. У більшості пацієнтів, які отримували епопрос-

тенол, швидко знижувалися СТЛА (< 35 мм рт.ст.) і 

ЛСО, а також значно поліпшувався CВ, які підтри-

мувалися при постійному прийомі препарату [67]. 

Існують суперечливі дані щодо будь-якої користі 



24 Том 20, № 3, 2024Медицина невідкладних станів, ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

Науковий огляд / Scientific Review

епопростенолу щодо виживання у пацієнтів з ППГ. 

У проспективному одноцентровому обсерваційному 

дослідженні ранній початок внутрішньовенної терапії 

епопростенолом був пов’язаний з поліпшенням 5-річ-

ної виживаності з моменту встановлення діагнозу, 

результат, який не спостерігався в іншому обсервацій-

ному дослідженні, у якому пацієнти, які отримували 

епопростенол, не мали переваг у виживанні порівня-

но з пацієнтами, які раніше не отримували лікування 

[67, 68]. Однак епопростенол ніколи не досліджувався 

в РКД у пацієнтів з ППГ. 

Враховуючи недоліки епопростенолу, інші аналоги 

простацикліну, які краще переносяться, як-от інгаля-

ційний ілопрост (Iloprost), можуть бути придатнішими 

для пацієнтів із ППГ. Ретроспективний аналіз пацієнтів 

з ППГ, які отримували інгаляційний ілопрост, показав 

швидке поліпшення симптомів і функціональної здат-

ності, яке зберігалося протягом 1 року спостереження 

[69]. Однак обсерваційне дослідження, яке порівнювало 

бозентан (Bosentan) з інгаляційним ілопростом, вияви-

ло значно вищі показники виживання та кращу фізичну 

здатність у групі бозентану з прийнятним профілем без-

пеки обох груп лікування [70]. 

Існує обмежена кількість доказів щодо використан-

ня інших аналогів простацикліну для лікування ППГ 

[54]. Пероральний берапрост (Beraprost) суттєво поліп-

шував гемодинаміку, фізичну працездатність і симптоми 

у пацієнтів з ППГ, але його рутинне застосування при 

ППГ вимагає подальших досліджень [71]. Підшкірний 

трепростиніл (Treprostinil) був випробуваний для лі-

кування ППГ, але в дослідження було залучено занад-

то мало пацієнтів, щоб визначити його ефективність 

і переносимість [72]. Селексипаг (Selexipag) (агоніст 

рецепторів простацикліну) і пероральний трепростиніл 

оцінювали лише у пацієнтів з іншими формами ЛАГ 

[73, 74], немає досвіду їх застосування у пацієнтів з ППГ.

Антагоністи рецепторів ендотеліну-1
Ендотелін-1 (ЕТ-1) є потужним вазоконстрикто-

ром і фактором, що сприяє проліферації клітин глад-

кої мускулатури, а отже, підвищенню тонусу легеневих 

судин і гіпертрофії стінки легеневої артерії при ЛАГ. 

Таким чином, АРЕ можуть мати сприятливий ефект 

при лікуванні ППГ. Однак їх застосування повинно бути 

обережним, враховуючи їхній потенційний гепатоток-

сичний ефект (печінковий цитоліз).

Бозентан (Bosentan), неселективний антагоніст 

рецепторів ET-1 A і B (ETA і ETB), призначений для 

перорального застосування, є антипроліферативним і 

вазодилататорним препаратом, ефективним при ЛАГ. 

Кілька ретроспективних досліджень свідчать про те, 

що бозентан добре переноситься при лікуванні ППГ 

із функціональною та гемодинамічною ефективністю, 

показаною у 18 і 34 пацієнтів [75, 76]. Це поліпшення 

гемодинаміки є ще важливішим у міру прогресування 

цирозу [76]. Однак печінковий цитоліз, що перевищує 

норму в 3 рази на початковому рівні, є протипоказан-

ням до введення бозентану. Savale зі співавт. показали 

зміну кінетики бозентану у випадках прогресуючого 

цирозу [76]. Тому необхідно визначити співвідношен-

ня користі та ризику застосування АРЕ у пацієнтів із 

цирозом печінки; лікування має бути розпочато в екс-

пертному центрі ЛАГ.

Амбризентан (Ambrisentan) є пероральним се-

лективним антагоністом рецепторів ETA. Два об-

серваційних дослідження показали значне функці-

ональне та гемодинамічне поліпшення у пацієнтів 

з ППГ [77, 78]. Амбризентан може бути менш ге-

патотоксичним, ніж бозентан. З іншого боку, ліку-

вання ним частіше ускладнюється затримкою води 

та натрію, що іноді може ускладнити терапію цих 

пацієнтів. У невеликих когортах пацієнтів із по-

мірною та тяжкою ППГ було показано, що амбри-

зентан суттєво знижує ЛСО і поліпшує їх фізичну 

активність [79] без значних проблем щодо безпеки. 

Таким чином, амбризентан може бути придатним 

альтернативним варіантом лікування для пацієнтів 

зі значним порушенням функції печінки, які не 

можуть переносити бозентан.

Рандомізоване клінічне дослідження PORTICO 

(Macitentan for the treatment of portopulmonary hy-

pertension), опубліковане у 2019 році, є єдиним до-

слідженням, що вивчало ефективність, безпеку та 

переносимість, а також фармакокінетику специфічної 

терапії за допомогую АРЕ у пацієнтів з ППГ у рандо-

мізованому плацебо-контрольованому дослідженні 

[80]. У цьому багатоцентровому дослідженні 85 паці-

єнтів були випадковим чином поділені щодо прийому 

щодня 10 мг мацитентану (Macitentan) (n = 43) або 

плацебо (n = 42) протягом 12 тижнів. Первинною 

кінцевою точкою дослідження була зміна ЛСО на 

12-му тижні, тоді як вторинною — будь-яке знижен-

ня початкового функціонального стану та зміна ге-

модинамічних параметрів. Лікування мацитентаном 

призвело до зниження ЛСО на 35 % через 12 тижнів 

порівняно з плацебо, поліпшило СТЛА і серцевий 

індекс, але не спостерігалося поліпшення у функ-

ціональному класі за ВООЗ. Незважаючи на супутні 

захворювання та основне захворювання печінки у 

пацієнтів, які були включені до дослідження, лікуван-

ня мацитентаном добре переносилося без серйозних 

побічних ефектів, що робить його перспективним 

терапевтичним варіантом для пацієнтів із серйозно 

порушеною легеневою гемодинамікою [80]. Нещо-

давно опублікований аналітичний аналіз дослідження 

PORTICO виявив, що пацієнти в групі лікування ма-

цитентаном значно зменшили список очікування на 

ТП та категорії ризику післяопераційної смертності 

порівняно з групою плацебо [81]. Помітним обме-

женням PORTICO є те, що він виключає пацієнтів 

із захворюванням печінки класу С за Child-Pugh та 

пацієнтів із показником MELD > 19, які є групами з 

відомою поганою виживаністю [25]. Останнє дослі-

дження підтверджує безпеку та хорошу переносимість 

мацитентану у пацієнтів з ППГ [82]. Однак не слід іг-

норувати, що, незважаючи на багатообіцяючі ефекти 

в цілому, мацитентан і амбризентан були пов’язані з 

несприятливими побічними ефектами, як-от гіпер-

чутливість, альвеоліт, погіршення ЛАГ, анемія, пери-

феричний набряк і головний біль [79, 80].
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Інгібітори фосфодіестерази типу 5
Жодне РКД не розглядало вплив інгібіторів ФДЕ-5 

на ППГ. Інгібітори ФДЕ-5 є привабливим вибором для 

лікування пацієнтів з ППГ через відсутність серйозних 

побічних ефектів і доведену ефективність у терапії ЛАГ 

[83]. Невеликі ретроспективні дослідження показали, 

що інгібітори ФДЕ-5 (силденафіл, Sildenafil, тадалафіл, 

Tadalafil) поліпшують функціональну здатність ПШ і ге-

модинаміку без порушення безпеки [84–86]. Більшість 

цих досліджень включали пацієнтів, які чекають на ТП, 

таким чином обмежуючи свої висновки цією популяці-

єю. Перевага інгібіторів ФДЕ-5 полягає в тому, що вони 

не пов’язані з токсичністю для печінки. Проте деякі 

автори припускають, що вони збільшують спланхнічний 

кровотік і, таким чином, можуть загострити ПГ [87]. 

Розчинні стимулятори гуанілатциклази
Ріоцигуат (Riociguat) є основним представником 

нового терапевтичного класу, відомого як розчинні 

стимулятори гуанілатциклази, і його застосування на-

разі показано при ЛАГ та неоперабельній хронічній 

тромбоемболічній ЛАГ [88]. Ріоцигуат діє синергічно 

з ендогенним оксидом азоту та стимулює гуанілатци-

клазу незалежно від його наявності [89]. Результати 

багатоцентрового плацебо-контрольованого дослі-

дження PATENT-1 (Pulmonary Arterial Hypertension 

Soluble Guanylate Cyclase-Stimulator Trial) показали 

значне та постійне поліпшення фізичної здатності та 

функціонального класу ВООЗ у пацієнтів з ЛАГ, які 

приймали ріоцигуат [90]. У пацієнтів продовжувалося 

поліпшення після 2-річного спостереження в дослі-

дженні PATENT-2, відкритій пролонгації PATENT-1 

[91]. У ретроспективному аналізі підгруп у PATENT-1 і 

PATENT-2 лікування ріоцигуатом (2,5 мг двічі на день) 

13 пацієнтів із ППГ добре переносилося та призвело до 

значного поліпшення функціонального класу та ЛСО з 

подібним профілем безпеки до інших підгруп ЛАГ [88]. 

Важливо, що ріоцигуат добре переносився пацієнтами 

з ППГ.

Трансплантація печінки
Трансплантація печінки пропонує можливість три-

валого вирішення проблеми як ураження легеневих 

судин, так і захворювань печінки за допомогою однієї 

процедури, але реальність є значно складнішою. ППГ 

може повністю зникнути, певною мірою поліпшити-

ся, значно погіршитися або розвинутися de novo після 

ТП. Через значні періопераційні та післяопераційні 

ризики, а також різні результати після ТП ППГ сама по 

собі не є показанням для ТП [10]. Крім того, тяжкість 

ППГ є встановленим фактором ризику смертності в 

списку очікування на ТП та поганих періопераційних 

результатів [92]. Огляд Thomas зі співавт. [12] підкреслив 

суперечливість щодо ролі ТП у пацієнтів з ППГ; од-

нак нещодавні дослідження показали позитивні ефекти 

цього підходу до лікування. Наприклад, у дослідженні 

Savale зі співавт. [25] ефекти специфічної терапії ЛАГ 

досліджувалися у великій когорті пацієнтів з ППГ із 

Французького реєстру ЛГ. Загалом було проаналізовано 

637 пацієнтів, 57 % з яких мали цироз печінки легкого 

ступеня. Специфічна терапія ЛАГ застосовувалася у 

74 % пацієнтів, а виживаність при ППГ була значно 

кращою в підгрупі, яка перенесла ТП. На підтримку 

цих висновків Deroo зі співавт. [61] провели метаана-

ліз, у якому досліджували легеневу гемодинаміку та ви-

живаність у пацієнтів з ППГ, які отримували вазоди-

лататори, ТП або те й інше. Вони виявили, що ризик 

смерті у пацієнтів, які отримували вазодилататори, був 

значно вищим, ніж у пацієнтів, які проходили терапію 

вазодилататорами в поєднанні з ТП. Крім того, у су-

купному аналізі клінічних результатів пацієнтів з усіх 

трьох центрів ТП клініки Мayo 50 із 228 пацієнтів ви-

конали ТП та відзначили у них значне гемодинамічне 

поліпшення після специфічної терапії ЛАГ, причому 21 

пацієнт навіть зміг припинити специфічну ЛАГ-терапію 

після ТП [93]. Нещодавні дослідження також показали 

явні переваги ТП у пацієнтів з ППГ щодо виживання 

та можливості згодом припинити специфічну терапію 

ЛАГ [94]. Однак, враховуючи дефіцит донорів печінки, 

цей підхід неможливий для кожного пацієнта з ППГ. 

Тому необхідні подальші дослідження для виявлення 

пацієнтів з ППГ, яким ТП може надати найбільшу ко-

ристь. Jose зі співавт. [95] припустили, що ЛСО про-

гнозує смертність і невдачу трансплантації у пацієнтів 

з ППГ; однак точні предиктори сприятливої відповіді на 

ТП досі невідомі та мають бути з’ясовані в майбутньому. 

Оскільки наслідки при ППГ передбачаються тяж-

кістю гемодинамічного захворювання та серцево-су-

динною дисфункцією, а також ступенем дисфункції 

печінки (оцінка MELD), не дивно, що ці змінні також 

передбачають періопераційну смертність під час ТП. 

Система MELD використовується для прогнозування 

виживаності пацієнтів із хронічним захворюванням пе-

чінки, причому вищі показники корелюють із нижчою 

виживаністю. Однак смертність у списку очікування у 

пацієнтів із ППГ визначається тяжкістю як печінкової, 

так і легеневої дисфункції [92]. Таким чином, ППГ у 

пацієнтів із хронічним захворюванням печінки є ви-

нятком MELD; у них підвищується показник MELD на 

10 відсотків кожні три місяці, поки вони перебувають у 

списку очікування на ТП; інакше система MELD буде 

недооцінювати ризик смертності. 

Існує високий ризик періопераційної та післяопе-

раційної смертності у пацієнтів з ППГ, яким проводять 

ТП, але точні гемодинамічні пороги, при яких ТП вва-

жається безпечною, з часом змінилися. У досліджен-

ні клініки Mayo періопераційна смертність становила 

100 % у пацієнтів із СТЛА  50 мм рт.ст., 50 % у пацієнтів 

із СТЛА між 35 і 50 мм рт.ст., тоді як серед пацієнтів із 

СТЛА < 35 мм рт.ст. не повідомлялося про смерть [96]. 

Відповідно, ТП, як правило, протипоказана пацієнтам 

з тяжкою ППГ або якщо СТЛА постійно > 50 мм рт.ст., 

незважаючи на специфічне лікування ЛАГ [11, 50, 59]. 

Пацієнти з ППГ зазвичай розглядаються для ТП, якщо 

їх початковий СТЛА становить < 35 мм рт.ст. Пацієнтам 

з ППГ і СТЛА  35 мм рт.ст. рекомендовано спочатку 

провести медикаментозну терапію з урахуванням точок 

винятків MELD, якщо під час лікування СТЛА < 35 мм 

рт.ст. та ЛСО < 5 WU (400 дин/с/см–5) [29]. Пацієнти та-

кож можуть бути розглянуті для ТП, якщо СТЛА  35 мм 
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рт.ст. під час лікування, але ЛСО  <  240 дин/с/см–5 

з нормальною функцією ПШ. Відповідно до робочої 

групи ERS, СТЛА  45 мм рт.ст. вважається абсолют-

ним протипоказанням до ТП, хоча деякі центри тран-

сплантації використовують СТЛА   50 мм рт.ст. [50]. 

Нещодавнє оновлення у 2020 році розширило право на 

виняткову точку MELD для пацієнтів з ППГ і зі зна-

ченнями СТЛА від 35 до 45 мм рт.ст., здатних досягти та 

підтримувати ЛСО менше ніж 3 WU [97]. Новітні дані 

свідчать про те, що порогове значення ЛСО між 1,6 і 

3,1 WU та порогове значення СТЛА понад 35 мм рт.ст. 

можуть передбачити підвищення смертності після ТП 

при ППГ [92, 93, 95, 98]. 

У 2021 році Мережа отримання та трансплантації 

органів (Organ Procurement and Transplantation Network) 

змінила свої критерії і тепер дозволяє ТП пацієнтам 

з ППГ з будь-яким з наступних двох гемодинамічних 

патернів після медикаментозного лікування:

— СТЛА менше за 35 мм рт.ст. та ЛСО менше за 

5 WU;

— СТЛА від 35 до 44 мм рт.ст. та ЛСО менше за 

3 WU [97].

Взявши всі попередні дані разом, поточні рекомен-

дації Міжнародного товариства з трансплантації печін-

ки (International Liver Transplant Society — ILTS) свід-

чать про те, що всі кандидати на ТП із СТЛА > 35 мм 

рт.ст., зокрема, пацієнти із СТЛА 35–45 мм рт.ст. і ЛСО 

> 240 дин/с/см–5 повинні отримувати судинорозши-

рювальну терапію перед трансплантацією, а пацієнти 

із СТЛА > 45 мм рт.ст. повинні отримувати лише вазо-

дилататорну терапію. Пацієнтам із хорошою клінічною 

відповіддю на лікування, які досягли СТЛА < 35 мм 

рт.ст., потрібно виконати ТП [99]. Крім того, ТП слід 

розглядати, коли СТЛА не може бути знижено менше за 

35 мм рт.ст., але є нормалізація ЛСО (< 240 дин/с/см–5) 

[99]. В одному з досліджень майже 50 % пацієнтів з 

ППГ отримали право на ТП з ЛАГ-специфічною тера-

пією [61].

У Японії встановлено нові критерії реєстрації паці-

єнтів для ТП від померлого донора (DDLT — Deceased-

Donor Liver Transplantation) [100]. Основним показан-

ням до DDLT в Японії є цироз печінки ступеня С за 

Child-Pugh. Однак якщо лікування у пацієнтів з ППГ 

при СТЛА > 35 мм рт.ст. або ЛСО > 400 дин/с/см–5 зни-

жує СТЛА до  35 мм рт.ст., а ЛСО до  400 дин/с/см–5, 

то навіть пацієнти зі ступенем А чи В за шкалою Child-

Pugh вважаються кандидатами на ТП. Протягом пері-

оду спостереження кожні 3 місяці слід перевіряти, чи 

становить СТЛА  35 мм рт.ст. Критерії ТП від живого 

донора у пацієнтів з ППГ не визначені. Вважається, що 

пацієнтам з ППГ із СТЛА  35 мм рт.ст. і класом А або В 

за Child-Pugh показана ТП незалежно від того, чи засто-

совується медикаментозна терапія. Якщо ЦП прогресує 

до ступеня C за Child-Pugh, важко корегувати СТЛА за 

допомогою терапевтичних препаратів [100], оскільки 

більшість лікарських засобів, специфічних для ЛАГ, при 

цьому протипоказані.

Крім того, для пацієнтів, які досягли гемодинаміч-

них критеріїв, придатних для ТП, наразі застосовується 

правило винятку MELD, щоб зменшити час очікування 

для запобігання подальшому прогресуванню змін ле-

геневої гемодинаміки [50]. Нещодавно опублікований 

аналітичний аналіз дослідження PORTICO виявив, що 

пацієнти в групі лікування мацитентаном мали значно 

нижчий ризик при очікуванні ТП та періопераційної 

смертності порівняно з групою плацебо [81].

Хоча ППГ може поліпшитися або повністю зникну-

ти після ТП, також існує значна гетерогенність у після-

операційному перебігу для цих пацієнтів. У літературі 

є чимало доказів, що описують значне поліпшення або 

повне зникнення ППГ після ТП, причому значна мен-

шість пацієнтів з ППГ (за оцінками, до 30–50 %) здат-

на досягти та підтримувати нормальну гемодинаміку 

легеневих судин за відсутності цільової терапії ППГ [5, 

50, 72, 86, 97]. Проте є повідомлення про значне по-

гіршення ППГ після ТП, а також de novo прекапілярну 

ЛАГ, що виникає після ТП у пацієнтів без жодних за-

хворювань легеневих судин у передтрансплантаційному 

періоді [83]. Ретроспективне дослідження у Франції, 

яке охоплювало 8 центрів, показало, що 17,4 % паці-

єнтів звільняються від терапії ЛГ через 1 рік після ТП, 

у 60,7 % нормалізувався СТЛА за допомогою медика-

ментозного лікування, лише 8,7 % мали підвищення 

СТЛА, а в останніх 30,4 % він залишався стабільним 

[101]. Ретроспективне дослідження населення Китаю 

порівнювало пацієнтів з ППГ, які не отримували вазо-

дилатаційну терапію до або після ТП, з пацієнтами без 

ППГ. Результати показали значно нижчу виживаність 

після ТП у пацієнтів з ППГ, смертність становила 57 %, 

з яких 50 % померли протягом першого року після опе-

рації, із середнім виживанням 11,4 місяця. Основною 

причиною смерті була легенева інфекція. У хворих без 

ППГ смертність становила лише 18 %. Висновок по-

лягав у тому, що пацієнти з ППГ без вазодилатаційного 

лікування мають вищу смертність, незважаючи на те, 

що їм проводили ТП [102]. На жаль, залишається не-

зрозумілим, які фактори передбачають гемодинамічну 

відповідь після ТП при ППГ, які пацієнти з ППГ підда-

ються найбільшому ризику декомпенсації після ТП і як 

довго після трансплантації існує цей підвищений ризик, 

що підкреслює необхідність додаткових досліджень.

Ще більше ускладнюючи рішення про проведення 

ТП, пацієнти з ППГ також піддаються унікальним пе-

ріопераційним ризикам під час фактичної процедури 

ТП, а катетерний моніторинг легеневої артерії вважа-

ється стандартом лікування під час цих операцій [50, 

103]. Спрощено кажучи, при ТП виникають послідовні 

«фази» залежно від наявності або відсутності печінки: 

передпечінкова, безпечінкова, реперфузійна та ново-

печінкова [103]. Передпечінкова фаза виникає, коли 

печінка оголюється та мобілізується, безпечінкова — 

після видалення печінки (із судинним перетисканням і 

шунтуванням), реперфузійна — визначається звільнен-

ням судинних затискачів і реперфузією трансплантата, а 

неопечінкова — положенням трансплантованого органа 

та артеріальним і біліарним анастомозами. Стосовно ТП 

при ППГ, передпечінкова фаза може бути пов’язана зі 

змінами об’єму та зменшенням попереднього наван-

таження через кровотечу під час хірургічного доступу 

та мобілізації печінки, але вони, як правило, успішно 
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лікуються за допомогою відновлення об’єму та вазо-

пресорної підтримки [103]. Безпечінкова фаза з пере-

тисканням судин і втратою всієї функції печінки ста-

новить великий інтраопераційний ризик для пацієнтів 

з ППГ [103, 104]. Перетискання судин призводить до 

раптового падіння СВ та зниження системного і ле-

геневого судинного тиску з відповідним збільшенням 

ЛСО. Метаболічні порушення, включаючи ацидоз і гі-

покальціємію, можуть бути вираженими. Незважаючи 

на те, що ці ефекти негативно впливають на гомеостаз 

серцево-судинної системи, вони зрештою є минущими, 

тому до коригувальних заходів слід підходити обережно. 

Вазопресорні препарати можуть бути корисними, але 

зазвичай уникають введення надмірного об’єму, оскіль-

ки розтискання судин, яке відбувається пізніше під час 

операції, може призвести до значного підвищення арте-

ріального тиску в легенях, а надмірна інфузійна терапія 

може спровокувати правошлуночкову недостатність і 

серцево-судинний колапс. Судинне розтискання сигна-

лізує про початок фази реперфузії, мабуть, найскладні-

шої частини операції. Звільнення раніше заблокованої 

«застояної» крові та реперфузія трансплантованого ор-

гану не тільки збільшує СВ і венозне повернення, але 

також може стимулювати значне вивільнення цитокінів 

і гемодинамічну нестабільність через холодну, ацидо-

тичну, багату калієм, запальну природу реперфузованої 

крові [50, 103–105]. Гіпотензія, збільшений легеневий 

артеріальний тиск, підвищене переднавантаження пра-

вого шлуночка, гіпотермія, кровотеча та ризик серцевих 

аритмій — усі можливі прояви. Неогепатична фаза, коли 

трансплантат розміщується та анастомозується, також є 

фазою, при якій ризик венозної тромбоемболії є найви-

щим. Постреперфузійний синдром є особливо страш-

ним ускладненням після фази реперфузії, що виникає 

приблизно в одній третині всіх випадків. Цей синдром, 

який визначається тривалим падінням середнього ар-

теріального тиску на 30 % або більше в перші кілька 

хвилин реперфузії, може помітно підвищити легеневий 

артеріальний тиск, послабити скорочувальну здатність 

серця та прискорити правошлуночкову недостатність і 

асистолію [50, 103, 104]. Ускладнення і смертність від 

постреперфузійного синдрому та асоційованої з репер-

фузією правобічної серцевої недостатності при ППГ є 

значними. Адекватний контроль тяжкості гемодина-

мічного захворювання ППГ перед ТП може допомогти 

захистити від пов’язаної з реперфузією гемодинамічної 

нестабільності та постреперфузійного синдрому, а також 

може бути призначено введення легеневих вазодила-

таторів короткої дії, як-от інгаляційний оксид азоту, і 

підтримка правого шлуночка інотропними засобами або 

екстракорпоральна підтримка життя допомагає врятува-

ти пацієнта від правошлуночкової недостатності, коли 

вона все ж виникає.

У найближчому післяопераційному періоді та про-

тягом шести місяців після ТП у частини пацієнтів (до 

20 %) може розвинутися погіршення ППГ та тяжка пра-

вобічна серцева недостатність, що може потребувати 

ескалації специфічної терапії ЛАГ [5, 101]. Протягом 

цього періоду також неодноразово повідомлялося про 

нові випадки ЛАГ. Через шість місяців у багатьох паці-

єнтів поліпшується, стабілізується або нормалізується 

легеневий тиск за допомогою або без специфічної те-

рапії ЛАГ [5, 61]. В одному дослідженні 23 пацієнтів із 

ППГ, які перенесли ТП, легеневий артеріальний тиск 

нормалізувався у 61 % пацієнтів [101]. Застосування 

комбінованої ЛАГ-специфічної терапії було єдиним 

фактором, який прогнозував нормалізацію легеневого 

тиску. В іншому дослідженні половина пацієнтів була 

відлучена від специфічної терапії ЛАГ [61].

Висновки
Портопульмональна гіпертензія належить до 1-ї гру-

пи ЛАГ, яка пов’язана з ПГ внаслідок хронічного за-

хворювання печінки або позапечінкових причин. Вона 

виникає приблизно у 2–16 % пацієнтів з ПГ. Більшість 

пацієнтів із ППГ мають клінічні ознаки ПГ, які пере-

дують розвитку легеневих симптомів внаслідок ЛАГ. 

Рекомендується у симптомних хворих із хронічною па-

тологією печінки, особливо які є кандидатами на ТП, 

виконувати ТТЕ для оцінки ЛГ. Через неточність ехо-

кардіографії, щоб відрізнити ППГ від перевантажен-

ня об’ємом або гіпердинамічного стану, катетеризація 

правих відділів серця є виправданою для остаточної 

верифікації. 

У пацієнтів із ППГ застосовується ЛАГ-специфічна 

терапія, яка включає агоністи шляху простацикліну, 

антагоністи рецепторів ендотеліну, інгібітори фосфо-

діестерази та стимулятори гуанілатциклази. Більшість 

варіантів лікування ППГ було екстрапольовано з до-

сліджень, проведених у пацієнтів з ідіопатичною ЛАГ. 

Спираючись на дослідження PORTICO і PATENT, необ-

хідні подальші рандомізовані контрольовані досліджен-

ня для оцінки ефективності та безпеки таргетної терапії 

ЛАГ у пацієнтів із ППГ.

Вибраним пацієнтам з ППГ може бути виконана 

ТП, що іноді значно поліпшує їх стан, але результати 

є змінними, і слід враховувати періопераційні та піс-

ляопераційні ризики. У невеликої частини (до 20 %) 

може спостерігатися погіршення ЛАГ у найближчому 

післяопераційному періоді та протягом шести місяців 

після ТП, що вимагає посилення специфічної терапії 

ЛАГ. Проте через шість місяців до двох третин пацієнтів 

мають поліпшення або нормалізацію тиску в легенях. 

Необхідні широкомасштабні проспективні досліджен-

ня та централізований міжнародний реєстр пацієнтів з 

ППГ щодо несприятливих результатів після ТП, щоб 

можна було запровадити цільове лікування цих хворих.
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Portopulmonary hypertension: peculiarities of diagnosis 
and treatment

Abstract. Portopulmonary hypertension is defined as the develop-

ment of pulmonary hypertension secondary to portal one. Its exact 

prevalence is difficult to determine due to the lack of routine screen-

ing in patients with portal hypertension. Hemodynamic changes 

associated with portal hypertension, including the hyperdynamic 

state, portosystemic shunts, and splanchnic vasodilation, cause 

significant disturbances in the pulmonary vasculature and play a key 

role in the pathogenesis of the disease. Without treatment, porto-

pulmonary hypertension leads to progressive right ventricular failure 

with a poor prognosis. Although Doppler echocardiography is the 

best initial screening tool for symptomatic patients and candidates 

for liver transplant, right heart catheterization remains the gold stan-

dard for disease diagnosis. Treatment of patients with portopulmo-

nary hypertension is aimed at improving cardiac function, reducing 

pulmonary vascular resistance, and optimizing functional capacity. 

Pulmonary hypertension-specific therapy, which includes prostacy-

clin and its receptor agonists, endothelin receptor antagonists, phos-

phodiesterase inhibitors, and guanylate cyclase stimulators, plays a 

key role in the treatment of patients with portopulmonary hyperten-

sion. Small uncontrolled and recent single randomized controlled 

trials have reported promising results of vasodilator therapy in terms 

of clinical and hemodynamic improvement in patients, allowing cer-

tain patients to undergo liver transplantation. This review discusses 

the epidemiology, approach to diagnosis and treatment of patients 

with portopulmonary hypertension. We used MEDLINE database 

on the PubMed platform and the Cochrane library to search for 

literature sources using the keywords: portopulmonary hyperten-

sion, portal hypertension, pulmonary hypertension, liver cirrhosis, 

pulmonary complications.

Keywords: portopulmonary hypertension; pulmonary hyperten-

sion; hemodynamics; transthoracic echocardiography; cardiac cath-

eterization; treatment; liver transplantation
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Діагностичні й класифікаційні критерії 
серцевої недостатності в практиці лікарів 

на догоспітальному етапі

Резюме. Статтю присвячено огляду серцевої недостатності з акцентом на ідентифікаційні критерії та 

моделі її класифікації на підставі літературних джерел з бази даних MEDLINE на платформі PubMed, 

Web of Science, Scopus і Google Scholar. Подано суб’єктивні й об’єктивні ознаки хронічної серцевої недо-

статності, визначені у Фремінгемському дослідженні із застосуванням методів клінічної епідеміології 

та наведені відповідно до сучасних міжнародних настанов. Окреслено клінічні прояви гострої серцевої 

недостатності у хворих з інфарктом міокарда. У хронологічній послідовності відтворено гемодинамічну 

класифікацію серцевої недостатності з визначенням систолічної та діастолічної дисфункції як маркерів 

ранжирування хворих у практичній діяльності. На підставі матеріалів міжнародних рекомендацій, що 

розроблені експертами Американської колегії кардіологів, Американської асоціації серця, Американського 

товариства, Європейського товариства із серцевої недостатності, узагальнено діагностичні показники 

декомпенсації серцевої діяльності. З огляду на існуючі уявлення доведено діагностичну цінність фракції 

викиду лівого шлуночка для визначення фенотипів серцевої недостатності. У встановленні функціональ-

ного класу хворих значну роль відіграє класифікація серцевої недостатності Нью-Йоркської асоціації 

кардіологів, що знайшло відображення в статті. На підставі положень міжнародних рекомендацій по-

казано значення натрійуретичних пептидів як потенційних біомаркерів гострої та хронічної серцевої 

недостатності. Надано опис переваг оцінки структурно-функціональних особливостей серця у хворих 

для виявлення доклінічної стадії СН, асоціації з клінічними проявами, контролю за лікуванням. Наведено 

оновлену версію класифікації серцевої недостатності з виділенням чотирьох стадій, висвітлено їх харак-

теристики. Згідно із цією класифікацією актуальним превентивним заходом є зміщення терапевтичного 

фокуса на початкові стадії захворювань, що запускають тригер серцевої недостатності.

Ключові слова: серцева недостатність; класифікація; клінічні критерії; фракція викиду лівого шлуночка; 

фенотипи серцевої декомпенсації; огляд

Вступ
Серцева недостатність (СН) є термінальною стаді-

єю багатьох захворювань кардіальної етіології. Серед 

серцевих чинників СН домінуюче місце посідають ар-

теріальна гіпертензія, кардіоміопатії, ішемічна хвороба 

серця, клапанні вади серця. При формулюванні діагнозу 

визначення СН повинно бути заключним етапом, тому 

що належить до категорії ускладнень і відтворює тяж-

кість клінічної картини на підставі параметрів, отрима-

них при всебічному обстеженні пацієнта, динамічному 

спостереженні за перебігом захворювання, швидкості 

й тривалості декомпенсації серцевої діяльності, відпо-

віді на призначене лікування. Усі ці показники доціль-

но стандартизувати й подавати в уніфікованій формі, 

яка спроможна надати кожному лікарю надійні засоби 

єдиного підходу до хворого, можливість, навіть за на-

явності тільки клінічної документації, дати уявлення 

про його стан. Таким вимогам відповідає положення, 

яке містить поняття про ідентифікаційні критерії СН і 

класифікаційні характеристики захворювання, що на-

дає лікарю інструмент для верифікації стадії патологіч-

ного процесу, функціонального стану хворого, пошуку 
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етіологічних чинників, проведення диференціації діа-

гнозу, призначення конкретної терапевтичної тактики, 

прогнозу перебігу патологічного процесу. Важливим є 

також те, що СН, обумовлена захворюваннями, спри-

чиняє стійке порушення діяльності організму, зниження 

якості життя хворого, призводить до втрати професійної 

працездатності, яка потребує проведення медико-со-

ціальної експертизи для встановлення ступеня функ-

ціональних порушень і призначення інвалідності. У 

зв’язку зі значною поширеністю такого загрозливого 

ускладнення в практиці лікаря на догоспітальному етапі 

дуже важливо встановити ознаки серцевої дестабілізації, 

провести ідентифікацію класифікаційних критеріїв та 

оцінити стадії клінічної еволюції з метою своєчасного 

вжиття превентивних заходів і призначення оптималь-

ного лікування.

За роки вивчення СН було створено декілька кла-

сифікацій, які було запроваджено до практичної діяль-

ності лікарів. У хронологічній послідовності слід відзна-

чити функціональну класифікацію СН Нью-Йоркської 

асоціації кардіологів (The New York Heart Association — 

NYHA) і класифікацію хронічної недостатності крово-

обігу М.Д. Стражеска і В.Х. Василенка. З прогресом 

медицини надзвичайне значення для пошуку іденти-

фікаційних критеріїв СН мали наукові розробки вчених 

стосовно створення високотехнологічного обладнання 

для дослідження електрофізіологічних властивостей, 

візуалізації структурних і функціональних особливостей 

серця, що дало стимул для зосередження уваги дослід-

ників на гемодинамічних критеріях СН і формування 

відповідних класифікаційних параметрів. 

Клінічні діагностичні критерії 
серцевої недостатності

Починаючи ще з досить далеких часів з’явився 

напрямок досліджень, спрямованих на формування 

класифікацій СН, у вигляді перших описів клінічних 

ознак застійних явищ, обумовлених гемодинамічною 

та метаболічною дисфункцією. На популяційному рів-

ні клінічні критерії СН було вперше проаналізовано із 

застосуванням прийомів клінічної епідеміології при 

проведенні Фремінгемського дослідження [1]. Одним 

із завдань цього дослідження впродовж 16 років було 

вивчення епідеміології застійної СН у когорті 5192 осіб, 

які не мали при первинному обстеженні ознак СН. 

Кожні два роки дослідженим реєстрували електрокар-

діограму (ЕКГ), проводили рентгенологічне досліджен-

ня і навантажувальні тести. За період спостереження 

очевидну СН виявлено в 142 осіб, у 75 % яких домі-

нантним етіологічним фактором визнана артеріальна 

гіпертензія. Важливим досягненням цього фрагмента 

Фремінгемського дослідження слід вважати розробку 

ключових клінічних критеріїв застійної СН [2]. Харак-

терно, що всі критерії було поділено на великі й малі, 

вони включали симптоми й результати фізикального 

обстеження. До великих критеріїв було віднесено такі: 

пароксизмальна нічна задишка, набухання вен шиї, 

хрипи в легенях, ритм галопу, кардіомегалія, набряк 

легень, гепатоюгулярний рефлюкс, втрата 4,5 кг маси 

тіла за 5 днів діуретичної терапії. Малі критерії застійної 

СН: нічний кашель, знижена переносимість фізичних 

навантажень, задишка, набряк гомілок, накопичення 

рідини в плевральній порожнині, тахікардія (частота 

серцевих скорочень  120/хв), гепатомегалія. Очевидна 

СН визначалась за наявності двох великих критеріїв або 

одного великого і двох малих критеріїв.

Запровадження клінічних критеріїв СН було реалі-

зовано в класифікації хронічної недостатності кровообі-

гу, створеній терапевтами М.Д. Стражеском і В.Х. Ва-

силенком, яку було офіційно затверджено у 1935 році. 

Ця класифікація адаптована Українським товариством 

кардіологів під назвою «Класифікація хронічної серце-

вої недостатності». При формулюванні діагнозу вона 

посідає належне місце в клінічній практиці й роботі 

медико-соціальних експертних комісій відповідно до 

Міжнародної класифікації хвороб 10-го перегляду: коди 

за МКХ-10 — І50, І50.0, І50.9. При аналізі даної класи-

фікації привертає увагу її доступність для застосування 

в умовах надання первинної медичної допомоги завдяки 

клінічній спрямованості з урахуванням симптомів, які 

базуються на скаргах хворого та об’єктивних критеріях 

порушення гемодинаміки. Для коректної ідентифікації 

СН і віднесення до конкретної стадії згідно з класифіка-

цією М.Д. Стражеска і В.Х. Василенка лікарю необхідно 

добре знати діагностичні клінічні ознаки СН, що до-

ступні для визначення в амбулаторній практиці. Клініч-

ні ознаки порушень гемодинаміки в малому, великому 

або обох колах кровообігу залежать від уражень певних 

відділів серця, тому розрізняють такі форми хронічної 

СН: лівошлуночкову, лівопередсердну, правошлуночко-

ву й бівентрикулярну (тотальну). 

При обстеженні хворого з наявністю лівошлуноч-

кової та лівопередсердної недостатності виявляють за-

стійні явища в малому колі кровообігу, які поділяють 

на суб’єктивні (скарги): задишка (диспное: грец. δυσ — 

утруднення, порушення, νεῦμα — дихання), кашель, 

кровохаркання, та об’єктивні ознаки (огляд, фізикальне 

обстеження): ортопное (грец. ὀρθό — прямий, νεῦμα — 

дихання) — вимушене положення сидячи, при якому 

зменшується задишка, тахіпное (дав.-гр. ταχύς — швид-

кий, грец. νεῦμα — дихання) — прискорене поверхневе 

дихання, ціаноз. 

Клінічним варіантом дисфункції лівого шлуночка є 

гостра лівошлуночкова недостатність, яка розвивається 

внаслідок раптового зменшення викиду крові лівим 

шлуночком за умови нормальної функції правого шлу-

ночка. Причинами гострої лівошлуночкової недостат-

ності є захворювання з ізольованим ураженням цього 

відділу серця: інфаркт міокарда, аортальна недостат-

ність, гострий міокардит. Патогенез клінічних проявів 

цього стану зумовлений раптовим підвищенням тиску 

в лівому шлуночку, лівому передсерді, судинах мало-

го кола кровообігу з наступною транссудацією крові 

в легеневу тканину, де розвивається інтерстиціальний 

набряк. Подальше підвищення гідростатичного тиску в 

легеневих капілярах пошкоджує альвеолярний епітелій, 

сприяє проникненню транссудату в альвеоли й виник-

ненню альвеолярного набряку та гіпоксемії. Класич-

ними ознаками гострої лівошлуночкової недостатності 

є кардіальна астма і набряк легень. Кардіальна астма 
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виникає частіше вночі, проявляється інспіраторною 

задишкою, акроціанозом, ортопное, тахіпное. Над ле-

генями вислуховуються сухі хрипи [3]. У разі відсутності 

надання невідкладної медичної допомоги стан хворого 

погіршується, розвивається набряк легень, збільшу-

ється інтенсивність задишки, з’являється клекотання, 

виділяється мокрота рожевого відтінку, над легенями 

спочатку крепітація, потім дрібно-, середньо- і крупно-

міхурцеві хрипи, тахікардія, зниження артеріального 

тиску. Зменшується перфузія таких життєво важливих 

органів, як головний мозок, що спричиняє порушення 

свідомості, нирок — олігурія. У відповідь включаються 

компенсаторні механізми, серед яких відіграє роль ней-

рогуморальна активація, насамперед ренін-ангіотен-

зинової системи, відбувається ремоделювання лівого 

шлуночка [4].

Гостра лівошлуночкова недостатність — це ургент-

ний стан, що на догоспітальному етапі потребує ви-

клику бригади екстреної допомоги та госпіталізації у 

відділення інтенсивної терапії. Встановлено, що 80 % 

хворих, які надходять до відділень інтенсивної терапії з 

гострою СН, мають в анамнезі тяжку хронічну СН [5]. 

За даними медичних досліджень, кожен епізод гострої 

СН підвищує ризик смерті на 5–10 % протягом 30 днів 

після цієї події [6].

Гостра СН, яка ускладнює інфаркт міокарда, вказує 

на несприятливий прогноз. Класифікацію гострої сер-

цевої недостатності у хворих з інфарктом міокарда було 

запропоновано T. Killip (1967) [7] (табл. 1). 

Правошлуночкова СН маніфестує застійними клі-

нічними ознаками у великому колі кровообігу: біль 

у правому підребер’ї, диспептичні явища, набухання 

яремних вен, гепатомегалія, гепатоюгулярний рефлюкс, 

периферичні набряки різної локалізації, тахікардія, гід-

роторакс, гідроперикард.

Важливим є також той факт, що відбувається асоціа-

ція клінічних показників зі станом спокою та фізичним 

навантаженням. Саме ця характеристика дає можли-

вість проводити межу між СН І стадії і СН ІІ, ІІІ стадій. 

Так, при початковій стадії симптоми з’являються лише 

при фізичному навантаженні, при СН ІІ, ІІІ стадій клі-

нічні ознаки у вигляді скарг хворого та об’єктивних 

проявів, що реєструються лікарем, виявляються в стані 

спокою. Існують відмінності серед хворих із СН ІІ ста-

дії, тому було виділено період А і період Б. У періоді А 

СН ІІ стадії застійні явища виявляються або в малому, 

або у великому колі кровообігу (або/або), у періоді Б СН 

ІІ стадії — як у малому, так і у великому колі кровообігу 

(тотальна недостатність). СН ІІІ стадії є термінальним 

етапом гемодинамічної декомпенсації зі стійкими змі-

нами обміну речовин і необоротними морфологічними 

зрушеннями.

Слід зазначити, що клінічні критерії СН не втра-

тили свою діагностичну цінність у наш час, продовжу-

ють застосовуватися в епідеміологічних дослідженнях, 

практичній діяльності лікарів і подаються з деякою мо-

дифікацією в сучасних міжнародних настановах. Так, у 

рекомендаціях Європейського товариства кардіологів 

2021 року симптоми СН поділяються на типові та менш 

типові [8]. До першої групи відносять задишку, знижену 

переносимість фізичних навантажень, слабкість, на-

бряки гомілок; до другої групи — нічний кашель, хрипи, 

втрату апетиту, депресію, запаморочення, серцебиття, 

епізоди втрати свідомості. Рекомендації Європейського 

товариства кардіологів 2021 року вперше доповнено 

відносно новим симптомом СН — бендопное, який 

було описано у 2014 році [9]. До складу цього терміно-

елементу включено два слова (англ. bend — нахиляти-

ся, грец. νεῦμα — дихання). Бендопное проявляється 

задишкою впродовж 30 с після нахилу тулуба вперед 

при положенні хворого сидячи. До об’єктивних ознак 

СН міжнародні експерти включили більш специфіч-

ні — гепатоюгулярний рефлюкс, зміщення верхівкового 

поштовху серця назовні, ритм галопу, і менш специ-

фічні — збільшення маси тіла > 2 кг/тиждень, імовірно 

внаслідок накопичення рідини в підшкірній клітковині 

та плевральній, перикардіальній, черевній порожни-

ні; втрата маси тіла, кахексія при тяжкій СН, холодні 

кінцівки, периферичні набряки, збільшення частоти 

дихання, поява дихання Чейна — Стокса, крепітація 

в легенях, тахікардія, нерегулярний пульс, зменшення 

пульсового тиску, гепатомегалія, олігурія. Важливо, що 

клінічні ознаки СН є індикатором змін внутрішньосер-

цевої гемодинамики, які свідчать про дисфункцію як 

лівого, так і правого шлуночка серця або тотальну бівен-

трикулярну дисфункцію і мають прогностичне значення 

в дослідженні, проведеному J. Thibodeau і співавт.: в 

амбулаторних хворих з наявністю бендопное збільше-

ний ризик кінцевої комбінованої точки, що включала 

декомпенсацію серцевої діяльності, імплантацію штуч-

ного лівого шлуночка, смерть [10].

Отже, клінічні ознаки дають можливість ідентифі-

кувати СН і стадії, які відтворюють напрямок патоло-

гічного процесу.

Таблиця 1. Класифікація Killip

Класи гострої 
СН

Клінічні ознаки 30-денна смертність

І Відсутність хрипів у легенях і ритму галопу. Розвива-
ється в 40–50 % хворих

Показник смертності становить 10 %

ІІ Хрипи менше ніж на 50 % легеневої площі, ритм гало-
пу. Розвивається в 30–40 % хворих

Показник смертності — 20 %

ІІІ Хрипи більш ніж на 50 % легеневої площі в поєднанні 
з ритмом галопу. Розвивається в 10–15 % хворих

Показник смертності — 40 %

ІV Ознаки кардіогенного шоку, що розвиваються в 5–20 % 
хворих

Показник смертності — 50–90 %
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Функціональна класифікація 
серцевої недостатності

У практиці сімейного лікаря найбільш тривале іс-

нування має функціональна класифікація СН Нью-

Йоркської асоціації кардіологів (The New York Heart 

Association — NYHA). Її основи було закладено ще в 

1921 році в статті, автори якої запропонували класифі-

кацію захворювань серця відповідно до діагнозу і но-

менклатуру стосовно визначення стану здоров’я хворих 

із СН [11]. Перевага класифікації NYHA пояснюється 

тим, що головними ідентифікаційними критеріями ран-

жирування хворих відповідно до певних функціональ-

них класів є симптоми, асоційовані з фізичним наван-

таженням. Відповідно до здатності хворих переносити 

фізичні навантаження виділяють чотири функціональні 

класи (табл. 2). 

Класифікація NYHA після доповнення й оновлення 

деяких положень остаточно отримала офіційний статус, 

внесена до міжнародних рекомендацій щодо ведення 

хворих з СН і таким чином запроваджена до клінічної 

практики багатьох країн світу [8, 12]. Згідно з рекомен-

даціями Асоціації кардіологів України функціональний 

клас СН відповідно до цієї класифікації є компонентом 

комплексного клінічного діагнозу. Функціональний 

клас, визначений у хворого під час обстеження сімей-

ним лікарем, вважається маркером клінічного пере-

бігу, показань до госпіталізації амбулаторних пацієнтів 

із хронічною СН. Але функціональний клас за NYHA 

може бути нестабільним у короткостроковій перспек-

тиві, і це коливання має вплив на стратифікацію ри-

зику, прогнозу й відповіді на медичні втручання. На 

індивідуальну оцінку функціонального статусу хворого 

також може впливати наявність коморбідності, похилий 

вік, що асоціюється зі старечою астенією, погіршенням 

ментального здоров’я. Тому цілком виправдане роз-

ширення діапазону обстеження хворого з підозрою на 

СН. Одним з найбільш доступних шляхів скринінгового 

обстеження й діагностики СН, стратифікації ризику, 

а головне, оцінки функціонального стану пацієнтів і 

ефективності лікування залишаються навантажувальні 

проби, що знайшло відображення в міжнародних ре-

комендаціях. У хворих із СН для визначення функціо-

нального стану хворого, отримання прогностичної ін-

формації, аналізу ефективності призначеного лікування 

доцільно використовувати простий тест із 6-хвилинною 

ходьбою (6-minutes walk test — 6MWT), який полягає 

у вимірюванні пройденої дистанції з поворотами по 

довгому рівному коридору ( 30 м) у власному темпі 

пацієнта впродовж 6 хв [13]. Для одночасного аналізу 

параметрів кровообігу і дихання доцільно проводити 

кардіореспіраторний тест протягом виконання фізич-

ного навантаження з використанням велоергометра або 

тредміла [14]. Кардіореспіраторний тест пропонується 

для ідентифікації причин задишки, яка не знайшла клі-

нічного пояснення, і/або зниження толерантності до 

фізичного навантаження і є складовою комплексного 

обстеження хворого для підготовки до трансплантації 

серця або механічної підтримки кровообігу [15]. 

Гемодинамічна класифікація 
серцевої недостатності

Система кровообігу — це гідродинамічна система, 

заповнена кров’ю, головна роль якої полягає в забез-

печенні транспортного зв’язку між органами й тка-

нинами. Фундаментальні основи фізіології серцево-

судинної системи було подано в наукових розробках 

відомих вчених О. Франка (Німеччина), Е. Старлінга 

(Велика Британія). Закон Франка — Старлінга фор-

мулює внутрішньосерцевий механізм взаємозв’язку 

між ударним об’ємом і деякими показниками перед-

навантаження шлуночків, наприклад кінцево-діасто-

лічним об’ємом. Цей закон став основою для оцінки 

скоротливої функції серця. 20–60-ті роки минулого 

століття знаменувались поглибленим вивченням за-

кону Франка — Старлінга в умовах експерименту. 

Важливі дослідження діяльності серця були виконані 

в лабораторії американського фізіолога А.К. Гайтона, 

і на цій підставі було сформовано уявлення про вну-

трішньосерцеві гемодинамічні маркери. Підручник з 

медичної фізіології авторів А.К. Гайтона, Д.Е. Холла, 

який було вперше видано в 1956 році та перевидано 

14 разів, містить розділи «Серце як насос», «Серцевий 

викид, венозне повернення та їх регуляція» [16].

Вивчення гемодинаміки серця в людини стало 

можливим завдяки створенню методу ультразвукового 

дослідження з постійним упровадженням досконалих 

інтегрованих технологій для візуалізації серця і судин — 

ехокардіографії (ЕхоКГ). Цей загальний термін об’єднує 

всі наявні ультразвукові методи візуалізації міокарда, до 

яких належать дво- або тривимірна ЕхоКГ, імпульсно-

хвильова, постійно-хвильова, кольорова і тканинна до-

плерографія. Згідно з настановами Європейського това-

риства кардіологів, ЕхоКГ надає інформацію стосовно 

анатомічного стану серця (клапанний апарат, розміри 

Таблиця 2. Класифікація хронічної серцевої недостатності (NYHA)

Клас Характеристика

І Жодних обмежень фізичної активності. Звичайна фізична активність не викликає надмірної задишки, 
втоми або серцебиття

ІІ Незначне обмеження фізичних навантажень. Комфорт у стані спокою, але звичайна фізична активність 
призводить до надмірної задишки, втоми або серцебиття

ІІІ Виражене обмеження фізичних навантажень. Комфорт у стані спокою, але активність менша, ніж зазви-
чай, призводить до надмірної задишки, втоми або серцебиття

ІV Неможливо без дискомфорту виконувати будь-які вправи. Можуть бути наявні симптоми в стані спокою. 
Якщо здійснюються будь-які фізичні навантаження, дискомфорт збільшується
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і геометрія камер серця, ексцентрична і/або концен-

трична гіпертрофія лівого шлуночка, маса міокарда, 

наявність аневризм) і функціональних характеристик 

(регіонарна скоротливість лівого шлуночка, тиск у ле-

геневій артерії тощо).

ЕхоКГ завдяки своїм діагностичним можливостям 

відіграє важливу роль у визначенні СН, її типу, страти-

фікації хворих і призначенні відповідного лікування. 

Безперечним діагностичним надбанням ЕхоКГ слід 

вважати виявлення ще на доклінічній стадії СН дис-

функції міокарда за оцінкою певних маркерів. Сис-

толічна дисфункція лівого шлуночка — це порушен-

ня скоротливої функції міофібрил, насосної функції 

міокарда, унаслідок чого знижується здатність лівого 

шлуночка викидати кров в аорту, зменшується ударний 

об’єм і в подальшому розвивається дилатація порож-

нини лівого шлуночка — недостатність виходу (forward 

failure), додається дилатація лівого передсердя, легене-

ва гіпертензія, часто приєднується фібриляція перед-

сердь [17, 18].

Лівошлуночкова недостатність розвивається у разі 

гемодинамічного перевантаження лівого шлуночка 

і/або ураження міокарда. Клінічні стани, для яких харак-

терна хронічна СН із систолічною дисфункцією лівого 

шлуночка: дилатаційна кардіоміопатія, ішемічна хворо-

ба серця, кінцеві клінічні етапи гіпертензивного серця, 

клапанні вади серця (аортальний стеноз, аортальна недо-

статність, мітральна недостатність), міокардит.

Діастолічна дисфункція лівого шлуночка виникає 

внаслідок підвищення жорсткості міокарда, порушення 

процесу розслаблення міофібрил, зниження пасивної 

еластичності лівого шлуночка та його здатності до роз-

ширення під час діастоли. У результаті цих процесів не-

можливе наповнення лівого шлуночка без додаткового 

підвищення тиску в лівому передсерді з метою досяг-

нення тиску в шлуночку до його нормального об’єму — 

недостатність входу (backward failure). Клінічні стани, 

при яких розвивається діастолічна дисфункція: арте-

ріальна гіпертензія з гіпертрофією лівого шлуночка на 

певних стадіях, рестриктивна кардіоміопатія, інфіль-

тративні зміни в міокарді внаслідок екстракардіальних 

причин: амілоїдоз, гемохроматоз, саркоїдоз, мієломна 

хвороба [19]. 

Без сумніву, найважливішим специфічним параме-

тром ЕхоКГ, який асоціюється із СН, є фракція викиду 

лівого шлуночка (ФВ ЛШ), що являє собою ударний 

об’єм, який залежить від кінцево-діастолічного об’єму. 

Доведено, що ФВ ЛШ є інтегральним показником про-

дуктивності роботи серця і безпосередньо відтворює 

скоротливу функцію, що залежить від структури міокар-

да та клапанного апарату серця, які змінюються внаслі-

док різних причин. ФВ ЛШ розглядається як показник 

глобальної систолічної функції лівого шлуночка: чим 

більше виражена систолічна дисфункція, тим більше 

зменшується ФВ ЛШ, здебільшого за рахунок збіль-

шення кінцево-діастолічного та кінцево-систолічного 

об’ємів. З урахуванням оцінки величини ФВ ЛШ ви-

значається відсутність або наявність СН та її типи, отже, 

ЕхоКГ відіграє провідну роль у наданні об’єктивних 

ідентифікаційних критеріїв СН [20]. 

В історичному аспекти відбулися деякі метамор-

фози медичної термінології, що визначає фенотип СН 

на підставі ехокардіографічних показників, які є про-

відними для встановлення систолічної та діастолічної 

дисфункції. Як ідентифікаційний критерій систолічної 

дисфункції було запропоновано ФВ ЛШ, що характери-

зується зменшенням показника порівняно з нормаль-

ними параметрами, ранжирування яких змінювалося в 

міжнародних рекомендаціях упродовж останніх років. 

Разом з тим при проведенні рандомізованих клінічних 

спостережень було встановлено, що існує категорія хво-

рих, які мають клінічні суб’єктивні й фізикальні ознаки 

СН, при цьому показник ФВ ЛШ дорівнює нормальним 

значенням [21]. Приблизно 65 % таких хворих мають 

задишку й застійні явища, а також характерні ознаки 

СН, що виявляються під час рентгенологічного, ехо-

кардіографічного й інвазивного дослідження гемодина-

мічних параметрів [22]. Підкреслюється, що в частини 

таких хворих на ранніх стадіях СН і в тих, хто отримує 

оптимальну терапію, відсутні об’єктивні ознаки деком-

пенсації серцевої діяльності [23, 24]. 

СН з нормальною ФВ ЛШ становить загальну клі-

нічну проблему з багатьма частково не вирішеними пи-

таннями, що стосуються патофізіології, діагностики й 

лікування. Провідним патофізіологічним механізмом 

СН з нормальною ФВ ЛШ є діастолічна дисфункція 

внаслідок підвищення жорсткості міокарда і судин. У 

2007 році експерти Асоціації серцевої недостатності Єв-

ропейського товариства кардіологів подали консенсус 

під назвою «Як діагностувати діастолічну серцеву не-

достатність з нормальною фракцією лівого шлуночка» 

[25]. Міжнародні експерти вважають доцільним кон-

статувати діастолічну дисфункцію за наявності специ-

фічних скарг хворого та ознак СН при ФВ ЛШ понад 

50 % та отриманні відповідних діагностичних крите-

ріїв при застосуванні тканинної доплер-ЕхоКГ. Також 

було встановлено, що у хворих з нормальною ФВ ЛШ 

є незначні порушення систолічної функції, отже, до-

цільніше констатувати збереження або зниження не 

систолічної функції, а саме ФВ ЛШ. У подальшому тер-

мін «діастолічна дисфункція» було змінено, з’явилося 

визначення «серцева недостатність зі збереженою ФВ 

ЛШ» (СНзбФВ ЛШ), але цей термін не є ідентичним 

терміну «діастолічна дисфункція». У такому вигляді 

термін СНзбФВ ЛШ використовується в усіх сучасних 

рекомендаціях із СН. Зниження показника ФВ ЛШ 

широко варіює і має відмінності в міжнародних реко-

мендаціях. Експерти Американської колегії кардіоло-

гів/Американської асоціації серця розподілили хворих 

із СН на дві категорії: СН зі збереженою ФВ ЛШ — 

 50 % і СН зі зниженою ФВ ЛШ —  40 % (СНзнФВ 

ЛШ), ФВ ЛШ 41–49 % виділили як проміжну. До спе-

ціальної категорії хворих віднесено осіб, які мали під-

вищення ФВ ЛШ із початкового нижчого рівня до 

> 40 % з поліпшенням клінічних результатів. Такі ви-

падки назвали СН з відновленою ФВ ЛШ [26]. Експерти 

Європейського товариства кардіологів і Європейського 

товариства із серцевої недостатності подають таку кла-

сифікацію пацієнтів із СН: ФВ ЛШ  50 % (СНзбФВ 

ЛШ), ФВ ЛШ  40 % (СНзнФВ ЛШ), а також додаткову 
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категорію осіб з ФВ 40–49 %, яку позначили як СН з 

ФВ ЛШ середнього діапазону (heart failure with mid-

range ejection fraction — HFmrEF) [27]. До європейських 

рекомендацій 2021 року було внесено зміни стосов-

но останнього терміна і запропоновано таку назву для 

цієї категорії осіб: СН з помірно зниженою ФВ ЛШ 

(СНпзнФВ ЛШ; heart failure with mildly reduced ejection 

fraction — HFmrEF) [8]. У 2022 році об’єднаний комітет 

Американської асоціації серця, Американської колегії 

кардіологів та Американського товариства із серцевої 

недостатності видав оновлену версію пацієнт-орієнто-

ваної настанови для клініцистів, спрямовану на запо-

бігання СН, діагностику і ведення хворих із СН [28]. 

Окрім СН зі зниженою ФВ ЛШ, автори пропонують 

встановлювати діагноз СНпзнФВ ЛШ або СНзбФВ ЛШ, 

коли доведено спонтанне (у спокої) або спровоковане 

(під час проведення тестів з навантаженням) зростання 

тиску наповнення лівого шлуночка (за підвищенням рів-

ня натрійуретичного пептиду (НУП), під час неінвазив-

них/інвазивних вимірювань показників гемодинаміки). 

У 2023 році експертами Європейського товариства кар-

діологів і Європейського товариства із серцевої недостат-

ності оновлено рекомендації з діагностики й лікування 

гострої та хронічної СН [23]. Необхідно відзначити, що 

в даних рекомендаціях термін «відновлена ФВ ЛШ» не 

застосовують навіть тоді, коли ФВ ЛШ досягла значення 

> 50 %, натомість зазначають «СН зі скорегованою ФВ 

ЛШ» (СНскФВ). Зокрема, про СНскФВ ЛШ ідеться у 

випадках, коли в пацієнта із СНзнФВ ЛШ фракція вики-

ду лівого шлуночка підвищилася до > 40 %. Узагальнення 

гемодинамічних характеристик СН подано в табл. 3. 

Попри значну діагностичну цінність такого показ-

ника, як ФВ ЛШ, для більш детального визначення СН 

у хворого необхідно проводити додаткове обстеження. 

Важливими діагностичними маркерами СН, чутливими 

ідентифікаторами її прогресування, а головне, інстру-

ментами здійснення пошуку етіологічних чинників ви-

знано сучасні інноваційні методи дослідження хворих. 

Комп’ютерну томографію застосовують при СН зде-

більшого як неінвазивний метод візуалізації коронар-

них судин у хворих з низькою проміжною претестовою 

ймовірністю ішемічної хвороби серця або у пацієнтів з 

відповідними результатами неінвазивних стрес-тестів 

для виключення діагнозу ішемічної хвороби серця [19].

Серед методів візуалізації серця та судин слід від-

значити магнітно-резонансну томографію. Надійну ін-

формаційну базу для оцінки ішемії та життєздатності 

міокарда надають такі перфузійні методики, як пози-

тронно-емісійна томографія та однофотонна позитрон-

но-емісійна комп’ютерна томографія. Ці неінвазивні 

методи дослідження з візуалізацією також значно роз-

ширили інформаційну базу сучасних навантажувальних 

проб в умовах виконання фізичного навантаження або 

введення фармакологічних засобів [29].

Біомаркери серцевої недостатності
Біомаркери серцевої недостатності поділяються на 

кардіоспецифічні — натрійуретичні пептиди та опосе-

редковані — показники, отримані при лабораторному 

обстеженні пацієнта, що мають причинно-наслідкові 

зв’язки із СН. НУП було включено до Фремінгемського 

дослідження, що почалося в 1948 році та мало на меті 

«вивчати прояви серцево-судинних захворювань та фак-

тори, що сприяють їх розвитку в пересічній популяції, 

шляхом визначення клінічних і лабораторних показни-

ків упродовж тривалого періоду спостереження» [30]. 

НУП привернули увагу як циркулюючі потен-

ційно діагностичні біомаркери СН у 2004 році після 

публікації T.J. Wang et al., які подали результати ве-

ликого (упродовж 5 років) спостереження амбула-

торних хворих [31]. Дослідники показали, що під-

вищений рівень НУП передбачає розвиток хронічної 

СН. Так, в осіб з рівнем натрійуретичного пептиду 

типу В (BNP) у квантилі > 20 пг/мл у чоловіків і 

> 23,3 пг/мл у жінок у три рази був збільшений ризик 

розвитку хронічної СН.

Кардіоспецифічність НУП при СН пояснюється 

тим, що головним тригером вивільнення НУП є ви-

сокий кінцево-діастолічний тиск на стінки лівого 

шлуночка, який є обернено пропорційним товщині 

його стінки. Значно підвищена концентрація BNP і 

N-кінцевого прогормону натрійуретичного пептиду 

типу B (NT-proBNP) відображає ступінь гемодинаміч-

ного навантаження на камери серця. Тому діагностична 

цінність НУП має значення здебільшого для СНзнФВ, 

при якій лівий шлуночок дилатований. У настанові 

Американської колегії кардіологів та Американської 

асоціації серцевої недостатності 2022 року наголошу-

Таблиця 3. Класифікаційні гемодинамічні характеристики серцевої недостатності

Рік Характеристики

2007 Систолічна дисфункція 
Діастолічна дисфункція

2013 СН зі збереженою ФВ ЛШ —  50 % 
СН зі зниженою ФВ ЛШ —  40 % 
СН із відновленою ФВ ЛШ (підвищення показника ФВ із початкового нижчого рівня до > 40 % з по-
ліпшенням клінічних результатів)

2016 СН зі збереженою ФВ ЛШ —  50 % 
СН зі зниженою ФВ ЛШ —  40 % 
СН із середнього діапазону ФВ ЛШ — 40–49 % 

2023 СН зі збереженою ФВ ЛШ —  50 % 
СН зі зниженою ФВ ЛШ —  40 % 
СН з помірно зниженою ФВ ЛШ — 41–49 % 
СН зі скорегованою ФВ ЛШ 
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ється, що в пацієнтів з підозрою на СН за неможли-

вості своєчасного проведення ЕхоКГ у разі первинної 

діагностики доцільно визначати концентрацію в крові 

BNP або NT-proBNP як орієнтовний сурогатний тест 

[28]. Пацієнтам, які госпіталізовані з приводу СН, ре-

комендовано при початковому обстеженні визначати 

рівень BNP і NT-proBNP для формування плану по-

дальшого обстеження серцево-судинної системи, при-

значення лікування, оцінювання прогнозу й динаміки 

СН. Дослідження в крові BNP і NT-proBNP важливе 

для виключення альтернативних причин задишки: якщо 

їх рівень нижче за референтні значення, то діагноз СН 

малоймовірний [26]. 

Натрійуретичні пептиди відіграють значну роль 

у своєчасному визначенні гострої СН, тому між-

народні й національні настанови рекомендують ви-

значати їх для тестування діагнозу [32]. У пацієнтів 

з підозрою на гостру СН і підвищеним рівнем НУП 

рекомендується виконувати трансторакальну до-

плер-ЕхоКГ з метою встановлення серцевих анома-

лій [32]. Міжнародні дослідження поряд з визначен-

ням інших діагностичних показників підтримують 

запровадження постійного вимірювання кінцевого 

прогормону натрійуретичного пептиду типу B для 

забезпечення індивідуального підходу до хворих із 

клінічними проявами СН [33]. 

При аналізі НУП необхідно звертати увагу на факто-

ри, що впливають на їх рівень. Наприклад, підвищення 

BNP і NT-proBNP може спостерігатися при інших клі-

нічних станах: хронічній хворобі нирок, тромбоемболії 

легеневої артерії, фібриляції передсердь (ФП), в осіб 

похилого віку. Встановлено, що середні рівні НУП у 

хворих на ФП втричі вищі, ніж в осіб із синусовим рит-

мом. У симптомних пацієнтів із СНзбФВ і ФП показ-

ники НУП ще вищі, і навпаки, диспропорційно низька 

концентрація НУП можлива в осіб з ожирінням [23]. 

Загальне лабораторне обстеження хворих із СН 

включає клінічний аналіз крові, аналіз сечі, визна-

чення електролітів крові. З метою пошуку етіологіч-

них факторів СН доцільно визначати глюкозу крові й 

сечі, глікозильований гемоглобін, рівень тиреотропних 

гормонів. Для оцінки функціонального стану нирок 

рекомендується дослідити рівень креатиніну крові з 

обчисленням швидкості клубочкової фільтрації [20]. Ре-

комендується всім хворим із СН періодично проводити 

скринінг для пошуку анемії, яка може бути альтернатив-

ною причиною симптомів і здатна погіршувати перебіг 

захворювання [34, 35]. Окрім розгорнутого клінічного 

аналізу крові для виявлення дефіциту заліза необхідно 

дослідити ферокінетичні показники: залізо, феритин, 

трансферин сироватки крові, рецептори до трансфе-

рину [36].

Оновлена класифікація 
серцевої недостатності

Об’єднаний комітет із практичних настанов Аме-

риканської колегії кардіологів, Американської асо-

ціації серця та Американського товариства із СН у 

2022 році видав оновлену версію пацієнт-орієнтова-

ної настанови для клініцистів, спрямовану на запо-

бігання СН, діагностику і ведення хворих із СН [28]. 

В оновленій версії настанов маємо такі стадії СН: А, 

B, C, D (табл. 4).

Характеристикою даної класифікації є подання СН 

як прогресуючого порушення з маніфестацією клініч-

ного континууму, що вимагає терапевтичних втручань 

на кожній стадії. При розгляді характеристик СН стадії 

А привертає увагу перелік захворювань — серцево-су-

динна патологія, цукровий діабет, ожиріння, генетично 

зумовлена кардіоміопатія, які ще не мають структурних і 

функціональних порушень серця, тому ця стадія позна-

чається як ризик СН. Для пацієнтів на стадії А терапев-

тична стратегія передбачає модифікацію чинників ри-

зику. СН стадії B віднесена до початкових проявів СН, 

що потребує модифікації чинників ризику і лікування 

структурної хвороби серця. СН стадії С класифікується 

як симптомна СН. На цій стадії мета лікування — по-

легшення симптомів СН, зниження захворюваності й 

смертності. Згідно з рекомендаціями Європейського 

товариства кардіологів подано такі критерії СН стадії D: 

постійні тяжкі прояви СН; функціональний клас NYHA 

ІІІ або IV; виражена систолічна дисфункція з ФВ ЛШ 

 30 %; ізольована правошлуночкова недостатність, не-

оперована клапанна вада або вроджена аномалія серця, 

постійно високий рівень НУП; системний або леге-

невий застій, що потребує внутрішньовенно високих 

доз діуретиків; аритмії, що призводять до госпіталізації 

більше ніж один раз за останній рік; знижена толерант-

ність до фізичного навантаження за результатами стрес-

тесту з ходьбою [37]. У рекомендаціях Американської 

Таблиця 4. Оновлена класифікація серцевої недостатності

Стадія Характеристика

А 
Ризик СН

Немає симптомів та ознак СН, структурних і функціональних серцевих хвороб, підвищення рівня 
біомаркерів. Наявні чинники ризику СН

B 
ПреСН

Немає симптомів та ознак СН. Наявні: структурна хвороба серця, підвищений тиск наповнення, 
чинники ризику розвитку СН, підвищений рівень натрійуретичного пептиду типу В або постійно 
підвищений рівень серцевого тропоніну

C 
Симптомна 
СН

Наявна структурна хвороба серця із симптомами СН, що виявляються зараз або спостерігалися 
в минулому

D 
Прогресуюча 
СН

Наявні симптоми СН, які перешкоджають щоденній активності, а також повторні госпіталізації 
попри медикаментозну терапію згідно з настановами
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колегії кардіологів/Американської асоціації серця ста-

дія D СН позначається як рефрактерна і кінцева стадія. 

Прояви СН стадії D: тяжкі симптоми й ознаки серцевої 

декомпенсації, незважаючи на призначену медикамен-

тозну терапію, тому що такі хворі мають резистентність 

до інгібіторів ренін-ангіотензин-альдостеронової сис-

теми, бета-блокаторів, діуретиків [37].

У хворих виявляють екстракардіальні ознаки СН: 

серцеву кахексію, легеневу гіпертензію, поступове зни-

ження функції нирок, печінкову недостатність. Ці хворі 

потребують імплантації кардіовертера-дефібрилятора за 

наявності фібриляції передсердь, механічних пристроїв 

підтримки роботи серця і навіть пересадки серця [38].

Оновлена класифікація СН посідає гідне місце в 

сучасній кардіологічній практиці, ґрунтується на клі-

нічних ознаках дестабілізації серцевої діяльності з 

урахуванням структурних параметрів міокарда, функ-

ціональних характеристик, відповіді на призначене 

лікування, рекомендацій стосовно запровадження ін-

новаційних технологій корекції гемодинамічних і клі-

нічних проявів СН. Значним здобутком даної класи-

фікації слід вважати профілактичний напрямок, який 

полягає у відокремленні стадії А СН у хворих з пато-

логією серця і коморбідними станами, які ще не мають 

суб’єктивних та об’єктивних ознак СН, структурних 

уражень серця. Ефективне лікування таких хворих з 

наявністю факторів ризику є запорукою запобігання 

розвитку СН.

Отже, на догоспітальному етапі дослідження хворого 

лікар отримує надійну і достатню інформативну базу, 

що забезпечує встановлення діагнозу синдрому серцевої 

недостатності. З метою ідентифікації функціонального 

стану обов’язково слід розпитати хворого відповідно 

до класифікаційних критеріїв серцевої недостатності 

Нью-Йоркської асоціації кардіологів. Для поглибленого 

вивчення клінічної стадії, варіанта серцевої недостат-

ності, а головне, етіологічних витоків і призначення 

схем лікування необхідне додаткове обстеження хворого 

і направлення його до закладів вторинної або третинної 

медичної допомоги з подальшим наглядом сімейного 

лікаря. В амбулаторній практиці надзвичайно важливим 

видається профілактичний напрямок, що знайшло відо-

браження в оновленій версії настанов Американської 

колегії кардіологів, Американської асоціації серця та 

Американського товариства із серцевої недостатності у 

2022 році з виділенням таких стадій: А, B, C, D. Згідно із 

цією класифікацією актуальним є зміщення клінічного 

фокуса на початкові стадії захворювань, що запускають 

тригер серцевої недостатності. Для пацієнтів на стадії 

А, яка позначається як ризик серцевої недостатності, 

терапевтичні втручання передбачають модифікацію 

етіологічних чинників, тим самим запобігаючи струк-

турно-функціональним змінам серця. Отже, лікування 

серцево-судинних захворювань і коморбідних станів — 

це дієва тактика запобігання серцевій недостатності у 

хворих на догоспітальному етапі. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів і власної фінансової зацікавленості 

при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Автори заявляють, що 
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якої комерційної чи фінансової підтримки.
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Diagnostic and classification criteria of heart failure in the practice of doctors at the prehospital stage

Abstract. The article deals with an overview of heart failure with 

an emphasis on identification criteria and models of its classifica-

tion based on literary sources from the MEDLINE database on the 

PubMed, Web of Science, Scopus, and Google Scholar platforms. 

The subjective and objective signs of chronic heart failure accor-

ding to the Framingham Heart Study using the methods of clinical 

epidemiology and presented with modern data in the international 

guidelines are shown. Clinical manifestations of acute heart failure 

in patients with myocardial infarction are outlined. In chrono-

logical order, the hemodynamic classification of heart failure is 

reproduced with the definition of systolic and diastolic dysfunc-

tion as markers for ranking patients in practical work. Based on 

the materials of international guidelines developed by the experts 

of the American College of Cardiology, American Heart Associa-

tion, Heart Failure Society of America, Heart Failure Association 

of the European Society of Cardiology, the diagnostic indicators 

of cardiac decompensation are summarized. Given the modern 

perception, the diagnostic value of the left ventricular ejection 

fraction has been proven for determining heart failure phenotypes. 

The classification of heart failure of the New York Heart Associa-

tion plays a significant role in determining the functional class; this 

was reflected in the article. Based on the provisions of international 

guidelines, the importance of natriuretic peptides as potential 

biomarkers of acute and chronic heart failure is proved. The ad-

vantages of assessing the structural and functional parameters of 

the heart in patients for detecting the preclinical stage of heart 

failure, association with clinical events and control of treatment 

are described. An update version of heart failure classification is 

presented with the identification of four stages and highlighting 

their characteristics. According to this classification, a relevant 

preventive measure is to shift the therapeutic focus to the initial 

stages of diseases that trigger heart failure.

Keywords: heart failure; classification; clinical criteria; left ven-

tricular ejection fraction; heart failure phenotypes; review
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Застосування високоенергетичного режиму 
абляції у пацієнтів з ідіопатичною шлуночковою 

екстрасистолією

Резюме. Актуальність. Значного поширення у світі набуває новий метод високоенергетичної абляції — high-

power short-duration ablation (HPSDА) з високою енергією впливу, що коливається від 60 до 90 Вт. Проте 

кількість досліджень, присвячених застосуванню HPSDА у хворих з ідіопатичною шлуночковою аритмією 

(ІША), є обмеженою. Актуальним є вивчення доцільності застосування HPSDА для поліпшення результа-

тів радіочастотної абляції (РЧА) у хворих на ІША. Мета: оцінити безпосередні результати застосування 

HPSDА при радіочастотній абляції ІША порівняно з класичним режимом абляції. Матеріали та методи. 
Нами було ретроспективно проаналізовано результати РЧА у 54 симптоматичних хворих з ІША. Середній 

вік хворих становив 45,0 ± 11,7 року. Переважали чоловіки (72,3 %). З урахуванням можливого впливу на 

результати абляції способу внутрішньосерцевого картування хворі були розділені на дві групи. Група І вклю-

чала 27 (50 %) пацієнтів, у яких картування проводилось із застосуванням 3D-навігації. Група ІІ включала 

27 (50 %) хворих, у яких 3D-навігація не використовувалась. Рішення про застосування високоенергетичного 

чи класичного методу абляції приймалось оператором емпірично, без урахування будь-яких факторів або 

характеристик пацієнта. При проведенні HPSDА використовувались такі параметри абляції: темпера-

тура 45 °С, час експозиції 7 с, енергія 70 Вт. Результати. У І групі, де використовувалась 3D-навігація для 

локалізації субстрату, HPSDА було використано у 12 хворих (44,4 %), а класичний режим — у 15 пацієнтів 

(55,6 %). При проведенні звичайного картування HPSDА застосовувалась у 10 (37,0 %) хворих, а класичний 

режим — у 17 (63,0 %). При використанні класичної абляції повної супресії аритмії вдалося досягнути у всіх 

хворих, незалежно від способу картування. У випадку використання виключно HPSDА зникнення аритмії 

спостерігалося лише у 45,5 %. При використанні класичного впливу рецидив ІША протягом контрольного 

часу спостерігався у 16,6 % пацієнтів, тоді як при використанні HPSDА — у 33,3 %. Висновки. Високо-

енергетичний режим продемонстрував значно нижчу ефективність для перманентної супресії ідіопатичних 

шлуночкових аритмій порівняно з класичними методами абляції (p = 0,007). Застосування високоенергетич-

ного режиму абляції для супресії ідіопатичних шлуночокових аритмій асоційовано з високою імовірністю 

рецидиву аритмії протягом контрольного часу (p = 0,0010). Доцільним є конверсія режиму абляції для повної 

супресії аритмії при неефективності високоенергетичного режиму. 

Ключові слова: високоенергетична абляція; ідіопатична шлуночкова аритмія; супресія аритмії

Вступ
У хворих з анатомічно здоровим серцем ідіопатичні 

шлуночкові аритмії (ІША) є доброякісними порушен-

нями ритму, що не мають ризику раптової смерті [1, 

2]. Незважаючи на сприятливий прогноз, такі пору-

шення ритму серця можуть бути причиною суттєвого 

погіршення якості життя, а у низці випадків навіть 

травматизації внаслідок виникнення синкопальних 

станів [3–6].

Радіочастотна абляція (РЧА) стала рутинним мето-

дом лікування багатьох аритмій , включно з ідіопатични-

ми шлуночковими порушеннями ритму, що зумовлено 

ї ї  високою ефективністю і невеликим ризиком усклад-

нень порівняно із медикаментозною протиаритмічною 
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терапією [6, 7]. Зокрема, згідно з даними літератури, 

ефективність РЧА у лікуванні ІША становить 84 % без-

посередньо під час процедури і 71 % — у віддаленому 

періоді [8, 9]. Проте, незважаючи на такі обнадійливі 

результати, все ще залишається значна частка хворих, 

у яких процедура РЧА була неуспішна. Останнє актуа-

лізує необхідність подальшого вивчення оптимальних 

шляхів супресії ІША з урахуванням нових доступних 

технологій і методів абляції.

Значного поширення у світі набуває новий метод 

високоенергетичної абляції — high-power short-duration 

ablation (HPSDА) [10, 11]. Суть методу полягає у вико-

ристанні коротких аплікацій з високою енергією впливу, 

що коливається від 60 до 90 Вт. Біофізика радіочастотно-

го ушкодження при застосуванні такого підходу дозволяє 

впливати на велику ділянку ендокарда за короткий про-

міжок часу [12, 13]. Ця методика активно застосовується 

у катетерному лікуванні хворих з фібриляцією передсердь 

і встигла продемонструвати певну ефективність і безпеку 

[10, 11]. Проте кількість досліджень, присвячених засто-

суванню HPSDА у хворих з іншими типами аритмії, є 

досить обмеженою. Не є винятком і ситуація, пов’язана 

з можливістю використання HPSDА у пацієнтів з ідіо-

патичними шлуночковими аритміями [14, 15]. Зокрема, 

настанови Європейської асоціації ритму з катетерного 

лікування шлуночкових аритмій 2019 року взагалі не міс-

тять інформації і згадки щодо можливості застосування 

HPSDА при абляції ІША [5].

Таким чином, залишається актуальним проведення 

подальших досліджень, присвячених доцільності засто-

сування HPSDА як імовірного ефективного інструмента 

для поліпшення безпосередніх і віддалених результатів 

радіочастотної абляції у хворих з ІША. 

Мета: оцінити безпосередні результати застосування 

HPSDА при РЧА ідіопатичних шлуночкових аритмій 

порівняно з класичними режимами абляції. 

Матеріали та методи
На базі КЛ «Феофанія» за період з 2019 по 2023 рік 

було ретроспективно проаналізовано результати РЧА у 

54 симптоматичних хворих з ІША. Середній вік хворих 

становив 45,0 ± 11,7 року і коливався від 19 до 70 років. 

Серед пацієнтів переважали чоловіки (72,3 %). 

З огляду на можливий вплив використаного методу 

картування на точність локалізації субстрату та відпо-

відно на кількість аплікацій або ефективність абляції, 

всі хворі були розподілені на дві групи залежно від типу 

внутрішньосерцевого картування.

Група І включала 27 (50 %) пацієнтів, у яких кар-

тування вогнища аритмії під час абляції проводилось 

із застосуванням флюороскопії, електрофізіологічної 

реєстрації (WorkMate Claris Workstation) та електроана-

томічної системи 3D-навігації (EnSite Velocity Cardiac 

Mapping System). Група ІІ включала 27 (50 %) хворих, 

яким картування виконувалось із застосуванням кла-

сичних методик, за допомогою виключно флюороско-

пії та електрофізіологічної реєстрації (WorkMate Claris 

Workstation).

У І групі екстрасистолія була виявлена у 18 (66,7 %) 

хворих, тоді як шлуночкова тахікардія спостерігалася у 9 

(33,3 %) пацієнтів. У ІІ групі екстрасистолія була зафік-

сована у 16 (59,3 %) хворих, а шлуночкова тахікардія — в 

11 (40,7 %) пацієнтів. 

Доопераційно локалізація визначалась на основі 

векторного аналізу електрокардіограми. У І групу було 

включено 19 (70,3 %) хворих з правошлуночковою і 8 

(29,7 %) пацієнтів з лівошлуночковою локалізацією, 

тоді як у ІІ групу увійшло 17 (63 %) хворих з вогнищем 

у правому шлуночку (ПШ) та 10 (33 %) пацієнтів — у 

лівому шлуночку (ЛШ).

В обох групах картування виконувалось за принци-

пом часу активації згідно з вимірами і оцінкою даних, 

отриманих за допомогою електрофізіологічної системи. 

Вогнищем вважалася ділянка міокарда з найбільш ран-

ньою електричною активацією, у якій внаслідок впли-

ву радіочастотним током вдавалось досягнути повної 

супресії аритмії. 

Рішення про застосування початково високоенер-

гетичного чи класичного методу абляції приймалось 

емпірично, без урахування будь-яких факторів або ха-

рактеристик пацієнта. 

Для нанесення радіочастотних аплікацій, незалежно 

від режиму абляції, використовувався генератор ра-

діочастотного струму Ampere™ RF Ablation Generator 

виробництва Abbott у поєднанні з насосом для подачі 

охолодження Cool Point™ Irrigation Pump.

При класичній абляції використовувалися такі абля-

ційні катетери: Therapy™ Ablation Catheters, FlexAbility™ 

Ablation Catheters. Параметри абляції катетером без охо-

лодження були такі: 60 хв, при максимальній темпера-

турі 55 °С, енергії 35 Вт. Контроль нанесення аплікації 

відбувався за температурою. У випадку застосування 

катетера з охолодженням максимальна температура 

становила 45 °С, час експозиції не менше 60 хв із по-

ступовим титруванням енергії від 30 до 45 Вт. Контроль 

нанесення аплікації проводився за імпедансом.

При проведенні HPSDА застосовувався лише один 

тип катетера з активним охолодженням: FlexAbility™ 

Ablation Catheters. Параметри абляції були такі: макси-

мальна температура становила 45 °С, час експозиції і 

енергія були фіксованими — 7 с і 70 Вт.

Після проведення радіочастотного впливу нами 

оцінювалися два критерії: ефективність гострої супре-

сії аритмії і частота рецидиву після контрольного часу 

очікування. Ефективною аплікація вважалась у випад-

ку зникнення епізодів ІША та їх відсутності протягом 

всього періоду спостереження, що становив 30 хв. У 

випадку неможливості гострої супресії аритмії після 

застосування високоенергетичного режиму абляції про-

водилася конверсія у класичний режим абляції.

Статистична обробка отриманих результатів про-

водилась із використанням точного критерію Фішера.

Результати
У І групі, де використовувалась 3D-навігація для 

локалізації субстрату, HPSDА було використано у 12 

хворих (44,4 %), а класичний режим — у 15 пацієн-

тів (55,6 %). При проведенні звичайного картування 

HPSDА застосовувалась у 10 (37,0 %) хворих, а класич-

ний режим — у 17 (63,0 %). Проте статистичний аналіз 
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не виявив розбіжностей у розподілі методик абляції по 

досліджуваних групах (р = 0,782). 

Повної супресії аритмії вдалося досягнути в усіх хво-

рих в обох групах шляхом конверсії від одного режиму 

абляції до іншого за потреби. При використанні кла-

сичної абляції повної супресії аритмії вдалося досяг-

нути у всіх хворих, незалежно від способу картування. 

У випадку використання HPSDА зникнення аритмії 

спостерігалося лише у половини досліджуваних хворих 

(45,5 %). Частіше супресії аритмії вдавалось досягнути 

при використанні 3D-навігації, ніж звичайної методики 

картування (табл. 1).

Статистичний аналіз отриманих даних продемон-

стрував, що незалежно від типу картування ефектив-

ність високоенергетичного режиму була нижчою (від-

мінність статистично значуща, p = 0,007) у 2,2 раза (95% 

ВІ 1,4–3,5), ніж класичного впливу.

У тих пацієнтів, у яких не вдалося досягнути ефек-

тивної повної супресії після декількох спроб абляції 

в режимі HPSDА, доводилось проводити конверсію 

у класичний режим абляції. Така конверсія режимів 

абляції спостерігалася у більшої частини хворих (54,5 %) 

(табл. 1). Підставами для конверсії були неможливість 

досягнути супресії або повторні рецидиви після двох і 

більше спроб абляції в режимі HPSDА (рис. 1).

Серед усіх хворих рецидив аритмії після гострої су-

пресії спостерігався протягом перших 10 хв у 96,3 %. 

При використанні класичного впливу рецидив ІША 

протягом контрольного часу спостерігався у 16,6 % па-

цієнтів, частота якого суттєво не відрізнялася залежно 

від використаного способу картування. Шляхом про-

ведення повторних абляцій вдалось досягнути повної 

супресії ІША в усіх спочатку невдалих випадках. При 

використанні HPSDА рецидив протягом контрольного 

часу виникав у кожного третього хворого (табл. 2).

Таким чином, було виявлено, що незалежно від 

типу картування ризик виникнення рецидиву протягом 

контрольного часу був вищий при використанні HPSDА 

порівняно з класичним впливом абляції (p = 0,001), 

ВР = 2,7 (95% ВІ 1,5–5,0).

Обговорення
Отримані нами результати ефективності гострої 

супресії ІША з використанням HPSDА загалом узго-

джуються з даними літератури, присвяченої вивченню 

режимів РЧА у лікуванні цього виду аритмій [11]. За ре-

зультатами Heeger та співавторів, повної супресії аритмії 

виключно з використанням високоенергетичного режи-

му абляції вдалося досягнути лише у 67 % випадків, що 

також поступається результатам застосування класичної 

методики абляції. Тоді як в нашому досліджені резуль-

тативність була ще нижчою — 45,5 %. Слід зазначити, 

що розбіжність у відсотковому співвідношенні повної 

супресії аритмії між нашим дослідженням та даними 

Таблиця 1. Частота гострої супресії аритмії при використанні різних режимів абляції, n/%

Режим впливу
Група І 
(n = 27)

Група ІІ 
(n = 27) 

Усього 
(n = 54)

p

Високоенергетичний вплив 7/58,3 3/30,0 10/45,5

0,007Комбінована абляція 5/41,7 7/70,0 12/54,5

Класичний вплив 15/100,0 17/100,0 32/100,0

Рисунок 1. Частота супресії аритмії високоенергетичним режимом абляції, n/%

Таблиця 2. Частота рецидиву аритмії після її супресії протягом контрольного часу залежно 
від типу енергетичного впливу, n/%

Режим впливу
Група І 
(n = 27)

Група ІІ 
(n = 27)

Усього 
(n = 54)

p

Високоенергетичний вплив 8/29,6 9/33,3 17/31,4
0,001

Класичний вплив 4/11,1 5/18,5 10/16,6
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Heeger та співавторів може бути зумовлена різними 

популяційними вибірками та технічними аспектами 

втручання. Зокрема, у цьому дослідженні використову-

вались вищі показники енергії (90 Вт) та інший абляцій-

ний електрод QDOT MICRO ablation catheter проти на-

шого протоколу HPSDА (70 Вт та електрод FlexAbility™ 

Ablation Catheters). 

З великою імовірністю такі результати продикто-

вані особливостями біофізики формування радіочас-

тотного ушкодження при застосуванні HPSDА і варі-

абельністю субстрату аритмії при ІША. Дослідження 

в лабораторних умовах продемонстрували відмінності 

у формуванні геометрії ушкодження при застосуванні 

високоенергетичної абляції порівняно з класичними 

методиками [9, 10]. При застосуванні HPSDА площа 

ушкодження була більшою, проте водночас глибина 

ушкодження була меншою. Ці особливості дозволи-

ли ефективно використовувати високоенергетичний 

режим абляції при катетерному лікуванні фібриля-

ції передсердь, більше того, відносна поверхневість 

ушкодження вважалась перевагою, адже дозволя-

ла уникнути небажаних ушкоджень колатеральних 

структур [7, 8]. Водночас локалізація вогнища ІША 

може бути на певній відстані від поверхні ендокарда 

чи навіть епікардіально, і саме це, на думку авторів, є 

причиною недостатньо високої ефективності абляції 

при застосуванні HPSDА [11]. Підтвердженням цього 

положення також можуть бути результати Heeger та 

співавторів, що були отримані при аналізі успішнос-

ті високоенергетичної абляції з урахуванням лока-

лізації вогнища. Зокрема, ефективної супресії було 

досягнуто у 92 % хворих при локалізації вогнища в 

ПШ і лише у 42 % — при локалізації у ЛШ. На думку 

Heeger та співавторів, така розбіжність в отриманих 

результатах була обумовлена саме різницею в товщині 

міокарда ЛШ та ПШ. 

Оскільки результати лабораторних досліджень біо-

фізики HPSDА вказували на більш гомогенне фор-

мування зони ушкодження зі значно меншою зоною 

зворотного пошкодження, нами очікувалась менша 

частота виникнення рецидиву аритмії після успішної 

її супресії. Проте, незважаючи на оптимістичність 

лабораторних та теоретичних висновків окремих ав-

торів, нами було зафіксовано значну кількість реци-

дивів аритмії протягом контрольного часу порівняно 

з класичною методикою абляції. Імовірна причина 

такого результату, на нашу думку, також криється в 

анатомічно більш глибокому розташуванні вогнища 

аритмії. Зона необоротного ушкодження не мала до-

статньої глибини ураження, щоб виконати перма-

нентну супресію аритмії. Конверсія режиму абляції 

і більш тривала аплікація в зоні інтересу дозволяла 

нівелювати цю проблему та досягнути стійкої супре-

сії аритмії. Таким чином, отримані нами результати 

ефективності гострої супресії ідіопатичних шлуноч-

кових аритмій з використанням HPSDА ставлять під 

сумнів доцільність використання цього режиму абля-

ції для катетерного лікування такого виду аритмій. 

Проте це питання потребує подальшого вивчення в 

більших групах пацієнтів. 

Висновки 
1. Високоенергетичний режим продемонстрував 

значно нижчу ефективність перманентної супресії іді-

опатичних шлуночкових аритмій порівняно з класич-

ними методами абляції (p = 0,007). 

2. Застосування високоенергетичного режиму абля-

ції для супресії ІША асоційовано з високою імовірністю 

рецидиву аритмії протягом перших 10 хвилин конт-

рольного часу (p = 0,001). 

3. Доцільним є конверсія режиму абляції для повної 

супресії аритмії при неефективності високоенергетич-

ного режиму. Така необхідність виникла у 54,5 % ви-

падків серед усіх хворих, у яких застосовувався висо-

коенергетичний режим. 

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавленос-

ті при підготовці даної статті.

Список літератури
1. Fink T, Schluter M, Kuck KH. From early beginnings to elabo-

rate tools: contribution of German electrophysiology to the intervention-

al treatment of cardiac arrhythmias. Clin Res Cardiol. 2018;107:94-9. 

DOI: 10.1007/s00392-018-1319-y. 

2. Сorza R, Jonsson M, Friberg L, Rosenqvist M, Frykman V. 

Prognostic implication of premature ventricular contractions in 

patients without structural heart disease. EP Europace. 2022 Oct 

20;25(2):517-25.

3. Parreira L, Marinheiro R, Amador P, Mesquita D, Farinha J, 

Lopes A, et al. Frequent premature ventricular contractions. Associa-

tion of burden and complexity with prognosis according to the presence 

of structural heart disease. Annals of Noninvasive Electrocardiology: 

The Official Journal of the International Society for Holter and Non-

invasive Electrocardiology, Inc [Internet]. 2021 Jan 1 [cited 2024 

Apr 25];26(1):e12800. Available from: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.

gov/32964593/.

4. Limpitikul WB, Dewland TA, Vittinghoff E, Soliman E, Nah G, 

Fang C, et al. Premature ventricular complexes and development of 

heart failure in a community-based population. Heart (British Cardiac 

Society) [Internet]. 2022 Jan 1 [cited 2024 Apr 25];108(2):105-10. 

DOI: 10.1136/heartjnl-2021-319473.

5. Cronin EM, Bogun FM, Maury P, Peichl P, Chen M, Nam-

boodiri N, et al. 2019 HRS/EHRA/APHRS/LAHRS expert consensus 

statement on catheter ablation of ventricular arrhythmias. EP Euro-

pace [Internet]. 2019 May 10;21(8):1143-4. DOI: 10.1093/europace/

euz132.

6. Kasun De Silva, Haris Haqqani, Mahajan R, Qian P, Chik W, 

Aleksandr Voskoboinik, et al. Catheter Ablation vs Antiarrhythmic 

Drug Therapy for Treatment of Premature Ventricular Complexes. 

JACC: Clinical Electrophysiology. 2023 Jun 1;9(6):873-85.

7. Haanschoten DM, Vernooy K, Beukema RJ, Tamas Szili-

Torok, Ter Bekke RMA, Khan M, et al. Elimination of Benign Ven-

tricular Premature Beats or Ventricular Tachycardia with Catheter 

Ablation versus Two Different Optimal Antiarrhythmic Drug Treatment 

Regimens (Sotalol or Verapamil/Flecainide). Cardiology. 2020 Jan 

1;145(12):795-801. DOI: 10.1159/000509661.

8. Lavalle C, Mariani MV, Piro A, Straito M, Severino P, Della 

Rocca DG, et al. Electrocardiographic features, mapping and abla-

tion of idiopathic outflow tract ventricular arrhythmias. Journal of 

Interventional Cardiac Electrophysiology: An International Journal 



46 Том 20, № 3, 2024Медицина невідкладних станів, ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

Оригінальні дослідження / Original Researches

of Arrhythmias and Pacing [Internet]. 2020 Mar 1 [cited 2024 Apr 

25];57(2):207-18. DOI: 10.1007/s10840-019-00617-9.

9. Latchamsetty R, Yokokawa M, Morady F, Kim HM, 

Mathew S, Tilz R, et al. Multicenter outcomes for catheter ablation of 

idiopathic premature ventricular complexes. JACC Clin Electrophysiol. 

2015;1:116-123.

10. Heeger CH, Sano M, Popescu Ș, Subin B, Feher M, Phan HL, 

et al. Very high-power short-duration ablation for pulmonary vein iso-

lation utilizing a very-close protocol — the FAST AND FURIOUS PVI 

study. Europace (London, England). 2022 Dec 22;25(3):880-8. doi: 

10.1093/europace/euac243.

11. Chen WJ, Gan CX, Cai YW, Liu YY, Xiao PL, Zou LL, 

et al. Impact of high-power short-duration atrial fibrillation ab-

lation technique on the incidence of silent cerebral embolism: a 

prospective randomized controlled study. BMC Medicine. 2023 

Nov 23;21(1).

12. Bourier F, Vlachos K, Frontera A, Martin CA, Lam A, 

Masateru Takigawa, et al. In silico analysis of the relation between 

conventional and high-power short-duration RF ablation settings 

and resulting lesion metrics. Journal of Cardiovascular Electro-

physiology. 2020 Apr 21;31(6):1332-9. doi: 10.1111/jce.14495. 

Epub 2020 Apr 21.

13. Ma C, Yin X, Xia Y, Sun J, Dai S, Gao L, et al. High-power, 

short-duration ablation in the coronary sinus: clinical cases and pre-

liminary observations on swine hearts. Journal of Interventional Car-

diac Electrophysiology (Print). 2021 Apr 15;63(2):311-21. https://doi.

org/10.1007/s10840-021-00994-0.

14. Heeger CH, Popescu SS, Kirstein B, Hatahet S, Traub A, 

Phan HL, et al. Very-high-power short-duration ablation for treatment 

of premature ventricular contractions — The FAST-AND-FURIOUS 

PVC study. IJC Heart & Vasculature. 2022 Jun 1;40:101042-2. doi: 

10.1016/j.ijcha.2022.101042. 

15. Heeger CH, Mamaev R, Eitel C, Kuck KH, Tilz RR. Treat-

ment of frequent premature ventricular contractions via a single very 

high-power short-duration application. Europace (London, England). 

2023 Mar 1;25(4):1515-5. doi: 10.1093/europace/euac226.

Отримано/Received 11.03.2024

Рецензовано/Revised 22.03.2024

Прийнято до друку/Accepted 31.03.2024   

Information about author
Serhii Prorok, Cardiovascular Surgeon, Arrhythmia Treatment Center, Feofaniya Clinical Hospital of the State Management of Affairs, Kyiv, Ukraine; e-mail: dr.proefi@gmail.com; phone: 

+380 (63) 818-40-15; https://orcid.org/0009-0009-9617-8367

Confl icts of interests. Authors declare the absence of any confl icts of interests and own fi nancial interest that might be construed to infl uence the results or interpretation of the manuscript.

S.Yu. Prorok
Feofaniya Clinical Hospital of the State Management of Affairs, Kyiv, Ukraine

Application of high-power ablation mode in patients with idiopathic ventricular extrasystole

Abstract. Background. A new method of high-power short-duration 

ablation (HPSDA) with high impact energy, ranging from 60 to 

90 W, is becoming widespread in the world. However, the number of 

studies on the use of HPSDA in patients with idiopathic ventricular 

arrhythmias (IVA) is limited. It is relevant to study the feasibility of 

using HPSDA to improve the outcomes of radiofrequency ablation 

(RFA) in patients with IVA. The aim of the study: to evaluate the 

immediate results of HPSDA in RFA for IVA and to compare it with 

the classic ablation mode. Materials and methods. We have retro-

spectively analyzed the results of RFA in 54 patients with symptom-

atic IVA. Their average age was 45.0 ± 11.7 years. The majority were 

men (72.3 %). Given the possible effect of intracardiac mapping on 

the results of ablation, the patients were divided into two groups. 

Group I include 27 (50 %) participants in whom mapping was per-

formed using 3D navigation. Group II include 27 (50 %) patients 

in whom 3D navigation was not used. The decision to use HPSDA 

or classic ablation was made empirically, without considering any 

factors or characteristics of a patient. The following ablation param-

eters were used during HPSDA: temperature 45 °C, exposure time 7 

seconds, energy 70 W. Results. In group I, where 3D navigation was 

used to localize the substrate, HPSDA was performed in 12 patients 

(44.4 %), and the classic mode was used in 15 cases (55.6 %). With 

conventional mapping, HPSDA was applied in 10 (37.0 %) patients, 

and the classic mode in 17 (63.0 %). Сlassic ablation allowed to 

achieve complete arrhythmia suppression in all patients, regardless 

of the mapping method. When using only HPSDA, the disappear-

ance of arrhythmia was observed only in 45.5 % of cases. With the 

use of the classic mode, recurrence of IVA during the control time 

was observed in 16.6 % of patients, while with the use HPSDA in 

33.3 %. Conclusions. The high-power regimen demonstrated signifi-

cantly lower efficacy for permanent suppression of IVA compared to 

classic ablation methods (p = 0.007). The use of HPSDA to suppress 

IVA is associated with a high risk of arrhythmia recurrence during 

control time (p = 0.0010). It is advisable to convert the ablation 

mode for complete suppression of arrhythmia when the HPSDA 

is ineffective.

Keywords: high-power ablation; idiopathic ventricular arrhythmia; 

arrhythmia suppression
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The role of aztreonam in rational antibacterial therapy 
of resistant nosocomial gram-negative infections. 

The new life for a well-known β-lactam

Abstract. Background. The situation regarding the prevalence of resistant pathogens, types of β-lactamase products, 

and, accordingly, the justification of rational approaches to antibacterial therapy in Ukraine remains insufficiently 

studied. Objective: based on the determination of the etiological structure of the causative agents of hospital infections 

in the Kharkiv region and the state of their resistance due to the production of β-lactamases, to propose rational 

approaches to antibacterial therapy and assess the feasibility of using aztreonam as a potentially effective mean of 

treating infections caused by resistant bacteria. Materials and methods. In 251 patients, samples of biomaterials 

were tested by the polymerase chain reaction for the presence of the following gram-negative pathogens: P.aeruginosa, 

Enterobacter, E.coli, K.pneumoniae, Proteus spp. and A.baumanii. A molecular genetic study was also conducted to 

identify certain types of β-lactamases. Results. In the structure of hospital pathogens, the absolute majority of gram-

negative bacteria belong to the enterobacteria family. When determining the profile of β-lactamases, we found that 

in 59.38 % of cases, E.coli was able to produce metallo-β-lactamases, which makes the therapy with carbapenems 

or ceftazidime-avibactam impossible. An alternative in such cases is a combination of aztreonam and ceftazidime-

avibactam. When the causative agent K.pneumoniae is detected, in some cases there may also be a need for combined 

therapy with the use of aztreonam. It was found that Enterobacter spp. in most cases is sensitive to carbapenems. 

A.baumanii is completely insensitive to carbapenems and requires alternative approaches to antibacterial therapy, 

including aztreonam, ceftazidime-avibactam, and polymyxins. P.aeruginosa was found only as part of polymicrobial 

associations, so it was impossible to analyze its β-lactamase production profile. Conclusions. The results of the 

conducted study demonstrate an extremely high detection of gram-negative antibiotic-resistant pathogens in patients 

of the intensive care units in the Kharkiv region. Microorganisms such as E.coli and A.baumanii have the most 

unfavorable profile of antibiotic resistance, which is due to the high frequency of production of serine carbapenemases 

and metallo-β-lactamases, whose presence makes the effective use of carbapenems impossible.

Keywords: gram-negative infection; β-lactamase; antibiotic resistance; antibacterial therapy; intensive care unit

Introduction
The rate of diseases caused by polyresistant pathogens has 

accelerated dramatically in recent years. Previously, it was 

believed that bacterial antibiotic resistance was encountered 

mainly in hospital patients, especially in the intensive care 

units. However, there is now increasing reports of resistant 

strains in patients with community-acquired infections. For 

instance, there is a rapid spread of fluoroquinolone-resistant 

strains of Salmonella spp. and Shigella spp., polyresistant 

S.pneumoniae, methicillin-resistant S.aureus [1, 2]. There are 

even reports that polyresistant P.aeruginosa, K.pneumoniae, 

A.baumanii, and methicillin-resistant S.aureus could be the 

cause of 3.3 to 7.6 % community-acquired pneumonia cases 

in some European countries [3]. These microorganisms, 



48 Том 20, № 3, 2024Медицина невідкладних станів, ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

Оригінальні дослідження / Original Researches

resistant to carbapenems and producing extended-spectrum 

β-lactamases, are classified by WHO as critical in terms of 

danger. In particular, these bacteria are among the so-called 

ESKAPE pathogens.

The current state of antibiotic resistance has three grada-

tions of severity, namely:

— multidrug resistant — acquired nonsusceptibility to 

at least one agent in three or more antimicrobial categories;

— extensive drug resistant — nonsusceptibility to at least 

one agent in all but two or fewer antimicrobial categories;

— pandrug resistant — nonsusceptibility to all agents in 

all antimicrobial categories.

Carbapenem-resistant Enterobacteriaceae, as defined by 

the US Centers for Disease Control and Prevention, are 

pathogens that non susceptible to at least one of the following 

antibiotics: meropenem, imipenem, doripenem, or ertape-

nem. Also, they are resistant to all third-generation cepha-

losporins; associated with high mortality (up to 40–50 %); 

resistant to other groups of drugs; pandrug-resistant strains 

of K.pneumoniae are registered.

The main mechanisms of inactivation of antibacterial 

drugs in gram-negative pathogens are considered to be efflux 

pumps, modification of porin proteins, and production of 

various β-lactamases. According to WHO, in the European 

Union and the USA, antibacterial resistance leads to more 

than 20,000 fatal cases and costs the economies of these 

regions from 1.5 to 20 billion in direct losses annually [4].

The most accessible for clinical assessment of resistance 

of pathogens are β-lactamases. It is known that they can 

belong to four groups — A, B, C, D [5]. The most concern 

worldwide is caused by the spread of carbapenemases, which 

are increasingly found in gram-negative bacteria, namely: 

P.aeruginosa, Enterobacteriaceae spp. and A.baumanii. The 

presence of such enzymes in pathogens makes them resis-

tant to any carbapenems. Carbapenemases include class A 

serine enzymes (KPC — Klebsiella pneumoniae carbapene-

mase; imipenem-hydrolyzing β-lactamase; GES — Guiana 

extended-spectrum β-lactamase), class D OXA enzymes 

and metallo-β-lactamases (MBL) of class B (NDM — New 

Delhi metallo-β-lactamase; VIM — Verona integron-borne 

metallo-β-lactamase; IMP — imipenem-resistant Pseudo-

monas carbapenemase, etc.) (according to Ambler) [5]. The 

problem of treating infections caused by serine carbapene-

mase producers was solved by introducing into clinical prac-

tice beta-lactam antibiotics protected by new β-lactamase 

inhibitors (avibactam, vaborbactam, relebactam), which 

also protect antibacterial agents from extended-spectrum 

β-lactamases [6]. The only such drug available in Ukraine 

is ceftazidime-avibactam. However, the situation is much 

worse with producers of class B metallo-β-lactamases, as 

none of the new and old β-lactamase inhibitors can protect 

neither penicillins, nor cephalosporins, nor carbapenems 

from hydrolysis by enzymes of this class. Therefore, until 

recently, in the treatment of patients infected with bacteria-

producing metallo-β-lactamases, it was only possible to rely 

on the use of tigecycline and polymyxins whose effectiveness 

is quite limited. Thus, Kagami K. et al. (2020) state that 

therapy of resistant gram-negative infections with colistin 

had clinical success in only 60 % of patients, and micro-

biological eradication was achieved in only 42.9 % of cases. 

It is worth noting that in 47.6 % of patients, nephrotoxicity 

developed [7]. According to Garg S.K. et al. (2017), the 

effectiveness of monotherapy with polymyxin B in patients 

with infections caused by extensive drug-resistant A.baumanii 

was 33.3 %, and with tigecycline — 28.6 % [8]. The effec-

tiveness of monotherapy with polymyxin B in patients with 

infections caused by carbapenem-resistant K.pneumoniae 

is also unsatisfactory, as the 30-day mortality was 48.7 % 

[9]. So, we are forced to conclude about the unsatisfactory 

effectiveness of these drugs. However, in the difficult situa-

tion associated with the treatment of infections caused by 

metallo-β-lactamase-producing pathogens, a new hope has 

appeared for the well-known monobactam antibiotic aztreo-

nam. Widely used in the 1980s and 1990s, this drug began 

to lose clinical significance due to instability to hydrolysis 

by extended-spectrum β-lactamases, AmpC β-lactamases, 

and serine carbapenemases. But this antibiotic has a unique 

property, a resistance to metallo-β-lactamases and even the 

function of their inhibitor, that is, the ability to protect other 

β-lactam antibiotics from the influence of these enzymes. 

The editorial comment “Aztreonam Combination Therapy: 

An Answer to Metallo-β-Lactamase-Producing Gram-

Negative Bacteria?” states that aztreonam has the ability 

to unproductively bind to metallo-β-lactamase molecules 

and is a promising tool for solving the problem of this type 

of resistance [10]. The condition for conducting effective 

therapy of infections caused by gram-negative bacteria — 

metallo-β-lactamase producers is the protection of aztreo-

nam by a new inhibitor avibactam, which led to the release 

of a new combined antibiotic aztreonam-avibactam, which 

is unfortunately not registered in Ukraine. A systematic re-

view and meta-analysis of 35 in vitro and 18 in vivo studies of 

the combination of aztreonam and avibactam for the treat-

ment of infections caused by gram-negative MBL-producing 

pathogens demonstrated that the high antibacterial activity of 

aztreonam-avibactam was observed at a minimum inhibitory 

concentration of 4 mg/l in relation to 80 % of Enterobacteria-

ceae MBL producers, 85 % of Stenotrophomonas, and 6 % of 

Pseudomonas MBL producers. Clinical data on the treatment 

of 94 patients, 83 % of whom had bacteremia, demonstrated 

the 30-day survival of 80 % [11]. But the possibility of using 

combined therapy with aztreonam and ceftazidime-avibac-

tam, imipenem-relebactam, or meropenem-vaborbactam is 

also being considered. Of the listed combinations, only the 

combination of aztreonam and ceftazidime-avibactam is 

available in Ukraine. Falcone M. et al. (2020) report on the 

treatment of 102 patients with bloodstream infections, which 

in 82 cases were caused by β-lactamase NDM producers (79 

K.pneumoniae and 3 E.coli), in 20 — by β-lactamase VIM pro-

ducers (14 K.pneumoniae, 5 Enterobacter spp., 1 M.morganii). 

The 30-day mortality was 19.2 % in patients treated with the 

combination of ceftazidime-avibactam and aztreonam and 

44 % in the comparator group (colistin, tigecycline, fosfomy-

cin, gentamicin, and meropenem) (p = 0.007) [12]. It is also 

reported that the combination of ceftazidime-avibactam and 

aztreonam provides a synergistic effect against carbapenem-

resistant Enterobacteriaceae in 97.5 % of cases [13].

Therefore, numerous literature data demonstrate the 

presence of a complex problem of resistance to carbape-

nems in the world, which is further growing in the context of 
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the COVID-19 pandemic [14]. A series of studies shows that 

infections caused by carbapenem-resistant gram-negative 

bacteria are characterized by a 2–3 times higher mortality 

rate than those caused by carbapenem-sensitive pathogens 

[15, 16]. However, the situation regarding the prevalence of 

resistant pathogens, types of β-lactamase production, and, 

accordingly, the justification of rational approaches to anti-

bacterial therapy in Ukraine remains inadequately studied. 

This fact was the basis for conducting our study.

The purpose. Based on determining the etiological struc-

ture of pathogens of hospital infections in the Kharkiv re-

gion and the state of their resistance assessed by β-lactamase 

production, to propose rational approaches to antibacterial 

therapy and the appropriateness of using aztreonam as a 

potentially effective mean of treating infections caused by 

resistant bacteria.

Materials and methods
To achieve the set goal, we have examined data from 

251 patients with clinical-laboratory signs of sepsis. They 

were treated in the intensive care units of Kharkiv hospitals 

(Kharkiv Regional Clinical Infectious Hospital, Kharkiv 

Regional Children’s Clinical Infectious Hospital, Kharkiv 

Regional Clinical Hospital, Kharkiv Regional Children’s 

Clinical Hospital, Kharkiv Regional Oncology Center, 

Kharkiv City Clinical Hospital, and other municipal hospi-

tals) during 2020–2021. We conducted laboratory studies of 

material samples (blood, tracheobronchial content, pus from 

the pleural and joint cavities, cerebrospinal fluid, wound 

content, urine) using the polymerase chain reaction method 

for the presence of the following gram-negative pathogens: 

P.aureginosa, Enterobacter, E.coli, K.pneumoniae, Proteus 

spp., and A.baumanii. The diagnosis of sepsis was made based 

on the consensus criteria of the Surviving Sepsis Campaign 

2021 [17]. Molecular genetic research was also carried out to 

determine the following types of β-lactamases: DHA-AmpC, 

KPC, GES, VIM, NDM, IMP, OXA-10 like, OXA-23 like, 

OXA-40 like, OXA-48 like. All studies were conducted on the 

CFX96 Real-Time PCR Detection System (Bio-Rad, USA) 

using the appropriate resistomes.

Results
The material under study was obtained from 218 blood 

samples, 15 tracheobronchial content samples, 10 joint fluid 

samples, 6 urine and pleural content samples, 1 cerebrospinal 

fluid sample, and postoperative wound content.

The structure of hospital pathogens is presented in 

 Table 1. From it, the absolute majority of DNA of gram-neg-

ative bacteria belongs to the Enterobacteriaceae family. The 

total number of DNA samples obtained (360) is greater than 

the number of patients examined (251) due to the presence 

of polymicrobial associations in some cases. In 24 patients, 

the material obtained did not contain DNA of gram-negative 

pathogens. Polymicrobial associations were identified in 124 

samples.

To determinе the profile of β-lactamase production, 

a study of their structure was conducted in those samples 

where DNA of one of the Enterobacteriaceae pathogens was 

detected, but not a polymicrobial association. Regarding 

E.coli, such samples were found in 32 cases. The structure 

of β-lactamase resistomes of E.coli is presented in Table 2.

From the Table 2, it is evident that in 56.25 % of cases, 

E.coli was a producer of AmpC β-lactamases, which excludes 

the possibility of using cephalosporins not protected by in-

hibitors. Class A serine carbapenemases were produced in 

87.5 % of cases, which excludes the possibility of effective use 

of carbapenems but gives reason to rely on effective therapy 

with ceftazidime-avibactam. However, we must state that in 

59.38 % of cases, E.coli was capable of producing metallo-

β-lactamases, which makes the use of both carbapenems 

and ceftazidime-avibactam impossible. The only alternative 

therapy in such cases is the combination of aztreonam and 

ceftazidime-avibactam.

DNA of K.pneumoniae without combination with 

 other pathogens was found in 25 patients. The structure 

of β-lactamase resistomes of K.pneumoniae is presented in 

Table 3.

Table 3 demonstrates that in 32.0 % of cases, 

K.pneumoniae was a producer of AmpC β-lactamases. Class 

A serine carbapenemases were produced in 20.0 % of cases. 

Only in 8.0 % of cases, K.pneumoniae was capable of produ-

Table 1. Etiological structure of hospital pathogens

Pathogen K.pneumoniae E.coli Enterobacter A.baumanii P.aeruginosa

Amount 125 120 90 14 11

Table 2. Structure of β-lactamase production in E.coli

AmpC
Class А serine 

carbapenemases
Class D 

serine carbapenemases
Class B 

metallo-β-lactamases

The resistome DHA КРС GES
OXA-10 

like
OXA-23 

like
OXA-40 

like
OXA-48 

like
NDM VIM IMP

Amount 18 16 12 1 0 0 0 5 14 0

AmpC
Class А serine 

carbapenemases
Class D 

serine carbapenemases
Class B 

metallo-β-lactamases

The resistome DHA КРС GES
OXA-10 

like
OXA-23 

like
OXA-40 

like
OXA-48 

like
NDM VIM IMP

Amount 8 2 3 1 0 0 0 0 2 0

Table 3. Structure of β-lactamase production in K.pneumoniae
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cing metallo-β-lactamases. Thus, it can be thought that this 

pathogen has a better profile of sensitivity to carbapenem 

group antibiotics, but in individual cases may also require 

combined therapy using aztreonam.

DNA of Enterobacter spp. without combination with 

other pathogens was found in 12 patients. The structure of 

β-lactamase resistomes of Enterobacter spp. is presented in 

Table 4.

From the Table 4, it is evident that in 41.7 % of cases, 

Enterobacter spp. were producers of AmpC β-lactamases. 

Class A serine carbapenemases were found in only one case 

(8.3 %). Production of metallo-β-lactamases was not de-

tected at all. Thus, it can be thought that this pathogen is 

predominantly sensitive to carbapenems.

DNA of A.baumanii without combination with  other 

pathogens was found in 4 patients. The structure of 

β-lactamase resistomes of A.baumanii is presented in 

Table 5.

Table 5 shows that A.baumanii in all cases was a producer 

of AmpC β-lactamases and class D serine carbapenemases. 

In 50 % of cases, it was also capable of producing metallo-

β-lactamases.

Therefore, this pathogen is absolutely insensitive to car-

bapenems and requires alternative approaches to antibacte-

rial therapy, including the use of aztreonam, ceftazidime-

avibactam, and polymyxins.

P.aeruginosa was encountered only as part of polymi-

crobial associations, hence an analysis of its β-lactamase 

production profile was impossible.

In addition to assessing the resistance of individual 

gram-negative bacteria, we find it appropriate and useful 

to look at the general profile of β-lactamase production for 

AmpC
Class А serine 

carbapenemases
Class D 

serine carbapenemases
Class B 

metallo-β-lactamases

The resistome DHA КРС GES
OXA-10 

like
OXA-23 

like
OXA-40 

like
OXA-48 

like
NDM VIM IMP

Amount 5 1 0 0 0 0 0 0 0 0

AmpC
Class А serine 

carbapenemases
Class D 

serine carbapenemases
Class B 

metallo-β-lactamases

The resistome DHA КРС GES
OXA-10 

like
OXA-23 

like
OXA-40 

like
OXA-48 

like
NDM VIM IMP

Amount 4 3 0 1 2 4 4 1 1 0

Table 4. Structure of β-lactamase production in Enterobacter spp.

Table 5. Structure of β-lactamase production in A.baumanii

Figure 1. General profile of β-lactamase production for all pathogens
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all pathogens (Fig. 1). From it, it is evident that in 39.0 % 

of cases, there was the production of AmpC β-lactamase, 

in 41.4 % — class A serine carbapenemases, in 51.0 % — 

class B metallo-β-lactamases, and in 14 % — class D serine 

carbapenemases. Therefore, an extremely unpleasant 

conclusion can be drawn about the end of the carbapenem 

era in the intensive care units of Kharkiv hospitals, which 

can probably be extrapolated to Ukraine as a whole. Chaotic 

antibacterial therapy, antibacterial therapy in patients who 

do not need it, indiscriminate abuse of third-generation 

cephalosporins and carbapenems, lack of adequate 

microbiological control and epidemiological surveillance 

have led to the critical spread of antibiotic-resistant strains.

Discussion
The data we obtained for the first time in Ukraine testify 

to the extremely high prevalence of gram-negative pathogens 

as agents of hospital infections and sepsis in the intensive care 

units. The most significant among them are enterobacteria, 

capable of producing various β-lactamases, including class 

A serine carbapenemases and non-fermenting pathogens — 

producers of class D serine carbapenemases. In every se-

cond patient, strains are found that have resistomes of class 

B metallo-β-lactamases. The results of our work demonstrate 

a much greater prevalence of critical antibiotic resistance as-

sociated with the production of all classes of carbapenemases 

than in the countries of the European Union. This situation 

can be considered catastrophic, which, including through the 

widespread and unjustified prescription of antibiotics for the 

treatment of patients with COVID-19, leads to the develop-

ment of an antibiotic resistance pandemic in the intensive 

care units, an extraordinary increase in the cost of treating 

patients with hospital infections, and, very regrettably, to an 

increase in hospital mortality. The only direction to curb this 

catastrophe is to ensure strict monitoring of antibiotic pre-

scriptions, create commissions with the participation of cli-

nical pharmacologists, create passports of antibiotic resis-

tance for each hospital institution, apply modern bacterio-

logical analyzers to optimize the possibilities of antibacterial 

therapy, and establish control over the state of asepsis in the 

intensive care units. It should be noted that inadequate pre-

scription of antibiotics is one of the main mistakes in the 

intensive care units [18]. The authors hope that finally do-

mestic anesthesiologists and doctors of other specialties will 

also understand the importance of this problem.

Conclusions
Growing antibiotic resistance is a challenge for health 

care systems worldwide, and for a country like Ukraine, 

which suffers from constant underfunding of the medical 

system, it can become a real catastrophe.

The results of the study conducted demonstrate an ex-

tremely high detection of gram-negative antibiotic-resis-

tant pathogens in patients of the intensive care units in the 

Kharkiv region.

The most unfavorable profile of antibiotic resistance is 

possessed by microorganisms such as E.coli and A.baumanii, 

which is determined by the high frequency of production of 

serine carbapenemases and metallo-β-lactamases, whose pre-

sence makes the effective use of carbapenems impossible.
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Роль азтреонаму в раціональній антибактеріальній терапії резистентних госпітальних інфекцій, 
викликаних грамнегативними бактеріями. Нове життя відомого β-лактаму

Резюме. Актуальність. Ситуація щодо поширеності резис-

тентних збудників, типів продукції β-лактамаз та, відповідно, 

обґрунтування раціональних підходів до антибактеріальної 

терапії в Україні залишається недостатньо вивченою. Мета: 
на підставі визначення етіологічної структури збудників гос-

пітальних інфекцій у Харківському регіоні та стану їх резис-

тентності, обумовленої продукцією β-лактамаз, запропонувати 

раціональні підходи до антибактеріальної терапії та оцінити 

доцільність використання азтреонаму як потенційно ефек-

тивного засобу лікування інфекцій, викликаних стійкими 

бактеріями. Матеріали та методи. У 251 пацієнта методом 

полімеразної ланцюгової реакції було вивчено зразки біо-

матеріалів на наявність наступних грамнегативних збудників: 

P.aeruginosa, Enterobacter, E.coli, K.pneumoniaе, Proteus spp. та 

A.baumanii. Також проводилося молекулярне-генетичне до-

слідження для визначення певних типів β-лактамаз. Резуль-
тати. У структурі госпітальних збудників абсолютна більшість 

грамнегативних бактерій належить до родини ентеробактерій. 

При визначенні профілю β-лактамаз виявлено, що в 59,38 % 

випадків Е.сoli була здатна продукувати метало-β-лактамази, 

що унеможливлює терапію карбапенемами або цефтазиди-

мом-авібактамом. Альтернативою в таких випадках є комбі-

нація азтреонаму та цефтазидиму-авібактаму. При виявленні 

збудника K.рneumoniae в окремих пацієнтів також може бути 

потреба в комбінованій терапії з використанням азтреонаму. 

Установлено, що Enterobacter spp. у переважній більшості ви-

падків є чутливим до карбапенемів. A.baumanii є абсолютно 

нечутливим до карбапенемів, що потребує альтернативних 

підходів до антибактеріальної терапії з включенням азтрео-

наму, цефтазидиму-авібактаму та поліміксинів. P.aeruginosa 

зустрічався лише в складі полімікробних асоціацій, отже, ви-

конати аналіз профілю продукції β-лактамаз було неможливо. 

Висновки. За результатами проведеного дослідження проде-

монстровано надзвичайно високий процент виявлення грам-

негативних антибіотикорезистентних збудників у пацієнтів 

відділень інтенсивної терапії Харківського регіону. Найбільш 

несприятливий профіль антибіотикорезистентності мають 

такі мікроорганізми, як Е.сoli та A.baumanii, що обумовлено 

високою частотою продукції ними серинових карбапенемаз та 

метало-β-лактамаз, наявність яких унеможливлює ефективне 

використання карбапенемів.

Ключові слова: грамнегативна інфекція; β-лактамази; анти-

біотикорезистентність; антибактеріальна терапія; відділення 

інтенсивної терапії
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Лікування портальної гіпертензії, 
ускладненої варикозною 

кровотечею

Резюме. Актуальність. Летальність при варикозній кровотечі (ВК) на тлі портальної гіпертензії 

(ПГ) найвища серед хворих зі шлунково-кишковою кровотечею. Лікування ПГ, яка ускладнюється ВК, 

залишається складною та далеко не вирішеною проблемою, особливо при декомпенсації класу В і С за 

Child-Pugh. Мета: встановити причини ПГ, ускладненої ВК, особливості консервативної та інтер-

венційної терапії, показання й характер оперативних втручань, ефективність лікування, а також 

причини ускладнень і летальності. Матеріали та методи. Наведено результати лікування 923 хворих 

з ПГ, ускладненою ВК, які перебували на стаціонарному лікуванні в клініці кафедри хірургії стома-

тологічного факультету НМУ імені О.О. Богомольця на базі КНП «Київська міська клінічна лікарня 

швидкої медичної допомоги» з 2012 по 2023 рік. Про причину ПГ можна було говорити, орієнтуючись 

на анамнестичні дані в 61 % випадків. У 711 (77 %) хворих джерело кровотечі було встановлено ендо-

скопічно впродовж 30–60 хвилин з моменту надходження в клініку. Консервативна терапія полягала 

у призначенні гемостатичних та знижуючих тиск у портальній системі препаратів, а також вазо-

констрикторів, які зменшують портальний кровоток. При неефективності консервативної терапії, 

нестабільному гемостазі та неодноразових попередніх кровотечах 59 (6,4 %) хворих були прооперовані. 

Методологія аналізу дослідження полягала в тому, що як характеристику груп для ознак з розподілом, 

відповідним до закону Гауса, визначали середнє арифметичне значення та стандартну похибку (M ± m). 

Цей референтний метод дискриптивної статистики застосовано для оцінки оперативного лікування 

порівняно з консервативною терапією та інтервенційними заходами. Результати. Серед 923 хворих 

ендоскопічний гемостаз лігатурним методом був досягнутий у 97 (10,5 %) хворих. Повторна ендоскопія 

у зв’язку з рецидивом ВК була проведена в 276 (29,9 %) випадках. При незадовільному ендоскопічному 

гемостазі, а також при виникненні рецидивної ВК було встановлено зонд Sengstaken-Blakemore. За 

умови правобічної ПГ утворення вариксів з локалізацією в стравоході забезпечується скидом крові 

переважно по коронарній вені, що й вимагало її транссекції під час виконання деваскуляризації страво-

ходу та шлунка. З дотриманням цього правила хворим проведена езофагогастральна деваскуляризація, 

апаратна циркулярна транссекція стравоходу, що забезпечувало портоазигальне роз’єднання. Загальна 

летальність становила 43,1 %, серед оперованих — 8,5 %, а серед неоперованих — 42,9 %. Висновки. 
ПГ, що ускладнюється ВК, є свідченням декомпенсованих процесів у печінковій паренхімі або обструкції 

портального колектора. Консервативна терапія та інтервенційні заходи дозволяють зупинити крово-

течу та підготувати хворого, за необхідності, до елективного оперативного втручання. Операція, яка 

припиняє кровоток по розширеним венам стравоходу або шлунка, є ефективним методом лікування 

кровотечі при ПГ.

Ключові слова: портальна гіпертензія; варикозна кровотеча; інтервенційне лікування; хірургічне втру-

чання
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Вступ
Незважаючи на більш ніж тридцятирічні пошуки в 

діагностиці та лікуванні портальної гіпертензії (ПГ), 

стандартизовані методи надання допомоги при такому 

її ускладненні, як варикозна кровотеча (ВК), відсутні 

[1]. Ризик смерті від езофагогастральної ВК, спричине-

ної ПГ, найвищий у пацієнтів зі шлунково-кишковою 

кровотечею, які потрапляють до відділень невідкладної 

допомоги, саме це і було підставою для проведення на-

укових консенсусів [2]. Останній консенсус (Boveno 

VII) був організований у 2021 році під назвою «Індиві-

дуалізована допомога при портальній гіпертензії» [3]. 

ПГ виникає за умови порушеного кровотоку по воріт-

ній вені і призводить до таких ускладнень, як масивна 

шлунково-кишкова кровотеча з варикозно розширених 

вен стравоходу та/або шлунка, асцит, гепаторенальний 

синдром та печінкова енцефалопатія [4–6].

Більш ніж у 90 % пацієнтів з цирозом протягом жит-

тя з’являється варикознe розширення вен стравоходу, 

а після того, як воно виникло, варикоз збільшується 

від малого до великого, хоча з поліпшенням функції 

печінки та після відмови від алкоголю може бути його 

регресування [7].

З огляду на труднощі в діагностиці та наданні допо-

моги при ПГ, ускладненій ВК, цей напрямок потребує 

подальшого вивчення з метою поліпшення результатів 

лікування цієї складної категорії хворих.

Матеріали та методи
Загальна кількість пролікованих хворих зі шлунко-

во-кишковою кровотечею на тлі ПГ становила 923. Хво-

рі, яким проводилось консервативне медикаментозне 

та інтервенційне лікування, увійшли в першу групу в 

кількості 864 (93,6 %) особи. Серед них було 406 (47 %) 

жінок і 458 (53 %) чоловіків. Вік хворих серед жінок 

коливався від 31 до 74 років, у середньому 53 ± 5 років, 

серед чоловіків — від 30 до 66 років, у середньому 41 ± 8 

років. У другій групі було 59 (6,4 %) оперованих хворих. 

Серед них було 26 (44 %) жінок і 33 (56 %) чоловіки. 

Вік хворих серед жінок коливався від 31 до 64 років, у 

середньому 48 ± 7 років, серед чоловіків — від 30 до 72 

років, у середньому 45 ± 9 років. 

У 701 (81 %) хворого першої групи мала місце сину-

соїдальна ПГ. Серед них цироз вірусної етіології спо-

стерігали у 502 (71,6 %) хворих, алкогольної та токсич-

ної — у 136 (19,4 %), а ідіопатичний і автоімунний — у 

63 (8,9 %) хворих. Пресинусоїдальна ПГ мала місце у 163 

(18,9 %) хворих, у 109 (66,9 %) з них був діагностований 

тромбоз портальної вени, а у 54 (33,1 %) спостерігали 

синестральну ПГ.

У другій групі цироз вірусної етіології мав місце у 

30 (49,2 %), алкогольний і токсичний — у 12 (20,3 %), 

ідіопатичний і автоімунний — у 9 (15,3 %), тромбоз пор-

тальної вени — у 5 (8,5 %) хворих, синестральна ПГ — у 

4 (6,8 %).

У 51,7 % хворих кровотеча з вен стравоходу та/

або шлунка мала місце вперше, у 29,1 % — вдруге, у 

10,3 % — втрете. У 36 хворих кровотеча зареєстрована 

5 і більше разів. Ці хворі становили 3,9 % від загальної 

кількості і 61 % від кількості оперованих, які становили 

другу групу. 

Шкала Child-Pugh дозволяє оцінити тяжкість 

стану хворого при ПГ, проводити відповідну до по-

казників шкали передопераційну підготовку і про-

Таблиця 1. Етіологічні чинники ПГ та тяжкість перебігу захворювання за шкалою Child-Pugh на момент 
надходження в стаціонар

Етіологія Шкала Child-Pugh

Перша група — 864 хворі
А 

92 (10,7 %)
В 

461 (53,4 %)
С 

311 (35,9 %)

Синусоїдальна ПГ

Вірусний цироз — 502 (58 %) 283 219

Алкогольний, токсичний — 235 (27,2 %) 145 90

Ідіопатичний, автоімунний — 14 (1,6 %) 12 2

Пресинусоїдальна ПГ
Тромбоз портальної вени — 109 (12,6 %) 89 20

Синестральна ПГ — 4 (0,46 %) 3 1

Друга група — 59 хворих

Child-Pugh

А 
9 (15,2 %)

В 
39 (66,1 %)

С 
11 (18,6 %)

Синусоїдальна ПГ

Вірусний цироз — 30 (49,2 %) – 20 10

Алкогольний, токсичний — 12 (20,3 %) – 11 1

Ідіопатичний, автоімунний — 8 (13,5 %) – 8 –

Пресинусоїдальна ПГ
Тромбоз портальної вени — 5 (8,5 %) 5 – –

Синестральна ПГ — 4 (6,8 %) 4 – –

Разом 101 500 322
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гнозувати особливості перебігу післяопераційного 

періоду.

Серед хворих першої групи на момент надходження 

в клініку за шкалою Child-Pugh до класу А зараховано 

92 (10,7 %) хворі, В — 461 (53,4 %) і С — 311 (35,9 %), а 

в другій групі до класу А зараховано 9 (15,2 %) хворих, 

клас В було встановлено у 39 (66,1 %) і С — у 11 (18,6 %) 

хворих. Більшість хворих віднесені до класу В і С за 

Child-Pugh і становили 89 % (822) від загальної кількос-

ті. У табл. 1 наведені етіологічні чинники ПГ та тяжкість 

перебігу захворювання за шкалою Child-Pugh на момент 

надходження в стаціонар.

Ендоскопія, яка була виконана 879 (95,2 %) хворим, 

дозволяла виявити джерело кровотечі та, за необхід-

ності і за можливості, виконати ендоскопічний ге-

мостаз. У 210 (22,7 %) хворих були виявлені ізольова-

ні шлункові варикси (IGV1 за класифікацією Sarin) з 

кровотечею з останніх, ендоскопічний гемостаз при 

яких утруднений або неможливий, що зумовлено ло-

калізацією варикозно розширених вен. Гастропатія 

з наявністю множинних ерозій на слизовій шлунка 

була чинником кровотечі у 67 (7,3 %) хворих з цирозом 

печінки в першій групі.

Корекція гемодинамічних та біохімічних показників 

у хворих другої групи, яким встановлено клас С за шка-

лою Child-Pugh, призвела до поліпшення їх показників 

до класу В, що дозволило в подальшому виконати опе-

ративне втручання. Особливу увагу приділяли хворим 

з наявним у стравоході зондом Sengstaken-Blackmore, 

які мали постійну загрозу рецидиву кровотечі, корекція 

показників у них була короткостроковою, а оперативне 

втручання при його виконанні відповідало операції на 

висоті кровотечі. 

Обстеження хворих другої групи для визначен-

ня характеру оперативного втручання доповнювали 

комп’ютерною томографією з контрастним підсилен-

ням, яка дозволяла виявити особливості портолієналь-

ного басейну та венозних колатералей. 

Таким чином, мультимодальний підхід у діагностиці 

ПГ, ускладненої ВК, дозволяє оптимізувати лікувальну 

тактику.

Результати
Серед 923 хворих з ПГ, ускладненою кровотечею, 

при надходженні в лікарню протишокових заходів по-

требували 538 (58,3 %) хворих, з яких у 439 (87,1 %) 

випадках проведена гемотрансфузія. Консервативне 

лікування незалежно від тяжкості стану хворого, зу-

мовленої ВК, та за її явних ознак у вигляді блювання 

кров’ю та мелени, починалось з гемостатичної терапії 

та стабілізації гемодинамічних показників. Подальша 

тактика лікування залежала від розташування джерела 

кровотечі, ефективності гемостазу та прогнозування 

ймовірності рецидиву.

Консервативне лікування продовжували проводи-

ти тим хворим, у яких мав місце перший епізод ВК, а 

ефективність гемостатичної терапії та гемостаз були 

задовільними, і хворим, які мали недостатню ефектив-

ність гемостатичного лікування, включно з ендоско-

пічним гемостазом, але не давали згоди на операцію. 

Крім того, консервативне лікування проводили хворим 

класу С за Child-Pugh з показниками, які свідчили про 

декомпенсацію.

Згідно з рекомендаціями останнього консенсусу 

Boveno VII (2021), хворі з ПГ, ускладненою кровотечею, 

отримували бета-блокатори (карведилол) та антибіоти-

ки (цефтріаксон), а медикаментозна зупинка кровотечі 

полягала в призначенні гемостатиків (транексамова 

кислота, етамзилат, менадіону натрію бісульфіт) та ва-

зоконстрикторів (терліпресину ацетат).

Інтервенційна діагностика і лікування шлунково-

кишкової кровотечі, зумовленої ПГ, починалися з ен-

доскопії, яку в перші 3 години з моменту госпіталізації 

було виконано у 571 (61,9 %) хворого. У 293 (31,7 %) 

обстеження було проведено після стабілізації гемоди-

намічних показників упродовж наступних 24 годин. У 

59 (6,4 %) діагноз було встановлено після патологоана-

томічного розтину. 

Ендоскопічний гемостаз лігатурним методом був 

досягнутий у 97 (10,5 %) хворих. Повторна ендоскопія 

у зв’язку з рецидивом кровотечі була проведена в 276 

(29,9 %). У випадках незадовільного ендоскопічного ге-

мостазу, а також при виникненні рецидивної кровотечі 

встановлювали зонд Sengstaken-Blakemore. При неефек-

тивності консервативної терапії, нестабільному гемостазі 

та неодноразових попередніх ВК виникали показання до 

хірургічного лікування. Серед загальної кількості хворих 

з ВК показання до хірургічного втручання було встанов-

лено у 348, що становило 37,8 %. Відмовилися від опера-

ції з різних міркувань 274 (79 %) хворі. Прооперовано 59 

(6,4 %) хворих з ПГ з приводу ВК. 

У 15 (25,4 %) хворих зупинка ВК була можливою 

лише за допомогою зонда Sengstaken-Blackmore, який 

видаляли під час виконання операції, а час до проведен-

ня операції мінімізували, трактуючи оперативне втру-

чання як таке, що виконується на висоті ВК.

Вибір методу оперативного втручання залежав як 

від локалізації вариксів у стравоході і шлунку, так і від 

розташування їх колатералей, які зумовлюють появу 

цих вариксів. 

За умови правобічної ПГ утворення вариксів з ло-

калізацією в стравоході забезпечується скидом крові 

переважно по коронарній вені, що й вимагало її транс-

секції під час виконання деваскуляризації стравоходу 

та шлунка. З дотриманням цього правила хворим про-

ведена езофагогастральна деваскуляризація, апаратна 

циркулярна транссекція стравоходу, що забезпечувало 

портоазигальне роз’єднання. 

Виконання спленектомії було зумовлено вираженим 

гіперспленізмом та значною спленомегалією, у 17 була 

перев’язана селезінкова артерія в її проксимальній час-

тині від черевного стовбура. Езофагогастральна девас-

куляризація у 4 хворих була виконана лапароскопічно 

з наступною асистованою спленектомією. 

Характер оперативних втручань у хворих з ПГ, 

ускладненою ВК, наведений у табл. 2.

Портоазигальне роз’єднання полягало в мобілізації 

верхніх 2/3 шлунка та стравоходу (7–10 см) з подаль-

шим введенням через гастротомічний розріз циркуляр-

ного степлера, між кільцями якого, після їх розведення, 
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Таблиця 2. Оперативні втручання у хворих з ПГ, ускладненою ВК

Операція
Кількість, 

n (%)

Езофагогастральна деваскуляризація, апаратна транссекція стравоходу, спленектомія 34 (57,6)

Езофагогастральна деваскуляризація, апаратна транссекція стравоходу, перев’язка селезінкової 
артерії

17 (28,8)

Спленоренальний анастомоз 2 (3,4)

Езофагогастральна деваскуляризація, спленектомія, резекція дна шлунка 2 (3,4)

Лапароскопічна езофагогастральна деваскуляризація, асистована спленектомія 4 (6,8)

Разом 59 (100)

проводили зав’язування лігатури на штовхачі. Утворені 

конуси стінок стравоходу забезпечували можливість 

транссекції усіх його шарів з варикозно розширеними 

венами та зшивання проксимального й дистального 

відділів стравоходу. 

Хворим із синестральною портальною гіпертензією 

та розширеними венами в фундальному відділі шлунка 

виконували резекцію дна шлунка. Частка цих хворих 

становила 3,4 %. Спленомегалія та гіперспленізм, що 

були виявлені у 57 (96,6 %) хворих, зумовлювали по-

казання до спленектомії у 38 (57,6 %) або перев’язки 

селезінкової артерії — у 17 (28,8 %) хворих. Двом хворим 

з тромбозом ворітної вени і наявністю прохідної селе-

зінкової вени було накладено спленоренальний анас-

томоз. Інтраопераційними ускладненнями у 23 (40 %) 

хворих були кровотечі. Автогемотрансфузії, які були 

виконані у 15 хворих, дозволяли уникнути переливання 

еритроцитарної маси, яке, за нашими спостережен-

нями, призводить до погіршення функції печінки, а у 

декомпенсованих хворих — до смерті.

Післяопераційна летальність становила 8,5 %, по-

мерло 5 хворих. Причиною смерті були прогресуюча 

печінково-ниркова недостатність з розвитком гепато-

ренального синдрому 1-го типу (2), неспроможність 

апаратного анастомозу (1), тромбоемболія легеневої 

артерії (1) і тромбоз ворітної та верхньої брижової вени 

з некрозом тонкої кишки (1). Віддалені результати від-

стежено у прооперованих хворих від 1 до 10 років, упро-

довж яких померло 6 хворих від прогресування печін-

кової недостатності. 

Обговорення
ПГ є складною для діагностики та лікування па-

тологією. Залежно від можливостей інструментально-

апаратного забезпечення застосовуються різні методи 

консервативного гемостазу, починаючи від встанов-

лення зонда Sengstaken-Blackmore, накладання кілець, 

склеротерапії, балонної обтурації вариксів із заповнен-

ням їх піною до транс’югулярного портосистемного 

шунтування [8–10]. 

Однак при такому ускладненні портальної гіпертен-

зії, як кровотеча з варикозно розширених вен стравохо-

ду та/або шлунка, виникають показання до оператив-

ного втручання з метою усунення джерела кровотечі. 

Радикальну операцію для лікування кровотеч з вари-

козних вен стравоходу вперше у 1984 році запропонував 

японський хірург Sugiura, яка виконувалась у два етапи, 

трансторакально і трансабдомінально, і полягала в де-

васкуляризації стравоходу і шлунка, транссекції стра-

воходу, його реанастомозуванні, стовбуровій ваготомії, 

спленектомії і пілоропластиці [11]. Оцінка результатів 

операції Sugiura, з огляду на її травматичність, призвела 

до змін у методиці її виконання [12]. 

Водночас хірургічне лікування портальної гіпертен-

зії, зокрема використання різних видів портосистемних 

шунтуючих операцій та лапароскопічних технологій, 

поліпшує лікування цієї складної патології [13].

Виходячи з того, що єдиним успішним методом у 

лікуванні синусоїдальної ПГ є трансплантація печінки, 

можливості виконання якої достатньо обмежені, китай-

ські та японські хірурги все ширше оперують хворих з 

ПГ класу А за Child-Pugh, віддаючи перевагу лапаро-

скопічно-асистованим та лапароскопічним методикам 

деваскуляризації та спленектомії [14]. 

З урахуванням вищевикладеного слід зазначити, 

що надання допомоги хворим з ПГ потребує більшого 

поширення науково-практичної інформації як серед 

медичних працівників, так і серед пересічних грома-

дян, з розумінням успішності та безпечності хірургічної 

допомоги порівняно з консервативним лікуванням, що 

збільшує можливості отримати трансплантаційну під-

тримку.

Таким чином, лікування ПГ є мультимодальною 

проблемою із застосуванням як медикаментозної, ін-

тервенційної, так і хірургічної тактики. 

Висновки
Лікування хворих з ПГ, ускладненою кровоте-

чею, потребує невідкладного встановлення джере-

ла, а за умови її продовження — негайної зупинки. 

Консервативне лікування супроводжується високою 

(42,9 %) летальністю, яка пов’язана з декомпенсаці-

єю ПГ та недостатньою ефективністю інтервенцій-

них методів лікування ВК. Операції, які припиняють 

кровоток по розширеним венам стравоходу та/або 

шлунка, є ефективними у лікуванні кровотечі при 
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ПГ і супроводжуються 8,5 % летальності, що досяга-

ється патогенетично обґрунтованими оперативними 

втручаннями.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавленос-

ті при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Дослідження не має 

зовнішніх джерел фінансування.
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Treatment of portal hypertension complicated by variceal bleeding

Abstract. Background. Mortality in variceal bleeding (VB) on the 

background of portal hypertension (PH) is highest among patients 

with gastrointestinal bleeding. The treatment of PH complicated 

by VB is a complex problem that is far from being solved, especially 

in case of Child-Pugh class B and C decompensation. The aim of 

the study was to determine the causes of PH complicated by VB, 

features of conservative and interventional therapy, indications and 

nature of surgical procedures, treatment efficacy, as well as causes 

of complications and mortality. Materials and methods. We ana-

lyzed treatment outcomes of 923 inpatients with PH complicated 

by VB who were treated in the clinic of the Department of Surgery 

of the Faculty of Dentistry of Bogomolets National Medical Uni-

versity on the basis of the Kyiv City Clinical Emergency Hospital 

from 2012 to 2023. It was possible to talk about the cause of PH 

based on anamnestic data in 61 % of cases. In 711 (77 %) patients, 

the source of bleeding was detected endoscopically within 30–60 

minutes from the moment of admission to the clinic. Conservative 

therapy included the administration of hemostatic and agents low-

ering pressure in the portal system, as well as vasoconstrictors that 

reduce portal blood flow. For the failure of conservative therapy, 

unstable hemostasis, and repeated previous bleedings, 59 (6.4 %) 

patients were operated. The methodology of the research analysis 

consisted in the fact that the arithmetic mean and standard error 

(M ± m) were determined as the characteristics of the groups for 

features with a distribution corresponding to the Gaussian law. This 

reference method of descriptive statistics was applied to evaluate sur-

gical treatment in comparison with conservative therapy and inter-

ventional measures. Results. Endoscopic hemostasis by the ligature 

method was achieved in 97 (10.5 %) patients. Repeated endoscopy 

due to VB recurrence was done in 276 (29.9 %) participants. In 

cases of unsatisfactory endoscopic hemostasis, as well as recurrent 

VB, a Sengstaken-Blakemore probe was installed. In case of right-

sided PH, the formation of varices in the esophagus is caused by 

the discharge of blood mainly through the coronary vein, which 

required its transection during еsophagogastric devascularization. 

In compliance with this rule, the patients underwent esophagogas-

tric devascularization, circular transection of the esophagus, which 

provided portoazygous disconnection. The total mortality rate was 

43.1 %, among operated people — 8.5 %, and among non-operated 

ones — 42.1 %. Conclusions. PH complicated by VB is evidence of 

decompensated processes in the liver parenchyma or obstruction in 

the portal system. Conservative therapy and interventional measures 

make it possible to stop bleeding and prepare the patient for elective 

surgery, if necessary. An operation that stops blood flow through 

dilated veins of the esophagus or stomach is an effective method of 

treating bleeding in portal hypertension.

Keywords: portal hypertension; varicose bleeding; interventional 

treatment; surgical procedure
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Порівняльний аналіз перебігу 
періопераційного періоду у хворих на цукровий 

діабет при операціях ендопротезування колінного 
та кульшового суглобів

Резюме. Актуальність. Ендопротезування кульшового та колінного суглобів (ЕККС) є поширеним 

оперативним втручанням. У понад 20 % пацієнтів, які переносять операції ЕККС, виявляють цукровий 

діабет (ЦД), який є одним з факторів ризику розвитку перипротезної інфекції та виникнення ускладнень 

у періопераційному періоді. Мета: визначити особливості перебігу періопераційного періоду у хворих на 

цукровий діабет при операціях ендопротезування колінного та кульшового суглобів. Матеріали та мето-
ди. Був проведений ретроспективний аналіз карт стаціонарних хворих 50 пацієнтів, яким проводилися 

операції ЕККС на тлі супутнього ЦД. Усі хворі були розподілені на дві групи: 1) хворі з ендопротезуванням 

кульшового суглоба; 2) хворі з ендопротезуванням колінного суглоба. Були проаналізовані перебіг інтра-

операційного й періопераційного періодів і розвиток ускладнень. Результати. Усі хворі були віком від 38 

до 86 років і мали підвищену вагу (індекс маси тіла 26,0–29,4 кг/м2). Серед ускладнень найчастіше спо-

стерігалася артеріальна гіпертензія (64,0 і 68,0 % у групах відповідно), часто зустрічалися періопераційні 

нудота і блювання (32,0 і 28,0 % відповідно), порушення ритму і глибини дихання (16,0 і 20,0 % відповідно). 

Потреба в знеболюванні в періопераційному періоді була в 96,0 і 100,0 % пацієнтів, що говорить про не-

достатню якість знеболювання. Інші клініко-анамнестичні показники, перебіг періопераційного періоду і 

розвиток ускладнень були однотипні в пацієнтів як при операціях ендопротезування кульшового суглоба, 

так і при операціях ендопротезування колінного суглоба (p > 0,05). Висновки. Клініко-анамнестичні дані, 

спектр наявної супутньої патології, характеристики вуглеводного обміну і його порушень, особливості 

перебігу періопераційного періоду і виявлених ускладнень були однотипні в пацієнтів незалежно від лока-

лізації втручання. Вірогідної різниці за дослідженими параметрами виявлено не було (p > 0,05). Виявлені 

ускладнення й недостатня ефективність періопераційного знеболювання диктують необхідність пошуку 

оптимальних методів періопераційного знеболювання при операціях ЕККС.

Ключові слова: ендопротезування кульшового суглоба; ендопротезування колінного суглоба; цукровий 

діабет; періопераційне знеболювання

Вступ
 Ендопротезування кульшового та колінного сугло-

бів (ЕККС) є значно поширеним оперативним втру-

чанням, що вимагає тісної міждисциплінарної спів-

праці [1, 2]. Серед пацієнтів, які переносять операції 

ендопротезування, у понад 20 % виявляють цукровий 

діабет (ЦД) [3]. Цукровий діабет є одним з факторів 

ризику розвитку перипротезної інфекції в пацієнтів 

при первинному тотальному ендопротезуванні куль-

шового [4] і колінного [5] суглоба. У пацієнтів із ЦД 

після ендопротезування суглобів часто зустрічається 

венозна тромбоемболія [6]. Крім того, пацієнти із ЦД 

частіше страждають від супутніх захворювань і мають 

вищий ризик ускладнень при тотальному ендопроте-
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зуванні нижніх кінцівок порівняно з пацієнтами без 

ЦД [7, 8].

Проте на сьогодні ця тема недостатньо висвітлена в 

літературі, не визначені особливості перебігу періопе-

раційного періоду у хворих на ЦД, які підлягають опе-

раціям тотального ендопротезування великих суглобів 

нижньої кінцівки, залежно від локалізації оперативного 

втручання. 

Мета дослідження: провести порівняльний аналіз і 

визначити особливості перебігу періопераційного пері-

оду у хворих на цукровий діабет при операціях ендопро-

тезування колінного та кульшового суглобів. 

Матеріали та методи
Для реалізації поставленої мети був проведений ре-

троспективний порівняльний аналіз карт стаціонарних 

хворих (КСХ) 50 пацієнтів, які перебували на стаціонар-

ному лікуванні в ортопедичному відділенні ДНУ «Центр 

інноваційних медичних технологій НАН України» про-

тягом 2019–2020 років і яким проводилися операції ен-

допротезування кульшового і/або колінного суглобів на 

тлі супутнього ЦД. 

Критеріями включення до аналізу були: супутній 

ЦД 1-го або 2-го типу; вік понад 18 років; ступінь опе-

раційно-наркозного ризику I–II за ASA (Американська 

асоціація анестезіологів); наявна в КСХ персональна 

інформована згода пацієнта.

З аналізу були виключені: вагітні жінки, хворі із сер-

цевою, нирковою та печінковою недостатністю, хворі з 

наркотичною залежністю, психічними захворювання-

ми, поліалергією. До дослідження не включалися також 

пацієнти з іншою патологією ендокринної системи, що 

супроводжується порушеннями вуглеводного обміну 

(гіпотиреоз, акромегалія, гіпопітуїтаризм).

Оцінка КСХ проводилась шляхом вивчення пас-

портних та анамнестичних даних, дослідження резуль-

татів проведеного об’єктивного обстеження, лабора-

торних та інструментальних методів дослідження. Хворі 

досліджувалися у двох групах залежно від проведеного 

оперативного лікування: 

1) хворі, яким проводилися операції ендопротезу-

вання кульшового суглоба (група ретроспективного до-

слідження № 1, далі — група Р-1);

2) хворі, яким проводилися операції ендопротезу-

вання колінного суглоба (група ретроспективного до-

слідження № 2, далі — група Р-2). 

Усім хворим проводили операції ендопротезування 

під загальною анестезією. Були проаналізовані пере-

біг періопераційного періоду (зміни гемодинамічних 

показників, параметрів вуглеводного обміну, потреба 

в інфузійній підтримці) та випадки виявлених усклад-

нень.

Статистичну обробку отриманих результатів про-

водили з використанням програмного статистичного 

пакета Statistica 12 і Microsoft Excel 2016. У разі вияв-

лення нормального розподілу кількісні значення були 

подані у вигляді середньої арифметичної величини та 

стандартного відхилення (M ± SD). А в разі ненор-

мального розподілу кількісні значення були наведені 

у вигляді медіани (Me) та інтерквартильного розмаху 

(IQR: Q1-Q3). Для порівняння непараметричних даних 

використали критерій χ2 Пірсона, U-критерій Ман-

на — Вітні та критерій Краскела — Воллеса. Статис-

тично значущими вважалися результати при p < 0,05.

Результати та обговорення
Для досягнення поставленої мети ретроспективно-

го етапу дослідження на початку були проаналізовані 

антропометричні показники. Хворі, які увійшли до 

ретроспективного огляду, були віком від 38 до 86 ро-

ків, середнього зросту і дещо підвищеної ваги (індекс 

маси тіла (ІМТ) коливався в межах 26,0–29,4 кг/м2). 

Основні антропометричні показники груп подано в 

табл. 1.

Статистично значущих відмінностей у загальних і 

антропометричних показниках між хворими різних груп 

виявлено не було. Серед хворих в обох групах дещо пе-

реважали чоловіки (52,0 і 56,0 % відповідно по групах), 

хоча й за цим показником вірогідної різниці не виявле-

но (p > 0,05; χ2).

Характеристики показників вуглеводного обміну на 

момент госпіталізації у хворих дослідних груп подані в 

табл. 2.

При аналізі табл. 2 одразу впадає в око те, що за всі-

ма показниками вірогідної різниці між групами пацієн-

тів не спостерігалося. 

Таблиця 1. Антропометричні показники в групах дослідження (M ± SD)

Показник
Групи дослідження

p-value
Р-1 Р-2

Кількість пацієнтів, n 25 25 –

Вік, роки 62,6 ± 9,7 61,8 ± 8,6 > 0,05

Стать, ч/ж 13/12 14/11 > 0,05

Зріст, см 170,8 ± 8,7 172,4 ± 10,3 > 0,05

Вага, кг 78,3 ± 11,8 80,9 ± 8,7 > 0,05

ІМТ, кг/м2 26,8 ± 1,7 27,2 ± 1,3 > 0,05

Цукровий діабет, тип 1/2 4/21 5/20 > 0,05

Тривалість цукрового діа-
бету, роки

8,6 ± 4,3 7,9 ± 5,1 > 0,05
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Таблиця 2. Характеристики показників вуглеводного обміну на момент госпіталізації, M ± SD

Показник
Групи дослідження

Р-1 Р-2 p-value

Кількість хворих, n 25 25 –

Рівень глікемії, ммоль/л 6,4 ± 3,4 6,5 ± 3,9 > 0,05

Глюкозурія, % 0,15 ± 0,02 0,12 ± 0,04 > 0,05

Кетонурія, n «+» 0,21 ± 0,05 0,19 ± 0,04 > 0,05

Осмолярність крові, мосм/л 288,5 ± 9,4 286,9 ± 10,3 > 0,05

HbA1c, % 7,8 ± 1,5 7,9 ± 0,9 > 0,05

Слід зазначити, що майже в усіх хворих показ-

ники вуглеводного обміну на момент госпіталізації 

відповідали параметрам компенсації захворювання, 

а рівень HbA1c свідчив про добру компенсацію ЦД 

протягом останніх 3 місяців. В окремих пацієнтів, 

незважаючи на нормальні показники HbA1c, від-

значалося невелике підвищення рівня глікемії. Це 

можна пояснити стресовою відповіддю (стресова 

гіперглікемія з викидом адреналіну і кортизолу) 

на наявний больовий синдром і очікування опера-

тивного лікування [7]. Після початку лікування на 

2-гу — 3-тю добу ці показники в даної групи паці-

єнтів нормалізувалися. 

Супутні захворювання, що виявлялися у хворих, ві-

дображені в табл. 3, а також підраховані й підсумовані 

в індексі коморбідності Чарлсона.

Аналіз табл. 3 показує, що найчастішою патологією, 

що зустрічалася в пацієнтів обох груп, було ожирін-

ня — у 64,0 і 68,0 % пацієнтів відповідно. Це не дивно, 

адже ожиріння сприяє розвитку патології великих су-

глобів через надмірне вагове навантаження на суглоб 

і необхідність під час рухів пересувати підвищену масу 

тіла. Крім того, ожиріння є фактором ризику розвитку 

артеріальної гіпертензії, порушень серцевого ритму і 

метаболічного синдрому з різноманітними розладами 

вуглеводного обміну.

Серед інших супутніх захворювань виділяються 

також артеріальна гіпертензія (32,0 і 28,0 % пацієнтів 

відповідно) і передсердні порушення ритму серця (по 

16,0 % пацієнтів у кожній групі).

Кумулятивним показником, що характеризує су-

купну тяжкість коморбідної патології, є індекс комор-

бідності Чарлсона. У пацієнтів обстежених груп не 

спостерігалося значних варіацій цього параметра. Так, 

у хворих групи Р-1 він становив 3,85 бала, а у хворих 

групи Р-2 — 3,67 бала (р = 0,14).

Для визначення особливостей перебігу інтраопера-

ційного періоду досліджувалися наркозні карти і про-

токоли анестезії в КСХ. При аналізі гемодинамічних 

характеристик було виявлено, що суттєвих коливань 

показників систолічного і діастолічного артеріального 

тиску і частоти серцевих скорочень (ЧСС) у групах па-

цієнтів виявлено не було (табл. 4).

Аналіз наркозних карт також свідчить, що у хворих 

обох груп суттєвих порушень ритму не спостерігало-

ся. У групі Р-1 була однократно зареєстрована помірна 

тахікардія з ЧСС 104 за хвилину (n = 1; 4,0 %), яка не 

потребувала медикаментозного втручання. У групі Р-2 

таких випадків не було (p > 0,05).

У ранньому періопераційному періоді виникали 

ускладнення: нудота і блювання, тремтіння, свербіж, 

порушення сечовипускання. До ранніх періоперацій-

Таблиця 3. Супутні захворювання у хворих досліджених груп, n (%)

Показник

Групи дослідження

p-value
Р-1 Р-2

Кількість хворих у групі 25 – 25 – –

Артеріальна гіпертензія 8 32,0 7 28,0 > 0,05

Миготлива аритмія 4 16,0 4 16,0 > 0,05

ІХС (ІМ в анамнезі) 2 8,0 1 4,0 > 0,05

Ожиріння 16 64,0 17 68,0 > 0,05

ТІА та ГПМК в анамнезі 1 4,0 2 8,0 > 0,05

ХНН 1 4,0 1 4,0 > 0,05

Захворювання печінки 3 12,0 2 8,0 > 0,05

Індекс коморбідності Чарлсона, 
бали

3,85 – 3,67 – > 0,05

Примітки: ІХС — ішемічна хвороба серця; ІМ — інфаркт міокарда; ТІА — транзиторна ішемічна атака; 
ГПМК — гострі порушення мозкового кровообігу; ХНН — хронічна ниркова недостатність.
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Таблиця 4. Зміни гемодинаміки протягом 1-ї години операції, n (%)

Характеристика
Групи дослідження

p-value
Група Р-1 Група Р-2

Гіпотензія на 30-й хвилині 4 16,0 3 12,0 0,291

Гіпотензія на 60-й хвилині 7 28,0 8 32,0 0,356

Гіпертензія на 30-й хвилині 1 4,0 2 8,0 0,233

Гіпертензія на 60-й хвилині 0 0 1 4,0 0,899

Примітка: для визначення вірогідності використали критерій χ2.

них ускладнень відносять і постпункційний біль у разі 

виконання спінальної або епідуральної анестезії. У до-

слідженій когорті пацієнтів нейроаксіальні блокади не 

проводилися, тому цього ускладнення не спостерігали. 

Інші ускладнення в ретроспективних групах пацієнтів 

подані в табл. 5.

Аналіз поданих ускладнень не виявив вірогідних роз-

біжностей між групами. Проте привертає увагу досить 

висока частота деяких ускладнень. Зокрема, у двох тре-

тин пацієнтів (64,0 % у першій групі та 68,0 % у другій 

групі) спостерігалася артеріальна гіпертензія, часто зу-

стрічалися періопераційні нудота та блювання (32,0 і 28,0 

% відповідно), у кожного п’ятого-шостого пацієнта спо-

стерігалися порушення ритму та глибини дихання (16,0 

і 20,0 % відповідно). Усі ці ускладнення є типовими для 

загального знеболювання і поглиблюються в пацієнтів 

похилого віку, особливо за наявності супутнього ЦД [9]. 

Це диктує необхідність пошуку інших методів інтраопе-

раційного знеболювання у хворих, які підлягають ЕККС, 

особливо в разі наявності в них супутнього ЦД. 

Аналіз особливостей змін глікемії в групах ретроспек-

тивного дослідження показав деяку тенденцію до гіпер-

глікемії на всіх етапах оперативного втручання (табл. 6).

Виходячи з отриманих результатів, можна констату-

вати, що у хворих обох груп спостерігалася однотипна 

картина помірної (допустимої для оперативного втру-

чання) гіперглікемії без різниці залежно від анатоміч-

ного місця операції (колінний чи кульшовий суглоб). 

Вірогідної різниці між групами за всіма контрольними 

показниками отримано не було (p > 0,05). У деяких хво-

рих спостерігалися закономірні порушення вуглеводно-

го обміну, які були стійкими, а в окремих хворих вони 

прогресували протягом 1–2-ї доби лікування.

Для оцінки якості періопераційного знеболю-

вання були вивчені такі параметри, як час введення 

першого анальгетика, час введення першої дози нар-

Таблиця 5. Ускладнення в ранньому періопераційному періоді, n (%)

Характеристика
Групи дослідження

p-value
Група Р-1 Група Р-2

Артеріальна гіпертензія 16 (64,0) 17 (68,0) 0,396

Артеріальна гіпотензія 3 (12,0) 4 (16,0) 0,279

Порушення ритму серця 3 (12,0) 2 (8,0) 0,286

Пригнічення дихання та інші диспное 4 (16,0) 5 (20,0) 0,217

Нудота і блювання 8 (32,0) 7 (28,0) 0,324

Тремтіння 2 (8,0) 2 (8,0) 0,876

Свербіж 2 (8,0) 3 (12,0) 0,235

Порушення сечовипускання 3 (12,0) 4 (16,0) 0,279

Характеристика
Групи дослідження

p-value
Група Р-1 Група Р-2

Глікемія до операції 6,41 ± 3,40 6,49 ± 3,88 0,235

Глікемія на 60-й хвилині операції 8,34 ± 1,62 8,31 ± 1,92 0,837

Глікемія на 90-й хвилині операції 7,93 ± 0,87 7,63 ± 1,21 0,419

Глікемія через 8 год після операції 8,61 ± 1,94 8,39 ± 2,37 0,464

Глікемія через 16 год після операції 8,06 ± 2,31 8,27 ± 1,96 0,523

Глікемія через 24 год після операції 7,07 ± 1,29 7,25 ± 1,81 0,645

Таблиця 6. Динаміка глікемії в періопераційному періоді, ммоль/л
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котичного анальгетика і загальна кількість введень 

протягом першої доби. Усі ці параметри подані в 

табл. 7.

Аналіз потреби в знеболюванні показав, що у хво-

рих обох груп дослідження не було виявлено вірогідної 

різниці між вимогою першого знеболювання, потре-

бою у введенні анальгетика і кількістю введень аналь-

гетиків протягом першої доби (по всіх показниках 

р > 0,05). Однак проведене дослідження показало, що 

потребу в знеболюванні мали 96,0 і 100,0 % пацієнтів, 

що говорить про недостатню якість знеболювання в 

періопераційному періоді після операцій ЕККС, про-

ведених в умовах внутрішньовенного інтубаційного 

наркозу. Це диктує необхідність пошуку інших методів 

інтраопераційної анестезії, які б давали ефекти уперед-

жувальної аналгезії з метою поліпшення періоперацій-

ного знеболювання.

Протягом перших трьох діб періопераційного 

періоду хворі обох груп отримували анальгетики 

різних груп: опіоїдні анальгетики, нестероїдні про-

тизапальні препарати (НПЗП), парацетамол. Дози 

препаратів, що використовувалися для періопера-

ційного знеболювання в різних групах пацієнтів, 

подано в табл. 8. Враховуючи, що використовува-

лися різні препарати НПЗП в порівняльних стан-

дартних дозах, у табл. 8 подані не середні дози пре-

паратів, а кількість введень протягом відповідної 

доби. 

Аналіз даних табл. 8 дозволяє стверджувати, що 

вірогідної різниці між групами ретроспективного 

аналізу за частотою і дозами періопераційного зне-

болювання не було. Це свідчить про те, що у хворих 

як після ендопротезування кульшового суглоба (група 

Р-1), так і після ендопротезування колінного суглоба 

(група Р-2) реєструвалися подібні потреби в пері-

операційному знеболюванні, без суттєвої різниці між 

групами.

Натомість привертає увагу той факт, що необхід-

ність у введенні морфіну гідрохлориду зберігалася на-

віть на третю добу періопераційного періоду в багатьох 

пацієнтів. Так само на цей час періопераційного пері-

оду зберігалася потреба у введенні інших анальгетиків 

(НПЗП і парацетамолу). Усе це підтверджує висновки 

про необхідність оптимізації як інтра-, так і періопе-

раційного знеболювання в пацієнтів після операцій 

ЕККС.

Висновки
1. Клініко-анамнестичні дані, спектр наявної 

супутньої патології, характеристики вуглеводного 

обміну і його порушень, особливості перебігу пері-

операційного періоду і виявлених ускладнень були 

Таблиця 7. Характеристики знеболювання в першу добу періопераційного періоду

Характеристика
Групи дослідження

p-value
Група Р-1 Група Р-2

Число пацієнтів у групі, n 25 25 –

Час першого введення парацетамолу, 
год

4,08 ± 1,27 4,11 ± 1,84 > 0,05

Час першого введення опіоїдів, год 6,84 ± 2,74 7,02 ± 0,92 > 0,05

Кількість введень анальгетика протягом 
першої доби, n 3,42 ± 1,61 3,75 ± 2,73 > 0,05

Кількість пацієнтів, які потребували зне-
болювання, n (%)

24 (96,0) 25 (100,0) > 0,05

Таблиця 8. Застосування аналгетичних засобів у періопераційному періоді в досліджуваних групах 
(мг/добу)

Доба Анальгетик
Групи дослідження

P1–2

Група Р-1 Група Р-2

1

Парацетамол 2284,0 ± 26,0 2349,0 ± 39,7 > 0,05

Морфіну гідрохлорид 24,3 ± 3,9 23,6 ± 2,7 > 0,05

НПЗП, кількість введень 2,8 ± 1,5 3,0 ± 0,9 > 0,05

2

Парацетамол 2922,0 ± 9,0 2828,0 ± 19,3 > 0,05

Морфіну гідрохлорид 16,2 ± 1,2 15,9 ± 1,5 > 0,05

НПЗП, кількість введень 2,1 ± 0,6 2,0 ± 0,8 > 0,05

3

Парацетамол 1324,2 ± 27,6 1296,5 ± 89,7 > 0,05

Морфіну гідрохлорид 9,2 ± 1,4 8,9 ± 3,2 > 0,05

НПЗП, кількість введень 1,8 ± 1,5 2,0 ± 0,9 > 0,05
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однотипні в пацієнтів як при операціях ендопро-

тезування кульшового суглоба, так і при операці-

ях ендопротезування колінного суглоба. Вірогідної 

різниці за дослідженими параметрами виявлено не 

було (p > 0,05).

2. У ранньому періопераційному періоді у хворих 

обох груп виникали ускладнення. Зокрема, у двох 

третин пацієнтів (64,0 % у першій групі та 68,0 % у 

другій групі) спостерігалася артеріальна гіпертензія, 

часто зустрічалися періопераційні нудота і блювання 

(32,0 і 28,0 % відповідно), у кожного п’ятого-шостого 

пацієнта спостерігалися порушення ритму і глибини 

дихання (16,0 і 20,0 % відповідно). Усі ці ускладнення 

є типовими для загального знеболювання і поглиблю-

ються в пацієнтів похилого віку, особливо за наявності 

супутнього ЦД. Це диктує необхідність пошуку інших 

методів інтраопераційного знеболювання у хворих, 

що підлягають ЕККС, особливо за наявності в них 

супутнього ЦД.

3. Аналіз проявів больового синдрому в пері-

операційному періоді показав, що потреба в зне-

болюванні становила в групі Р-1 96,0 % і в групі 

Р-2 — 100,0 %, що свідчить про недостатню якість 

знеболювання в періопераційному періоді після опе-

рацій ЕККС, проведених в умовах внутрішньовен-

ного інтубаційного наркозу. Крім того, необхідність 

у введенні морфіну зберігалася навіть на третю добу 

періопераційного періоду в багатьох пацієнтів. Так 

само на цей час періопераційного періоду зберіга-

лася потреба у введенні інших анальгетиків (НПЗП 

і парацетамолу). Усе це підтверджує висновки про 

необхідність оптимізації як інтра-, так і періопера-

ційного знеболювання в пацієнтів після операцій 

ЕККС і диктує необхідність пошуку інших методів 

інтраопераційної анестезії, які б давали ефекти упе-

реджувальної аналгезії з метою поліпшення періопе-

раційного знеболювання.
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Comparative analysis of the course of the perioperative period 
in patients with diabetes during knee and hip arthroplasties

Abstract. Background. Hip and knee arthroplasty (HKA) are com-

mon surgical interventions. In more than 20 % of patients under-

going HKA, diabetes mellitus is detected, which is one of the risk 

factors for the development of periprosthetic infection and the oc-

currence of complications in the perioperative period. The purpose: 

to determine the features of the course of the perioperative period in 

patients with diabetes during knee and hip replacement. Materials 
and methods. A retrospective analysis was performed of the inpatient 

charts of 50 people who underwent HKA against the background of 

concomitant diabetes. All participants were divided into two groups: 

1) patients with hip arthroplasty; 2) patients with knee arthroplasty. 

The course of the intraoperative and postoperative periods and the 

development of complications were analyzed. Results. All patients 

were aged from 38 to 86 years, had increased weight (body mass 

index of 26.0–29.4 kg/m2). Among the complications, hypertension 

was most common (64.0 and 68.0 % in the groups, respectively), 

nausea and vomiting (32.0 and 28.0 %, respectively), disturbances 

in the rhythm and depth of breathing (16.0 and 20.0 % respectively) 

were often observed. The need for analgesia in the postoperative 

period was registered in 96.0 and 100.0 % of cases, which indicates 

its insufficient quality. Other clinical and anamnestic indicators, 

the course of the perioperative period and the development of com-

plications were similar in patients undergoing both hip and knee 

replacements (p > 0.05). Conclusions. Clinical and anamnestic data, 

the spectrum of existing concomitant pathology, characteristics of 

carbohydrate metabolism and its disorders, features of the course 

of the perioperative period and detected complications were of the 

same type in patients regardless of the location of the interven-

tion. There was no significant difference in the studied parameters 

(p > 0.05). Identified complications and insufficient effectiveness of 

postoperative analgesia dictates the need to find optimal methods of 

perioperative analgesia during HKA.

Keywords: hip arthroplasty; knee arthroplasty; diabetes; periopera-

tive analgesia
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Діагностика посттравматичного синдрому: 
функціонально-вегетативний аналіз 

сенсорних систем

Резюме. Актуальність. Статтю присвячено аналізу взаємозв’язку між емоційними станами й психове-

гетативним статусом у респондентів за допомогою функціонально-вегетативної діагностики, що має 

велике значення для медичної практики. Дослідження базувалося на використанні функціонально-веге-

тативної діагностики, включно з аналізом параметрів автономної нервової системи, серцево-судинної 

реактивності та інших показників, що характеризують психовегетативний статус особистості. 

Мета: обґрунтування функціонально-вегетативної діагностики сенсорних систем у контексті ор-

ганізації психологічного здоров’я особистості. Матеріали та методи. Використано такі теоретичні 

методи: порівняння існуючих психофізіологічних концепцій, структурно-генетичний аналіз сенсорних 

систем, синтез теоретико-методологічних підходів галузей психофізіології, індуктивно-дедуктивний 

підхід у дослідженні проблеми. До емпіричних методів віднесено: вимірювання за функціонально-веге-

тативною методикою В. Макаца для порівняння за кількісними ознаками динаміки кожного окремого 

учасника експерименту та відносно оптимального показника коефіцієнта вегетативної рівноваги і 

комплексного узагальнення даних у групах з однаковим початковим рівнем вегетативної рівноваги й 

опитування для визначення емоційно-психологічного фону за методикою Ізарда «Диференційована шкала 

емоцій», згідно з результатами яких зафіксовано підвищення рівня позитивних емоцій і збереження по-

мірного рівня позитивної динаміки внаслідок впливу психоемоційного подразника. Висновки. Зазначено, 

що психоемоційний чинник є реабілітаційним фактором, який здійснює нормалізуючий вплив на симпа-

тичну і парасимпатичну активність нервової діяльності й функціонально-вегетативного гомеостазу. 

Отримані результати відкривають перспективи для подальших досліджень діагностики та корекції 

психічного й фізичного здоров’я.

Ключові слова: гомеостаз; психофізіологічні механізми; функціональні стани; функціонально-вегета-

тивний статус; психоемоційне напруження; сенсорні системи

Вступ
Через складність і суперечливість європейського 

вектора спрямувань України щодо участі в регіональ-

ній і глобальній міжнародній інтеграції в поєднан-

ні з труднощами розвитку й становлення незалежної 

держави на шляху радикальної перебудови існуючого 

устрою соціально-економічної системи, а також на 

тлі суспільно-політичної і воєнної кризи інтеграцій-

на спроможність держави нині не може об’єктивно 

забезпечити психологічне благополуччя, оптималь-

ний стан функціонування й самопочуття громадян, 

що відображається на домінуванні в них негативних 

психоемоційних настроїв і дистресу. У сучасних умо-

вах найбільш вразливою є їхня нервова система. Це 

обумовлено низкою факторів впливу: зміною темпу 

життя, великим обсягом інформації, стресогенними 
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чинниками (воєнні події, безробіття, втрата значущих 

людей, місць, діяльності тощо). Усе це викликає збіль-

шення навантаження на нервову систему й посилює 

психічну перевтому. У свою чергу, такі зміни стають 

пусковим гачком для низки психосоматичних розладів. 

Ще Волтер Кеннон у своїй «Теорії вегетативного су-

проводу емоцій» (1920 р.) зазначив, що такі емоції, як 

гнів і страх, за певних умов призводять до негативних 

фізіологічних наслідків [1, 18]. 

Актуальною на сьогодні є саме об’єктивна оцінка 

цього адаптаційного фактора і визначення психофізі-

ологічних чинників гармонізуючого психологічного 

впливу на вегетативний гомеостаз організму людини 

в стані посттравматичного синдрому, зокрема характе-

ристика її емоційного фону. Саме тому в сучасних умо-

вах є потреба в обґрунтуванні впливу психоемоційного 

чинника на функціональний стан організму людини для 

відновлення й активації стану її оптимального життєза-

безпечення.

Методологічну основу дослідження станови-

ли: психофізіологічні концепції та теорії (О. Вейн, 

С. Максименко, В. Кеннон, Г. Сельє та ін.); сис-

темний підхід у психології та психофізіології 

(Л. Бурлачук, С. Максименко, О. Кокун та ін.); те-

орія та практика психолого-педагогічного дослі-

дження (Г. Балл, Г. Костюк, А. Маслоу); психофі-

зіологічний аспект дослідження емоційного фону 

людини (H. Decker-Voigt, W. Eckhard, І. Аршава, 

Д. Колесов, Х. Ліндерман); психосоматичні розроб-

ки особливостей оптимального функціонування осо-

бистості (Дж. Браун, Б. Тітченер, В. Джеймс), теорія 

і практика психологічних досліджень (Л. Бурлачук, 

Л. Васерман, С. Максименко та ін.) тощо.

Мета: обґрунтувати функціонально-вегетативну 

діагностику сенсорних систем у контексті організації 

психологічного здоров’я людини в стані посттравма-

тичного синдрому. Гіпотезою дослідження є припущення 

про вплив психоемоційного чинника (ПЧ) на функ-

ціональний психовегетативний статус респондентів, 

що сприятиме реабілітації їх стану. Основним завданням 

дослідження є характеристика впливу психоемоційно-

го чинника на сенсорні системи для характеристики 

функціонально-вегетативного статусу людини. Пара-

метрами психічної діяльності й поведінки людини в 

дослідженні є емоційна сфера особистості в контексті 

дії ПЧ. Функціональний стан організму людини вимі-

рюється інтегральним комплексом характеристик тих 

якостей і функцій психічної діяльності, які прямо чи 

опосередковано зумовлені ПЧ.

Матеріали та методи
Вивчаючи історію та досвід психосоматичної меди-

цини, ми звернули увагу на її теоретичне підґрунтя й 

ознайомилися з дотичними до неї галузями. Нині існує 

доволі багато теорій щодо механізмів розвитку психо-

соматичних захворювань, наш інтерес обумовлений 

обґрунтуванням саме психофізіологічних концепцій, у 

царині яких і реалізовано подальше дослідження. Окрім 

того, ми пропонуємо розширити список існуючих су-

міжних галузей шляхом поєднання психофізіології з 

функціональною вегетологією. Якщо дослідженням 

фізіології механізмів психічної діяльності й поведінки 

людини вчені цікавилися ще починаючи з ХІХ ст., то 

напрямок «функціональна вегетологія» з’явився на-

прикінці ХХ ст. в Україні. Свій початок галузь веде з 

актуальної в Україні тематики досліджень «функціо-

нально-вегетативної системи людини», щось на кшталт 

біофізичного аналога голкотерапії Китаю. Вона екс-

периментально підтвердила значущість біофізичної 

спорідненості й вегетативної обумовленості «акупунк-

турних каналів». Ця система виявилася невідомою ве-

гетативною ланкою класичної фізіології. Засновником 

цього наукового напряму є В. Макац, експерт вищого 

рівня НАН України, академік АТН України, д.м.н., про-

фесор [20]. 

Функціонально-вегетативний статус людини ви-

значається нами як постійність внутрішнього сере-

довища організму людини, здатність до оптимального 

функціонування, життєдіяльності організму та фізич-

ного навантаження, що характеризує її адаптацію до 

навколишнього середовища й реалізації поставлених 

нею завдань. Отже, розуміємо, що функціональний 

стан організму людини є інтегральним комплексом 

характеристик саме тих якостей і функцій психіч-

ної діяльності, які прямо чи опосередковано впли-

вають на її поведінку й виконання нею професійних 

обов’язків [13, 17].

Вихідний вегетативний тонус (ВВТ) обумовлений 

відносно стабільними характеристиками вегетатив-

них показників організму людини в стані спокою. 

Щодо постійності його забезпечення, то в регуляції 

метаболічної рівноваги активно беруть участь відпо-

відні регуляторні апарати, які підтримують рівнова-

гу між активністю симпатичної та парасимпатичної 

систем. Тип ВВТ переважно успадковується за авто-

сомно-домінантним типом по материнській лінії і 

характеризується саме фенотиповими проявами й 

ознаками вегетативних реакцій, що допомагає визна-

чити відповідність функціонування вищої нервової 

системи в спокої [18, 20].

Екстремальна, або надзвичайна, ситуація — це 

обставини, які виникають унаслідок аварії, ката-

строфи, стихійного лиха або іншої небезпечної події. 

Екстремальні ситуації можуть призвести до трав-

матичних наслідків для життя і здоров’я людей. В 

умовах, спричинених війною в Україні, більшість 

її громадян перебувають у стані хронічного стресу 

(посттравматичний синдром), що негативно впливає 

на стан адаптаційних механізмів організму. Пору-

шення адаптації, як відомо, призводять до вегетатив-

них розладів, а згодом і до соматичних захворювань. 

Оскільки на сьогодні неможливо прибрати джерело 

стресу, гостро постає питання відновлення поруше-

ної вегетативної рівноваги й поліпшення психоемо-

ційного стану громадян [14, 17].

Посттравматичний стресовий розлад (ПТСР) — 

це тривалий тривожний розлад, який розвивається 

після впливу травматичної події та характеризу-

ється нав’язливістю думок, наявністю нічних жа-

хіть і спогадів, негативних когніцій і настрою щодо 
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уникнення нагадувань про травму, гіперпильністю й 

порушенням сну. Відповідність діагнозу в досліджу-

ваних і клінічні критерії синдрому розкрито згідно 

з Міжнародною класифікацією хвороб 11-го пере-

гляду [23] і діагностикою психічних захворювань 

за DSM-5 [19].

Статистичну обробку результатів дослідження здій-

снено за показниками ліцензованого стандартизованого 

пакета Statistica 17.0 for Windows. Серед методів матема-

тичної статистики для аналізу даних використані такі: 

програмне забезпечення для обробки даних функціо-

нально-вегетативної діагностики (ФВД), статистична 

обробка матеріалів методами непараметричної статис-

тики, методика перевірки вірогідності відмінностей ви-

бірок у розподілі ознак згідно з критерієм χ2 Пірсона і 

коефіцієнт кореляції рангу Спірмена для визначення 

непараметричної міри статистичної залежності між дво-

ма змінними.

Відповідно до належного функціонування вищої 

нервової системи забезпечується гомеостаз щодо під-

тримки оптимальних показників рН, артеріального 

тиску, пульсу й інших фізико-хімічних, біохімічних 

і метаболічних показників і гомеокінезу в адаптації 

функціональних систем організму згідно з мінливістю 

середовища. Дисбаланс у регуляції цієї системи обумов-

лений ризиком великих витрат у забезпеченні здоров’я 

людини, тоді як проведення первинної диференційно-

вегетативної діагностики стану слугуватиме вектором 

відновлення оптимального функціонування організму 

людини [2, 5, 8, 11].

Попри згадки терміна «психовегетативний синдром» 

у працях О. Вейна, така галузь, як функціональна пси-

ховегетологія, є абсолютно новою й досі мало вивче-

ною. Окреслюючи сферу дослідження цієї галузі, можна 

виокремити такі напрямки [4, 9, 11, 16]:

— виявлення казуальних проявів і закономірностей 

щодо впливу психогенного чинника (як позитивного, 

так і негативного) на функціонально-вегетативні функ-

ції організму; 

— розробка системи психовегетативної профілакти-

ки й корекційного впливу; 

— організація заходів з метою функціонально-веге-

тативної діагностики та вчасного виявлення вегетатив-

них механізмів генезу психосоматичних захворювань; 

— подальші наукові пошуки. 

Процедура експерименту обумовлена застосуван-

ням функціональної діагностики як превентивного 

засобу профілактики психосоматичних розладів у 

досліджуваних і психовегетативного впливу ПЧ на 

інтегральну рівновагу з метою розробки ефективних 

профілактичних і корекційних програм напряму «Ре-

абілітаційне значення мистецтва і літератури в пово-

єнному періоді України».

Дослідження проводилось в умовах освітнього 

середовища Вінницького національного медичного 

університету ім. М.І. Пирогова, у ньому взяли участь 

272 студенти. Генеральну вибірку осіб становили 

здобувачі освіти, за потенційними можливостями 

стану функціонування організму яких було розкрито 

функціонально-вегетативний статус як фактор по-

стійності життєзабезпечення людини. Клінічний діа-

гноз вибірки досліджуваних було визначено згідно 

з розділом Міжнародної класифікації хвороб 11-го 

перегляду за кодом G90 [23], що дозволяє діагнос-

тувати синдром вегетативної дисфункції (СВД). Вік 

учасників експерименту — 18–25 років. Респонденти 

перед початком дослідження були проінформовані 

про умови проведення психологічного експерименту 

й дали згоду на участь. Дослідження проводилося 

в сучасних умовах освітнього процесу закладу ви-

щої освіти. Дотримані всі етичні права учасників 

із забезпеченням відповідних параметрів участі в 

дослідженні: однакові вимірювальні матеріали, час 

і тривалість навчання.

Психофізіологічною проблемою дослідження 

сенсорних систем є інтерпретація чуттєвості люди-

ни з ПТСР у контексті впливу ПЧ на емоційну сфе-

ру для визначення її функціонально-вегетативного 

статусу. Як психоемоційний чинник використано 

акомпанемент відтворення дійсності в образах звуків 

у відображенні картин природи і побуту, розкритті 

найтонших емоційних відтінків внутрішнього по-

тенціалу людини й емоційно-філософських уявлень 

про життя. Музичні жанри як ПЧ підібрано згідно з 

потребами досліджуваних за критерієм «улюблена 

музика». За допомогою таких експериментальних 

тактик (композиція, спів чи вільна імпровізація, бе-

сіда під час музики і слухання) було досягнуто низку 

терапевтичних цілей, таких як активізація пізна-

вальних процесів і моторики, емоційний розвиток, 

відновлення функцій організму в досягненні вищого 

ступеня внутрішньої та міжособистісної інтеграції. 

Для активізації особистісних ресурсних можливос-

тей респондентів використано біографічно-значущу 

музику (ту, яка асоціюється із життєво важливими 

подіями), такі імпровізаційні моделі, як «Терапія 

вільної імпровізації» Дж. Алвін, «Творча музична те-

рапія» К. Роббінса і П. Нордоффа, «Музична психо-

драма» Дж. Морено й «Аналітична музична терапія» 

М. Прістлі. Отже, досліджувався вплив ПЧ на сен-

сорні системи людини, обумовлений суб’єктивним 

сприйняттям її музичних вподобань, у формуванні 

яких важливу роль відіграють ВВТ, вікові потреби й 

ситуативні обставини. 

В. Макацем розроблена функціонально-вегетативна 

діагностика, яка дозволяє максимально точно виміря-

ти рівень вегетативного гомеостазу і зробити висно-

вок щодо самопочуття людини за наведеною таблицею 

(табл. 1).

Вегетативна матриця Макаца дає системний, біофі-

зично значимий опис вегетативного статусу організму. 

Відповідність його коефіцієнтів обумовлена реальним 

станом функціонально-вегетативного гомеостазу ор-

ганізму людини, що відображає вагоме прогностичне 

значення клінічного перебігу психосоматичного захво-

рювання [20].

А. Вейн стверджує, що соматичним розладам пе-

редують вегетативні розлади (рис. 1), а отже, вчасна 

функціонально-вегетативна діагностика та корекція 

останніх дасть можливість діяти на випередження, що 



69Том 20, № 3, 2024 www.mif-ua.com, https://emergency.zaslavsky.com.ua

Оригінальні дослідження / Original Researches

Таблиця 1. Вегетативні коефіцієнти і символи функціонально-вегетативних рівнів

kV ФВР Символ

 0,75 Значна парасимпатична активність з перевагою пригнічення ФВС ПА-зн

0,76–0,86 Виражена парасимпатична активність з перевагою пригнічення ФВС ПА-в

0,87–0,94 Функціональна компенсація парасимпатичної активності ФкП

0,95–1,05 Функціонально-вегетативна рівновага (зона вікової норми) ВР

1,06–1,13 Функціональна компенсація симпатичної активності ФкС

1,14–1,26 Виражена симпатична активність з перевагою збудження ФВС СА-в

1,27 і більше Підвищена симпатична активність з домінуванням збудження ФВС СА-зн

Примітки: kV — коефіцієнт вегетативної рівноваги; ФВР — функціонально-вегетативний рівень; ФВС — 
функціонально-вегетативна система.

Рисунок 1. Трикомпонентна психовегетативно-соматична формула О. Вейна

й запропоновано в трикомпонентній психовегетативно-

соматичній авторській формулі щодо визначення стану 

оптимального функціонування організму людини.

О. Вейн відзначає домінуюче значення психоте-

рапії в нормалізації психофізіологічних зсувів, під-

креслюючи, що вплив психотерапії є більш ефектив-

ним і пролонгованим порівняно з фармакологічним 

лікуванням — про це, за словами фізіолога, свідчать 

катамнестичні дослідження [14, 18, 22]. Отже, ве-

гетативна дисфункція (табл. 2) обумовлена зміною 

вегетативного забезпечення й реактивності, що, у 

свою чергу, сприяє розвитку порушень обміну речо-

вин (диспротеїнемія, гіперхолестеринемія, гіпер- і 

гіпоглікемія тощо) і захворювань крові.

Результати
Згідно з показниками функціонально-вегетативної 

активності за методикою В. Макаца для вивчення впливу 

психоемоційного чинника на функціональні рівні вегета-

тивного гомеостазу було проведено пошукове досліджен-

ня, що полягає у вимірюванні різниці мембранних по-

тенціалів на акупунктурних точках (біологічно активних 

зонах, БАЗ) (табл. 3) без використання зовнішніх джерел 

струму [20, c. 77].

Зазначена методика дає можливість встанови-

ти функціональний рівень вегетативного гомеостазу 

відповідно до вегетативного коефіцієнта (kV), який 

визначається співвідношенням цих БАЗ і вказує на 

перевагу або системного збудження (симпатична спря-

Таблиця 2. Класифікація вегетативних дисфункцій за В. Майданником

І. Клініко-патогенетичні 
форми

ІІ. Характеристика вегетативного 
гомеостазу

ІІІ. Рівень ураження

1. Нейроциркуляторна дисфункція 1. Вихідний вегетативний тонус: 
— амфотонія;  
— ваготонія; 
— симпатикотонія 1. Надсегментарний 

(центральний)2. Вегетативно-судинна дисфункція: 
— за васкулярним типом (гіпотен-
зивним або гіпертензивним); 
— за кардіальним типом

2. Вегетативна реактивність: 
— нормальна симпатикотонічна; 
— гіперсимпатикотонічна; 
— асимпатикотонічна

3. Вегетативно-вісцеральна дисфунк-
ція

3. Вегетативна забезпеченість: 
— нормальна (достатня); 
— недостатня; 
— надмірна

2. Сегментарний 
(периферичний)

4. Пароксизмальна вегетативна недо-
статність: 

— генералізована форма (симпато-
адреналові, вагоінсулярні або зміша-
ні кризи); 
— локалізована форма (кардіальна, 
церебральна, абдомінальна тощо)
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Таблиця 3. Акупунктурні канали

Традиційний 
канал (система)

МН ФВК (kV)
Традиційний 

канал (система)
МН ФВК (kV)

Сечовий міхур BL

1-й СВС

Легені LU

4-й СВСЖовчний міхур GB Серце HT

Шлунок ST Перикард PC

Селезінка SP

2-й СВС

Лімфатична — 
ПО

TE

3-й СВС
Печінка LR Тонка кишка SI

Нирки KI Товста кишка LI

Примітки: МН — міжнародна назва; ФВК — функціонально-вегетативний комплекс; kV — коефіцієнт 
вегетативної рівноваги; ПО — потрійний обігрівач.

Таблиця 4. Функціонально-вегетативний аналіз матеріалів обстеження

№ з/п Вплив ПЧ
∑ ФВС, 

%
∑ Ян, 

% систем
∑ Інь, 

% систем
kV ЗВР (ФВД) ФВС

1 До

100

54,10 ± 0,13 45,90 ± 0,15 1,18 С-в

2 Після 52,60 ± 0,02 47,40 ± 0,24 1,11 ФкС +

3 До 51,30 ± 0,21 48,70 ± 0,54 1,05 ВР

4 Після 46,00 ± 0,63 54,00 ± 0,12 0,85 П-в –

5 До 44,00 ± 0,77 56,00 ± 0,17 0,79 П-в

6 Після 53,10 ± 0,43 46,90 ± 0,44 1,13 ФкС +

7 До 43,00 ± 0,56 57,00 ± 0,43 0,75 П-зн

8 Після 44,60 ± 0,22 55,40 ± 0,13 1,01 ВР +

9 До 50,80 ± 0,45 49,20 ± 0,32 0,86 ФкП

10 Після 48,10 ± 0,47 51,90 ± 0,09 1,01 ВР +

11 До 49,90 ± 0,08 50,10 ± 0,02 1,00 ВР

12 Після 50,10 ± 0,16 49,90 ± 0,08 1,11 ФкС +

13 До 49,40 ± 0,37 50,60 ± 0,41 0,97 ВР

14 Після 49,60 ± 0,08 50,40 ± 0,14 0,98 ВР +

15 До 48,00 ± 0,14 52,00 ± 0,03 0,92 ФкП

16 Після 49,59 ± 0,12 50,50 ± 0,13 0,98 ВР +

17 До 49,39 ± 0,09 50,70 ± 0,43 0,97 ВР

18 Після 56,30 ± 0,23 43,80 ± 0,66 1,29 С-зн +

19 До 53,70 ± 0,22 46,30 ± 0,27 1,16 С-в

20 Після 48,10 ± 0,51 51,90 ± 0,63 0,93 ФкП –

мованість ФВА), або пригнічення (парасимпатична 

спрямованість ФВА). Серед основної вибірки осіб за 

допомогою критерію ранжирування Спірмена відібра-

но 20 домінантних ознак функціонально-вегетативних 

змін згідно з впливом психоемоційного чинника за 

даними аналізу матеріалів обстеження (табл. 4). Ста-

тистична обробка матеріалів проведена методами не-

параметричної статистики, які засвідчують вірогідність 

впливу на рівні р = 0,05.

У табл. 4 зазначено, що в 9 із 10 випадків спостеріга-

ються зміни початкового рівня вегетативного гомеоста-

зу. Зазначені зміни біофізично підтримані, статистично 

вірогідні й свідчать про реальність функціонально-веге-

тативних трансформацій. За умов домінантної переваги 

парасимпатичної активності (в зонах П-зн, П-в, ФкП) 

відбулася трансформація вегетативної рівноваги до рів-

нів ВР і ФкС (табл. 5).

За умови вегетативної рівноваги (зона ВР) дія пси-

хоемоційного чинника переважно позитивно впливає 

на стан вегетативного тонусу, трансформуючи його до 

вищих рівнів ВР і ФкС (табл. 6).

За початкової переваги симпатичної активності 

(зона С-в) спостерігалися зміни вегетативного ба-

лансу до вищих рівнів С-в і зони вегетативної норми 

(табл. 7).

У дослідженні виявлено вірогідний переваж-

но позитивний вплив психоемоційного чинника на 

психовегетативний статус респондентів на функціо-
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Таблиця 5. ФВС психоемоційного чинника при початковому переважанні парасимпатичної вегетативної 
активності (р = 0,05)

№ з/п Вплив ПЧ
∑ ФВС, 

%
∑ Ян, 

% систем
∑ Інь, 

% систем
kV ЗВР (ФВД) ФВС

5 До

100

44,00 ± 0,63 56,00 ± 0,14 0,79 П-в

6 Після 53,10 ± 0,12 46,90 ± 0,09 1,13 ФкС +

7 До 43,00 ± 0,08 57,00 ± 0,03 0,75 П-зн

8 Після 44,60 ± 0,23 55,40 ± 0,12 1,01 ВР +

9 До 50,80 ± 0,12 49,20 ± 0,32 0,86 ФкП

10 Після 48,10 ± 0,09 51,90 ± 0,23 1,01 ВР +

15 До 48,00 ± 0,07 52,00 ± 0,42 0,92 ФкП

16 Після 49,50 ± 0,13 50,50 ± 0,33 0,98 ВР +

№ з/п Вплив ПЧ
∑ ФВС, 

%
∑ Ян, 

% систем
∑ Інь, 

% систем
kV ЗВР (ФВД) ФВС

3 До

100

51,30 ± 1,06 48,70 ± 0,07 1,05 ВР

4 Після 46,00 ± 0,26 54,00 ± 1,04 0,85 П-в –

11 До 49,90 ± 0,08 50,10 ± 0,12 1,00 ВР

12 Після 50,10 ± 1,01 49,90 ± 0,21 1,11 ФкС +

13 До 49,60 ± 0,13 50,40 ± 0,45 0,98 ВР

14 Після 49,40 ± 1,05 50,60 ± 1,02 0,97 ВР 0

17 До 49,30 ± 0,08 50,70 ± 0,08 0,97 ВР

18 Після 56,30 ± 1,06 43,80 ± 0,14 1,29 С-зн +

№ п/п Вплив ПЧ ∑ ФВС, % ∑ Ян, 
% систем

∑ Інь, 
% систем kV ФВД (ЗВР) ФВС

1 До

100

54,40 ± 0,06 46,10 ± 0,13 1,18

С-в2 Після 57,00 ± 1,09 45,20 ± 0,14 1,26 +

19 До 53,70 ± 0,06 46,30 ± 1,04 1,16

20 Після 48,10 ± 0,17 51,90 ± 0,17 0,93 ФкП –

Примітки: kV — коефіцієнт вегетативної рівноваги; ЗВР — зона вегетативної рівноваги; ФВС — функціо-
нально-вегетативна спрямованість ПЧ; № з/п: парні — до ПЧ, непарні — після ПЧ.

Таблиця 6. ФВС психоемоційного чинника при початковій вегетативній рівновазі (р = 0,05)

Примітки: ПЧ — психоемоційний чинник; kV — коефіцієнт вегетативної рівноваги; ЗВР — зона вегетатив-
ної рівноваги; ФВС — функціонально-вегетативна спрямованість ПЧ.

Таблиця 7. ФВС психоемоційного чинника при початковому переважанні симпатичної вегетативної 
активності (р = 0,05)

Примітки: ПЧ — психоемоційний чинник; kV — коефіцієнт вегетативної рівноваги; ЗВР — зона вегетатив-
ної рівноваги; ФВС — функціонально-вегетативна спрямованість ПЧ.

нально-вегетативному рівні за результатами функціо-

нально-вегетативної діагностики В. Макаца.

За показниками впливу психоемоційного чин-

ника на психовегетативний статус респондентів від-

повідно до методики К. Ізарда «Диференційована 

шкала емоцій» (табл. 8) спостерігається позитивна 

динаміка щодо всього емоційного спектра (рис. 2). 

Виявилося, що 96,3 % (262 особи із 272) досліджу-

ваних мають позитивне емоційне самопочуття з 

урахуванням таких показників: індекс позитивних 

емоцій (ІПЕ), що характеризує коефіцієнт позитив-

ного емоційного ставлення досліджуваного суб’єкта 

до поточної ситуації, зріс на 16,3 (з 13,2 до 29,5); 

індекс гострих негативних емоцій (ІГНЕ), що відо-

бражає загальний рівень негативних емоцій у став-

ленні суб’єкта до даної ситуації, зменшився на 18,1 

(з 25,3 до 7,2); індекс тривожно-депресивних емоцій 

(ІТДЕ), що фіксує рівень відносно стійких особис-

тісних переживань комплексу тривожно-депресив-

них емоцій, які розкривають суб’єктивне ставлення 

досліджуваних до поточної ситуації, зменшився на 

2,6 (з 19,7 до 17,1).

За результатами діагностики «Диференційована 

шкала емоцій» К. Ізарда (рис. 2) виявлено позитивний 
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Таблиця 8. Інтерпретація показників за шкалою Ізарда

Міра емоційних 
переживань

ІПЕ ІГНЕ ІТДЕ

Слабка < 19 балів < 14 балів < 11 балів

Помірна 20–28 балів 15–24 бали 12–20 балів

Виражена 29–36 балів 25–32 бали 21–30 балів

Сильна > 36 балів > 32 бали > 30 балів

вплив психоемоційного чинника на весь емоційний 

спектр досліджуваних:

— зафіксовано підвищення рівня позитивних емо-

цій у 50 % і збереження помірного рівня в 37,5 % учас-

ників — у цілому 87,5 % позитивної динаміки;

— відзначено зниження показників індексу гострих 

негативних емоцій або збереження мінімального по-

казника в 100 % учасників;

— рівень тривожно-депресивних емоцій знизився 

у 87,5 % учасників, а у 12,5 % не став більш вираже-

ним.

Наведені аргументи дозволяють стверджувати, 

що музичний супровід як психоемоційний чинник 

і різновид активної музичної терапії є ефективним 

методом оптимізації емоційного спектра респон-

дентів, що розкриває психофізіологічний механізм 

кореляцій психічної діяльності й поведінки людини 

в умовах сучасності й підтверджує гіпотезу дослі-

дження. При всіх зазначених умовах експерименту 

даний психоемоційний чинник є реабілітаційним 

фактором, що чинить нормалізуючий вплив на сим-

патичну й парасимпатичну активність нервової ді-

яльності та функціонально-вегетативний гомео-

стаз. Умову професійного забезпечення не врахо-

вано через низькі показники різниці між вибіркою 

осіб.

Кореляційний аналіз за критерієм χ2 Пірсона пока-

зав, що вплив психоемоційного чинника на прояв ба-

зових емоцій у респондентів можливий лише за умови 

взаємозв’язку між шкалами «інтерес» і «музичний су-

провід» (r = 0,557; р  0,01). Саме така компенсаторна 

взаємодія ніколи не спричиняє звикання і не викликає 

небажаних побічних ефектів. Специфічність емоцій-

ного стану тепер проявляється у формі безпосеред-

нього відтворення переживань шляхом суб’єктивної 

значущості ситуації. Відсутність інтересу до музики 

визначає пасивну дію у відтворенні позитивного емо-

ційного фону, що й знецінює терапевтичний ефект. 

Згідно з цим вважаємо, що кожен досліджуваний від-

гукується на реагент заміщеними емоціями в системі 

складних психокомплексів. 

Припускаємо, що такий психофізіологічний 

вплив можливий за умови дії механізму психологіч-

ного захисту організму людини, коли певна емоція 

вже адаптована до умов її існування і проявляється 

в контексті природного захисту. Тобто саме така тен-

денція у відповідь на позитивне емоційне подраз-

нення спостерігається за природним біологічним 

типом згідно з набуттям людиною соціального досві-

ду. Про це також свідчить значна кількість зв’язків 

між базовими емоціями й прослуховуванням музи-

ки: здивування та ІПЕ (r = 0,63; р  0,01), радість 

та ІПЕ (r = 0,457; р  0,01), страх та ІПЕ (r = 0,324; 

р  0,01), що свідчить про здатність людини коре-

гувати поведінку, що сприяє підвищенню присто-

сування до екстремальних умов і конструктивному 

вирішенню стресових ситуацій. Отже, мова музики 

сприяє розпізнанню в людини душевних відгуків, 

заснованих на синергійних механізмах її сприйнят-

тя, психофізіологічний ефект від чого забезпечено 

можливістю мозкових структур автоматично під-

хоплювати й генерувати потоковий емоційний фон 

у контексті тих же коливань.

Обговорення
Український психотерапевт В. Гаврилюк вважає, 

що вплив ПЧ є одним з методів цілісного впливу 

на стан оптимального функціонування організму 

людини. Адже звукові електромагнітні коливання 

спричиняють вплив не лише на органи чи системи 

Рисунок 2. Результати діагностики за методикою К. Ізарда «Диференційована шкала емоцій»
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органів, але й на анатомічні структури мозку, де 

міститься інформація про їх функціональну забез-

печеність, що й розкриває першопричини психопа-

тологій. Мозок надсилає імпульси до ушкоджених 

ділянок, чим і запускається механізм саморегуля-

ції та відновлення організму. Психофізіологічною 

основою цього є синтез амфотерної єдності правої 

та лівої півкуль головного мозку людини. Ці про-

грами побудовані на триєдності слухових, кінесте-

тичних і зорових відчуттів і одночасній взаємодії 

між відчуттями та м’язами тіла, що пов’язані з ру-

хом у просторі [2, 6, 12, 20].

Отже, розуміємо, що будь-який психоемоційний 

чинник, який діє з надпороговою силою, перевищує 

функціональні можливості вищої нервової системи 

та сприяє розвитку СВД. У дослідженні нами вико-

ристано впливу ПЧ на сенсорні системи для активації 

прихованого ресурсного потенціалу в досліджуваних 

щодо подолання стресових ситуацій у контексті під-

вищення функціонального резерву організму й адап-

тації до нервозного фактора. Активація прихованого 

потенціалу долання стресової ситуації сприяє розви-

тку еустресу, який мобілізує сили організму, підвищує 

фізичну і психологічну витривалість людини, що й 

обумовлює психофізіологічний механізм сенсибілі-

зуючого впливу на психологічне здоров’я особистості. 

Констатуюче діагностичне вимірювання здійсню-

вали, зважаючи на початкову перевагу симпатичної 

активності (зона С-в), у контексті чого спостері-

галися зміни вегетативного балансу щодо вищих 

рівнів С-в і зони вегетативної норми (табл. 6). Згід-

но з показниками результатів ФВА за методикою 

В. Макаца було констатовано виміри різниці мемб-

ранних потенціалів на акупунктурних точках БАЗ 

(табл. 2) без використання зовнішніх джерел струму, 

за результатами діагностики яких за допомогою ме-

тодики «Диференційована шкала емоцій» К.Е. Ізарда 

(рис. 2) виявлено позитивний вплив музикотера-

пії як психоемоційного чинника на весь емоційний 

спектр досліджуваних.

Отже, психофізіологічні механізми взаємозв’язку 

психічної діяльності й поведінки людини в ситуа-

ції ПТСР розкриті в співвідношенні дії психоемо-

ційного чинника на функціонально-вегетативний 

статус досліджуваних у встановленні фізіологічних 

механізмів активації особистісного розвитку, на-

вчання та праці на фоні вивчення емоційної сфери 

особистості. Проведене дослідження є ефективним 

у виявленні прогалин реалізації первинної та вто-

ринної профілактики психогеній; у проєктуванні 

освітніх траєкторій з метою реалізації комплексного 

підходу в різних системах оздоровлення; в оцінці 

ефективності різних соціально-психологічних про-

грам щодо забезпечення життєвої компетентності 

людини тощо.

Висновки
Під час дослідження виявлено вірогідний пере-

важно позитивний вплив психоемоційного чинни-

ка на психовегетативний статус респондентів на 

функціонально-вегетативному рівні згідно з резуль-

татами функціонально-вегетативної діагностики 

В. Макаца. Функціонально-вегетативний статус 

людини визначається нами як постійність внутріш-

нього середовища організму людини, здатність до 

оптимального функціонування, життєдіяльності 

організму й фізичного навантаження, що характе-

ризує її адаптацію до навколишнього середовища 

й реалізації поставлених нею завдань. Згідно з ре-

зультатами діагностики «Диференційована шкала 

емоцій» К. Ізарда виявлено позитивний вплив пси-

хоемоційного чинника на весь емоційний спектр 

досліджуваних. Тож розуміємо, що функціональний 

стан організму людини є інтегральним комплексом 

характеристик саме тих якостей і функцій психічної 

діяльності, які прямо чи опосередковано вплива-

ють на її поведінку й виконання нею професійних 

обов’язків.

Позитивний корегуючий вплив психоемоцій-

ного чинника на прояв базових емоцій у респон-

дентів можливий лише за умови прояву інтересу 

й зацікавленості щодо музичного супроводу, що 

обумовлено таким психофізіологічним механізмом: 

певна емоція вже адаптована до умов існування 

людини й проявляється в контексті природного 

захисту під час екстремальних ситуацій. Саме така 

тенденція є природною у відповідь на позитивне 

емоційне подразнення за умовно-рефлекторним 

типом згідно з набуттям людиною соціального до-

свіду. Отже, емоції виділяємо як специфічний про-

цес оптимального стану функціонування організму, 

який виявляється у формі безпосередніх пережи-

вань суб’єктивної значущості ситуації, що визна-

чають функціонально-вегетативний статус лю-

дини.

Отримані результати відкривають перспективи для 

подальших досліджень і розвитку методів діагностики 

та корекції психічного і фізичного здоров’я, зокрема в 

контексті медицини.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів і власної фінансової зацікав-
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Список літератури
1. Artino A.R., McCoach D.B. Development and initial validation 

of the online learning value and self-efficacy scale. Journal of Educa-

tional Computing Research. 2008. № 38. Р. 379-403.

2. Bernard R.M., Abrami P.C., Lou Y., Borokhovski E., Wade A., 

Wozney L. et al. How does distance education compare with classroom 

instruction? A metaanalysis of the empirical literature. Review of Edu-

cational Research. 2004. № 74. Р. 379-439. 

3. Dabbagh N., Kitsantas A. Supporting self-regulation in student-

centered Web-based learning environments. International Journal on 

E-Learning. 2004. № 3(1). Р. 40-47. 

4. Dagani J., Buizza C., Ferrari C., Ghilardi A. Psychometric vali-

dation and cultural adaptation of the Italian medical student stressor 



74 Том 20, № 3, 2024Медицина невідкладних станів, ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

Оригінальні дослідження / Original Researches

questionnaire. Current Psychology. 2020. Р. 55-78. DOI: 10.1007/

s12144-020-00922-x.

5. Dai D.Y., Sternberg R.J. Motivation, emotion, and cogni-

tion: Integrative perspectives on intellectual functioning and de-

velopment. Mahwah, NJ: Lawrence Erlbaum Associates, 2004. 

Р. 67-124.

6. Fierro-Suero S., Almagro B.J., Sáenz-Lópe P. Validation 

of the Achievement Emotions Questionnaire for Physical Educa-

tion (AEQ-PE). International Journal of Environmental Research 

and Public Health. 2020. № 17(12). Р. 45-60. DOI: 10.3390/

ijerph17124560.

7. Grub E., Wydra G., Kaefer M., Koellner V. Changes of Motor 

Balance in the Course of an Inpatient Psychosomatic Rehabilitation. 

Die Rehabilitation. 2017. № 56(6). Р. 389-396. DOI: 10.1055/s-

0043-121279.

8. Laczkovics C., Fonzo G., Bendixsen B., Shpigel E., Lee I., 

Skala K. et al. Defense mechanism is predicted by attachment and me-

diates the maladaptive influence of insecure attachment on adolescent 

mental health. Current Psychology. 2018. № 39(4). Р. 1388-1396. 

DOI: 10.1007/s12144-018-9839-1. 

9. Lawrence K.C. A Study on the Psycho-social Factors Associated 

with the Mental Health of Uniformed Personnel in Internally Displaced 

Persons’ Camps in Nigeria. Community Mental Health Journal. 2020. 

Р. 35-67. DOI: 10.1007/s10597-020-00692-7.

10. Макац В.Г., Макац Й.Ф. Вегетативна чжень-цзю те-

рапія (проблеми функціональної вегетології). Вінниця: Наукова 

ініціатива, 2021. 101 с.

11. Takahashi T., Kawashima I., Nitta Y., Kumano H. Dispo-

sitional mindfulness mediates the relationship between sensory-pro-

cessing sensitivity and trait anxiety, well-being, and psychosomatic 

symptoms. Psychological report. 2020. № 123(4). Р. 1083-1098. DOI: 

10.1177/0033294119841848.

12. Tsekhmister Yu., Viznіuk І., Humeniuk V., Polishchuk А., 

Dolynnyi S. Formation of professional skills of future physicians 

in the process of professional training. Eduweb. 2022. Abril-junio. 

Vol. 16. № 2. Р. 180-193. DOI: https://doi.org/10.46502/issn.1856-

7576/2022.16.02.13. 

13. Vizniuk I., Bilan L., Tsokur O., Rozheliuk I., Podkovy-

roff N., Symonenko T. Psychosomatic Health as a Factor of Human 

Social  Adaptation in Postmodern Society. Postmodern Openings. 2021. 

№ 12(1). Р. 54-73. https://lumenpublishing.com/journals/index.php/

po/article/view/3361. 

14. Vizniuk I., Teslenko V., Martyniuk I., Savinova N., Biliuk O., 

Kyslychenk V., Stelmakh N.. Posttraumatic growth in the context of 

forming a positive experience of volunteers in the information environ-

ment. IJCSNS International Journal of Computer Science and Network 

Security. 2022. № 22(6). Р. 562-670. DOI: https://doi.org/10.22937/

IJCSNS.2022.22.6.70.

15. Viznyuk I., Rokosovyk N., Vytrykhovsk O., Paslaw-

ska A., Bielikova O., Radziievska I. Information Support of the 

Educational Process in the Development of Leadership Potential 

of Modern University in the Conditions of Distance Learning. 

IJCSNS International Journal of Computer Science and Network 

Security. 2022. № 22(4). Р. 209-216. http://paper.ijcsns.org/07_

book/202204/20220426.pdf. 

16. Viznіuk I., Dolynnyi S., Rabetska N., Ladychenko T., Za-

grebelna N. Forming communicative competence in future specialists 

of the socio-economic sphere. Amazonia Investiga. 2023. № 12(67). 

Р. 19-29. https://doi.org/10.34069/AI/2023.67.07.2.

17. Viznіuk I., Dzekan O., Dolynnyi S., Fomin O., Fomina N., 

Ordatii N. Ukrainian experience of thepedagogical training of medi-

cal specialists in the context of European integration processes. Re-

vista Eduweb. 2022. № 16(4). Р. 65-77. https://doi.org/10.46502/

issn.1856-7576/2022.16.04.6.

18. Wald H.S.  Professional  identi ty  ( trans)forma-

tion in medical education: reflection, relationship, resil-

ience. Acad. Med. 2015. № 90(6). Р. 701-706. DOI: 10.1097/

ACM.0000000000000731.

19. Діагностичний та статистичний посібник з психічних 

розладів. 2013. https://ru.wikipedia.org/wiki/DSM-5. 

20. Изард К.Е. Психология эмоций. СПб., 2012. 464 с. 

21. Кокун О.М., Корніяка О.М., Панасенко Н.М. Сприяння 

підвищенню життєстійкості фахівців соціономічних професій: 

методичні рекомендації. Київ — Львів: Видавець В. Кундель-

ська, 2021. 84 с. http://psychology-naes-ua.institute/userfiles/files/

Kokun_metod(1).pdf.

22. Кокун О.М. Психофізіологія: навчальний посібник. Київ: 

Центр навчальної літератури, 2006. 184 с.

23. МКХ-11. Інформаційний бюлетень. 2021. https://www.

who.int/ru/publications/m/item/icd-11-fact-sheet. 

24. Цехмістер Ю.В., Коновалова Т., Цехмістер Б.Ю., Агра-

вал А., Гош Д. Оцінка технології віртуальної реальності та сис-

теми онлайн-навчання для студентів-медиків в Україні під час 

пандемії COVID-19. Міжнародний журнал нових технологій у 

навчанні. 2021. № 16(23). С. 127-139. DOI: https://doi.org/10.3991/

ijet.v16i23.26099. 

Отримано/Received 05.03.2024

Рецензовано/Revised 16.03.2024

Прийнято до друку/Accepted 25.03.2024   

Information about authors
Oleh Kokun, Doctor of psychological sciences, Professor, Corresponding member of NAESU, Deputy Director for research and innovation, G.S. Kostiuk Institute of Psychology of the National Academy of 

Educational Sciences of Ukraine, Kyiv, Ukraine; e-mail: kokun@voliacable.com, kokun@ukr.net; phone: +380(67)7993520; https://orcid.org/0000-0003-1793-8540

Inessa Viznіuk, Doctor of psychological sciences, Professor at the Department of Psychology and Social Work, Vinnytsia Mykhailo Kotsiubynskyi State Pedagogical University, Vinnytsia, Ukraine; е-mail: 

innavisnyuk@gmail.com; phone: +380(98)5303298; https://orcid.org/0000-0001-6538-7742

Mariana Paikush, Doctor of pedagogical sciences, Professor at the Department of Biophysics, Danylo Halytsky Lviv National Medical University, Lviv, Ukraine; e-mail: marianna.gron@gmail.com; 

phone: +380(67)9268376; https://orcid.org/0000-0003-3637-7902

Serhii Dolynnyi, PhD, Senior Lecturer at the Department of Psychology and Social Work, Vinnytsia Mykhailo Kotsiubynskyi State Pedagogical University, Vinnytsia, Ukraine; е-mail: dolynnyis@gmail.com; 

phone: +380(68)7398933; https://orcid.org/0000-0003-3555-5818

Nataliia Ordatii, PhD, Assistant at the Department of medical psychology and psychiatry, Vinnytsya National Pirogov Memorial Medical University, Vinnytsya, Ukraine; e-mail: nordatij@gmail.com; 

phone: +380(97)9679708; Psychiatrist, Military Medical Clinical Center of the Central Region, Vinnytsia, Ukraine; https://orcid.org/0000-0002-8100-2790

Ruslan Karimulin, PhD-student, Department of Anesthesiology, Intensive Care and Emergency Medicine, Vinnytsya National Pirogov Memorial Medical University, Vinnytsya, Ukraine; e-mail: 

dr.karimulin@gmail.com; phone: +380(97)7494226; https://orcid.org/0000-0002-6831-4669

Confl icts of interests. Authors declare the absence of any confl icts of interests and own fi nancial interest that might be construed to infl uence the results or interpretation of the manuscript.

Information about funding. The work was carried out as part of the research work of the authors and is fi nanced by their means.



75Том 20, № 3, 2024 www.mif-ua.com, https://emergency.zaslavsky.com.ua

Оригінальні дослідження / Original Researches

О.М. Kokun1, І.М. Vizniuk2, M.A. Paikush3, S.S. Dolynnyi2, N.М. Ordatii4, R.F. Karimulin4

1G.S. Kostiuk Institute of Psychology of the National Academy of Educational Sciences of Ukraine, Kyiv, Ukraine
2Vinnytsia Mykhailo Kotsiubynskyi State Pedagogical University, Vinnytsia, Ukraine
3Danylo Halytsky Lviv National Medical University, Lviv, Ukraine
4National Pirogov Memorial Medical University, Vinnytsia, Ukraine

Diagnosis of post-traumatic syndrome: functional-vegetative analysis of sensory systems

Abstract. Background. The article analyzes the relationship 

between emotional states and the psycho-vegetative status of 

the respondents using functional-vegetative diagnosis, which is 

important for medical practice. The study was based on the use 

of functional-vegetative diagnosis, including the analysis of the 

parameters of the autonomic nervous system, cardiovascular re-

activity and other indicators characterizing the psycho-vegetative 

status of the individual. The purpose: to justify the functional-

vegetative diagnosis of sensory systems in the context of the or-

ganization of the psychological health of the individual. Materi-
als and methods. The following theoretical methods were used: 

comparison of existing psychophysiological concepts, structural 

and genetic analysis of sensory systems, synthesis of theoretical 

and methodological approaches of the fields of psychophysiol-

ogy, inductive-deductive approach to the study of the problem. 

Empirical methods include: measurements according to the 

functional-vegetative method of V. Makats on the comparison 

by quantitative signs of the dynamics of each participant in the 

experiment and comparison of the relative optimal coefficient of 

vegetative balance and integrated generalization of data in groups 

with the same initial level of vegetative balance and surveys to 

determine emotional psychological background on the Izard’s 

Differential Emotions Scale, according to the results of which an 

increase in positive emotions and preservation of a moderate level 

of positive dynamics due to the influence of a psycho-emotional 

stimulus was recorded. Conclusions. It is noted that the influence 

of the psycho-emotional factor is a rehabilitation aspect that has 

a normalizing effect on the sympathetic and parasympathetic 

nervous systems and functional-vegetative homeostasis. The ob-

tained results open perspectives for further research on diagnosis 

and correction of mental and physical health.

Keywords: homeostasis; psychophysiological mechanisms; func-

tional states; functional-vegetative status; psycho-emotional stress; 

sensory systems
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Променева діагностика пневмотораксу 
при бойовій травмі

Резюме. Актуальність. Травми грудної клітки при бойових діях посідають чільне місце й нерідко стають 

причиною смерті. До широкого впровадження методів візуалізації в клінічну практику рівень смертності 

при бойових травмах грудної клітки перевищував 50 %. Мета: порівняльна оцінка можливостей рент-

генографії та ультрасонографії в діагностиці пневмотораксу, що виник у результаті бойової травми. 

Матеріали та методи. Проведено порівняльний аналіз результатів рентгенографії та ультрасонографії 

в 76 пацієнтів з пневмотораксом, що виник унаслідок бойової травми грудної клітки. Результати. При 

рентгенографії в положенні пацієнтів лежачи на спині чутливість методу становила 58,1 %, специфіч-

ність — 72,7 %, точність — 64,5 %, позитивна передбачувальна цінність — 73,5 %, негативна перед-

бачувальна цінність — 57,1 %. Чутливість методу в положенні пацієнтів сидячи становила 71,9 %, 

специфічність — 89,5 %, точність — 76,3 %, позитивна передбачувальна цінність — 95,3 %, негативна 

передбачувальна цінність — 51,5 %. Ультразвукова діагностика пневмотораксу ґрунтувалася на виявленні 

симптому штрих-коду через відсутність ковзання вісцеральної плеври під час вдиху пацієнта. Чутливість 

ультрасонографії в В-режимі становила 90,8 %, специфічність — 81,8 %, точність — 89,5 %, позитивна 

передбачувальна цінність — 96,7 %, негативна передбачувальна цінність — 60,0 %, а в комбінованому 

В+М-режимі — 94,0; 88,9; 93,4; 98,4; 66,7 % відповідно. У діагностиці великого пневмотораксу чутли-

вість рентгенографії становила 96,8 %, специфічність — 100,0 %, точність — 96,9 %, позитивна перед-

бачувальна цінність — 100,0 %, негативна передбачувальна цінність — 50,0 %, а ультрасонографії — 96,7; 

100,0; 96,9; 100,0; 66,7 % відповідно. Висновки. Ультрасонографія має більшу чутливість у діагностиці 

невеликого пневмотораксу, ніж звичайна рентгенографія, особливо в лежачих пацієнтів. Ультрасоногра-

фія в комбінованому В+М-режимі може бути як первинним, так і уточнюючим методом діагностики 

пневмотораксу при бойовій травмі.

Ключові слова: пневмоторакс; бойова травма; рентгенографія; ультрасонографія

Вступ
Травми грудної клітки при бойових діях посіда-

ють чільне місце і нерідко стають причиною смерті. 

Рентгенографія та комп’ютерна томографія відігра-

ють важливу роль у визначенні локалізації та оцінці 

характеру пошкодження органів грудної клітки. До 

широкого впровадження методів візуалізації в клініч-

ну практику рівень смертності при бойових травмах 

грудної клітки перевищував 50 % [1]. Такий високий 

рівень смертності зумовлювався ураженням життєво 

важливих структур у грудній клітці, включно із сер-

цем, легенями й магістральними судинами. Сучасні 

бронежилети здатні захистити тіло від високошвид-

кісних (> 300 м/с) пострілів [2]. За даними деяких 

дослідників, смертність від загальної травми грудної 

клітки становить 8,6–16 % [3, 4]. В Іракській війні вог-

непальні поранення грудної клітки досягали 67 %. При 

цьому пневмоторакс і забій легень були найбільш по-

ширеними травмами грудної клітки [5, 6].

Під час бою потенційні проникні поранення 

трансформуються в тупі травми завдяки вдоскона-

леному бронежилету [7, 8]. Пневмоторакс є одним 
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з найпоширеніших ускладнень будь-якої травми 

грудної клітки і зазвичай зустрічається в умовах не-

відкладної допомоги із частотою 40–50 % [9]. Сама 

по собі торакальна травма становить приблизно 25 % 

від усієї смертності, спричиненої травмами, і з цих 

випадків майже в 50 % пацієнтів спостерігається 

пневмоторакс [10]. Пневмоторакс визнаний другою 

за значущістю причиною смерті на полі бою після 

крововтрати [11].

Швидка і точна діагностика характеру пневмото-

раксу при проникній травмі грудної клітки має осо-

бливе значення на ранній стадії через невідкладність 

стану бійців. Рентгенографія грудної клітки є методом 

початкової оцінки травми грудної клітки, вона дозво-

ляє ідентифікувати рентгеноконтрастні фрагменти 

боєприпасів, що не розірвалися, діагностувати напру-

жений пневмоторакс, великий гемоторакс, визначити 

положення трубок при торакотомії [12]. Незважаючи 

на те, що оглядова рентгенографія грудної клітки є 

традиційним методом оцінки пневмотораксу, низка 

дослідників свідчать про низьку чутливість рентгено-

графії у виявленні всередині плеврального повітря в 

пацієнтів із травмами, особливо в положенні лежачи 

на спині [13].

Комп’ютерна томографія (КТ) грудної клітки є 

головним методом, що візуалізує травму. КТ може 

виключити загрозливі травми в гемодинамічно ста-

більних пацієнтів, щодо яких є підозра на множинні 

травми, які не виявляються при конвенційній рент-

генографії. В одному з досліджень показано, що при 

тупій травмі грудної клітки за допомогою КТ у 71 % 

пацієнтів було діагностовано патологічні зміни, які 

не виявлені при конвенційній рентгенографії. При 

цьому 37,5 % цих пацієнтів потребували операції за 

життєвими показаннями [14]. КТ краще виявляє за-

биті місця легень, пневмоторакс, переломи ребер і 

травми великих судин, забезпечуючи 38–81 % додат-

кових діагнозів порівняно з рентгенографією грудної 

клітки [15].

Останніми роками ультрасонографія (УСГ) груд-

ної клітки знаходить своє застосування у відділеннях 

невідкладної та інтенсивної терапії, і сьогодні вона 

набирає обертів в оцінці гострих респіраторних не-

відкладних станів, що включають, крім іншого, пнев-

моторакс. Нещодавні численні клінічні дослідження 

показали, що пневмоторакс можна діагностувати за 

допомогою УСГ з високою чутливістю й специфіч-

ністю [16].

Мета: порівняльна оцінка можливості рентгеногра-

фії та ультрасонографії в діагностиці пневмотораксу, що 

виник у результаті бойової травми.

Матеріали та методи
Проведено порівняльний аналіз результатів рент-

генографії та ультрасонографії в 76 пацієнтів із пнев-

мотораксом унаслідок бойової травми грудної клітки. 

Діагноз встановлено за даними мультидетекторної 

комп’ютерної томографії, яка вважається золотим стан-

дартом оцінки патології грудної клітки. Вік пацієнтів 

варіював від 29 до 43 років (у середньому 36 ± 3 роки). 

Рентгенографія проведена в передній і бічній проєкці-

ях, у вертикальному або горизонтальному положенні 

пацієнта. Ультрасонографія виконувалася на ультра-

звуковому апараті Philips HD 11 з використанням ліній-

ного датчика в частотному режимі 5–10 МГц, конвек-

сного датчика з частотою 2–5 МГц і мікроконвексного 

датчика з частотою 4–9 МГц у В- і М-режимах.

Статистичний аналіз проводився непараметричним 

методом Манна — Уїтні. При величині р < 0,05 різни-

цю між порівнюваними групами вважали статистично 

значущою. Визначали чутливість, специфічність і точ-

ність рентгенографії та ультрасонографії в діагностиці 

пневмотораксу. 

Результати дослідження
У 41 (53,9 %) випадку пневмоторакс був право-

стороннім, у 35 (46,1 %) випадках — лівостороннім. 

Вибухова травма була найчастішою причиною роз-

витку пневмотораксу і відзначалася в 59 (77,6 %) ви-

падках. Переломи ребер реєструвалися у 24 (31,6 %) 

випадках. Серед клінічних симптомів, які спосте-

рігалися у хворих на пневмоторакс, біль у грудній 

клітці відзначався частіше — у 29 (38,2 %) випадках, 

прискорене серцебиття — у 25 (32,9 %), прискорене 

дихання — у 12 (15,8 %), гіпотонія з рівнем артері-

ального тиску менше за 90 мм рт.ст. — у 6 (7,9 %) 

випадках (табл. 1).

Таблиця 1. Клінічні симптоми у хворих 
із пневмотораксом (n = 76)

Клінічні симптоми
Частота, 

n (%)

Біль у грудній клітці 29 (38,2)

Прискорене серцебиття 25 (32,9)

Прискорене дихання 12 (15,8)

Гіпотонія (< 90 мм рт.ст.) 6 (7,9)

Рентгенографія грудної клітки проводилася в 

сидячому й горизонтальному положенні пацієнтів. 

При проведенні рентгенографії в положенні паці-

єнтів лежачи на спині в діагностиці пневмотораксу 

результати методу в 25 випадках були істинно-по-

зитивними, у 18 випадках — хибно-негативними, у 

24 випадках — істинно-негативними, у 9 випадках — 

хибно-позитивними (ІП, ХН, ІН, ХП відповідно). 

Чутливість методу становила 58,1 %, специфіч-

ність — 72,7 %, точність — 64,5 %, позитивна перед-

бачувальна цінність — 73,5 %, негативна передбачу-

вальна цінність — 57,1 % (табл. 2).

При проведенні рентгенографії в положенні паці-

єнтів сидячи в діагностиці пневмотораксу результати 

методу в 41 випадку були істинно-позитивними, у 16 

випадках — хибно-негативними, у 17 випадках — істин-

но-негативними, у 2 випадках — хибно-позитивними. 

Чутливість методу становила 71,9 %, специфічність — 

89,5 %, точність — 76,3 %, позитивна передбачуваль-

на цінність — 95,3 %, негативна передбачувальна цін-

ність — 51,5 % (табл. 3).

При рентгенографії помірний і великий пневмо-

торакс визначаються появою вертикальної тонкої 
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Таблиця 2. Результати рентгенографії в діагностиці пневмотораксу в положенні пацієнта 
лежачи на спині

Пневмоторакс, діагностований при КТ (n = 76)

Є (n = 43) Немає (n = 33)

ІП 25 ХН 18 ІН 24 ХП 9

Чутливість, % 58,1

Специфічність, % 72,7

Точність, % 64,5

Позитивна передбачувальна цінність, % 73,5

Негативна передбачувальна цінність, % 57,1

Пневмоторакс, діагностований при КТ (n = 76)

Є (n = 57) Немає (n = 19)

ІП 41 ХН 16 ІН 17 ХП 2

Чутливість, % 71,9

Специфічність, % 89,5

Точність, % 76,3

Позитивна передбачувальна цінність, % 95,3

Негативна передбачувальна цінність, % 51,5

Таблиця 3. Результати рентгенографії в діагностиці пневмотораксу в положенні пацієнта сидячи

Рисунок 1. Рентгенограма грудної клітки, 
передня проєкція. Правосторонній великий 

пневмоторакс визначається появою вертикальної 
лінії, що відповідає зображенню відсунутої через 

пневмоторакс вісцеральної плеври

лінії, яка формується усуненням вісцерального краю 

плеври (рис. 1).

Ультразвукова діагностика пневмотораксу здій-

снювалася за допомогою лінійного або конвексного 

датчиків у В- і М-режимах. Перевага надається си-

дячому положенню пацієнта з піднятою над головою 

рукою з боку пневмотораксу, що дозволяє розширити 

міжреберний простір. Пацієнтам, які перебувають у 

тяжкому стані, дослідження проводиться в положенні 

лежачи на спині або ж на боці, протилежному щодо 

пневмотораксу.

Дослідження здійснюється в поздовжньому і попе-

речному положеннях датчика (рис. 2). У поздовжньо-

му положенні датчика зображення плеври обмежене 

ребрами. За відсутності пневмотораксу на вдиху від-

бувається зміщення (ковзання) вісцеральної плеври в 

каудальному напрямку, і на екрані формується дрібно-

точкове зображення, що отримало назву «ознака мор-

ського берега». Діагностика пневмотораксу ґрунтується 

на виявленні симптому штрих-коду, який формується 

відсутністю ковзання вісцеральної плеври під час вдиху 

пацієнта. Поява цього симптому ґрунтується на ефекті 

реверберації (рис. 3).

При проведенні ультрасонографії в В-режимі в 

діагностиці пневмотораксу результати методу в 59 

випадках були істинно-позитивними, у 6 випадках — 

хибно-негативними, у 9 випадках — істинно-нега-

тивними, у 2 випадках — хибно-позитивними. Чут-

ливість методу становила 90,8 %, cпецифічність — 

81,8 %, точність — 89,5 %, позитивна передбачуваль-

на цінність — 96,7 %, негативна передбачувальна 

цінність — 60,0 %  (табл. 4).

Комбіноване використання В- і М-режимів уль-

трасонографії сприяло поліпшенню діагностичних 

показників методу. У 63 випадках результати УСГ були 

істинно-позитивними, у 4 випадках — хибно-негатив-

ними, у 8 випадках — істино-негативними, в 1 випад-
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Рисунок 2. На лівій частині ехограми (2 стрілки) поздовжнє, на правій частині (три стрілки) — поперечне 
положення датчика на рівні 2–3-го міжреберного простору по середній ключичній лінії. Стрілки 

показують парієтальну плевру

Рисунок 3. Ультразвукова діагностика 
пневмотораксу в М-режимі. На лівій частині 

ехограми реєструється ультразвуковий симптом 
морського берега (що вказує на нормальну 

плевру), на правій частині — симптом штрих-коду, 
який формується в точці М під час вдиху і вказує 

на відсутність ковзання вісцеральної плеври в зоні 
пневмотораксу

Таблиця 4. Результати ультрасонографії в В-режимі діагностики пневмотораксу

Пневмоторакс, діагностований при КТ (n = 76)

Є (n = 65) Немає (n = 11)

ІП 59 ХН 6 ІН 9 ХП 2

Чутливість, % 90,8

Специфічність, % 81,8

Точність, % 89,5

Позитивна передбачувальна цінність, % 96,7

Негативна передбачувальна цінність, % 60,0

Рисунок 4. На лівій частині ехограми в В- і 
М-режимах визначається симптом морського 

берега, що вказує на нормальну плевру, на 
правій частині — симптом штрих-коду, який 

формується в точці М під час вдиху і вказує на 
відсутність ковзання вісцеральної плеври в зоні 

пневмотораксу
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Рисунок 5. На оглядовій цифровій рентгенограмі 
відмічається ліворуч у III–IV міжребер’ї ділянка 

затемнення без чіткого контуру підвищеної 
інтенсивності. У н/3 ліворуч паракостально 

відсутність легеневого рисунка з підвищенням 
пневматизації та нечіткою візуалізацією 

вісцеральної плеври. Ліворуч перелом бічних 
відрізків 5-го, 8-го ребер. Ліворуч на всьому 
протязі відмічається тінь дренажної трубки

Рисунок 6. Комбінований В- і М-режим. На межі 
нормальної ділянки легені та пневмотораксу 

симптом морського берега (1) на вдиху пацієнта 
чергується із симптомом штрих-коду (2)

Таблиця 5. Результати ультрасонографії (В+М-режим) у діагностиці пневмотораксу

Пневмоторакс, діагностований при КТ (n = 76)

Є (n = 67) Немає (n = 9)

ІП 63 ХН 4 ІН 8 ХП 1

Чутливість, % 94,0

Специфічність, % 88,9

Точність, % 93,4

Позитивна передбачувальна цінність, % 98,4

Негативна передбачувальна цінність, % 66,7

ку — хибно-позитивними. Чутливість УСГ становила 

94,0 %, специфічність — 88,9 %, точність — 93,4 %, 

позитивна передбачувальна цінність — 98,4 %, нега-

тивна передбачувальна цінність — 66,7 % (табл. 5). У 

В-режимі визначається відсутність артефактів хвоста 

комет, так званих В-ліній. У М-режимі реєструється 

симптом штрих-коду (рис. 4).

Пневмоторакс невеликих обсягів при рентгеногра-

фії грудної клітки в положенні лежачи на спині стає 

менш помітним, оскільки вільне повітря піднімається 

до передньої стінки грудної клітки, площа збільшу-

ється, а ступінь сепарації парієтальної та вісцеральної 

плеври значно зменшується, тим самим чіткість їхнього 

розмежування погіршується. Це призводить до того, що 

результати рентгенографії стають сумнівними. Поліпо-

зиційна ультрасонографія дозволяє виявити невеликий 

пневмоторакс (рис. 5, 6).

У 32 (42,1 %) випадках пневмоторакс оцінювався 

як великий, оскільки рентгенологічно вісцеральна 

лінія з боку пневмотораксу зміщувалася аж до серед-

ньої ключичної лінії. У 30 випадках результати рент-

генографії були істинно-позитивними, в 1 випад-

ку — хибно-негативними, в 1 випадку — істинно-

негативними. Чутливість рентгенографії становила 

96,8 %, специфічність — 100,0 %, точність — 96,9 %, 

позитивна передбачувальна цінність — 100,0 %, не-

гативна передбачувальна цінність — 50,0 %. У 29 ви-

падках результати УСГ були істинно-позитивними, 

в 1 випадку — хибно-негативними, у 2 випадках — 

істинно-негативними. Чутливість УСГ становила 

96,7 %, специфічність — 100,0 %, точність — 96,9 %, 

позитивна передбачувальна цінність — 100,0 %, 

негативна передбачувальна цінність — 66,7 % 

(табл. 6).
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Обговорення
Як відомо, пневмоторакс може бути запідозрений і 

діагностований на основі сукупності результатів фізи-

кального огляду. Серед клінічних симптомів найчасті-

ше зустрічаються біль у грудній клітці і звук скрипін-

ня, зазвичай викликаний переломом ребра, задишка, 

прискорене серцебиття [17]. При перкусії над пневмо-

тораксом може реєструватися тимпанічний звук [18]. 

Слід зазначити, що фізикальні методи дослідження 

мають низьку чутливість і специфічність у діагнос-

тиці пневмотораксу. При проникній травмі наявність 

пневмотораксу можна припустити на підставі появи 

легеневої дисфункції зі швидким прогресуванням до 

зупинки дихання і/або гіпотонії на тлі проникного по-

ранення [19].

Y.Y. Sabri та співавт. (2018) проведено аналіз резуль-

татів УСГ 28 пацієнтів, у яких при КТ діагностовано 

пневмоторакс. За даними авторів, чутливість УСГ ста-

новила 60,71 %, специфічність — 97,47 %, точність — 

88 %, позитивна прогностична цінність — 89,47 %, не-

гативна прогностична цінність — 87,50 %  [20].

W. Abdalla та співавт. (2016) провели порівняльний 

аналіз результатів УСГ і рентгенографії в 36 пацієнтів, 

у яких пневмоторакс був діагностований за допомогою 

КТ, яка вважається золотим стандартом діагностики па-

тологій грудної клітки. За даними авторів, чутливість 

УСГ становила 86,1 %, рентгенографії — 52,7 %, спе-

цифічність — 97,4 і 99,4 % відповідно; точність — 95,3 і 

90,1 % відповідно [21].

У діагностиці пневмотораксу при порівнянні резуль-

татів УСГ і рентгенографії Y.Z. Attia та співавт. (2023) 

отримали протилежні дані. Чутливість УСГ становила 

100,0 %, специфічність — 13,3 %, точність — 48,0 %, 

а рентгенографії — 15,0; 93,3 і 62,0 % відповідно. При 

використанні лише В-режиму, за нашими даними, чут-

ливість УСГ становила 90,8 %, специфічність — 81,8 %, 

точність — 89,5 % [22].

J. Avila та співавт. (2018) порівнювали результати 

В+М-режиму і В-режиму. Авторами встановлено, що 

поєднання двох режимів і лише В-режим мали такі 

діагностичні показники: чутливість — 93,1 і 93,2 %, 

специфічність — 96,0 і 89,8 % і точність — 91,5 і 94,5 % 

відповідно. За даними авторів, чутливість методів не 

змінилася, специфічність двох режимів порівняно з 

одним режимом покращилася на 6 %, а точність змен-

шилася на 3 %. За нашими даними, при комбінова-

ному використанні В- і М-режимів чутливість УСГ 

у діагностиці пневмотораксу покращилася на 3,2 %, 

специфічність  — на 7,1 %, точність — на 3,9 % відпо-

відно [23].

На відміну від раніше проведених досліджень ми ще 

порівнювали результати УСГ і рентгенографії в діагнос-

тиці великого пневмотораксу у 32 пацієнтів. Результати 

обох методів виявилися найкращими і майже не відріз-

нялися між собою.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів і власної фінансової зацікав-

леності при підготовці даної статті.

Внесок авторів. Гречаник О.І. — УСГ пацієнтів, ана-

ліз літературних джерел, аналіз отриманих результатів; 

Абдуллаєв Р.Р. — рентгенологічні дослідження грудної 

клітки; Ніконов В.В., Вороньжев І.О. — корекція ви-

конаної роботи, аналіз отриманих результатів; Абдул-

лаєв Р.Я. — УСГ пацієнтів, аналіз отриманих результатів 

і підготовка статті; Давидюк М.М. — аналіз літератур-

них джерел.
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Radiologic diagnosis of pneumothorax in combat trauma

Abstract. Background. Chest injuries during combat operations 

occupy a prominent place and often become the cause of mortality. 

Before the widespread introduction of imaging methods into clinical 

practice, the mortality rate for chest combat injuries exceeded 50 %. 

Objective: a comparative assessment of radiography and ultrasonog-

raphy options in the diagnosis of pneumothorax that occurred as 

a result of combat trauma. Materials and methods. A comparative 

analysis of the radiography and ultrasonography results was carried 

out in 76 patients with pneumothorax due to chest combat trauma. 

Results. During X-ray in the supine position, the sensitivity of the 

method was 58.1 %, specificity — 72.7 %, accuracy — 64.5 %, posi-

tive predictive value — 73.5 %, negative predictive value — 57.1 %. 

The sensitivity of the method in the sitting position of patients was 

71.9 %, specificity — 89.5 %, accuracy — 76.3 %, positive predic-

tive value — 95.3 %, negative predictive value — 51.5 %. Ultrasound 

diagnosis of pneumothorax was based on identifying the “barcode” 

sign due to the lack of sliding of the visceral pleura during the pa-

tient’s inspiration. The sensitivity of ultrasonography in B-mode was 

90.8 %, specificity — 81.8 %, accuracy — 89.5 %, positive predictive 

value — 96.7 %, negative predictive value — 60.0 %, and in com-

bined B + M modes — 94.0, 88.9, 93.4, 98.4, 66.7 %, respectively. In 

the diagnosis of large pneumothorax, the sensitivity of radiography 

was 96.8 %, specificity — 100.0 %, accuracy — 96.9 %, positive pre-

dictive value — 100.0 %, negative predictive value — 50.0 %, respec-

tively, and of ultrasonography — 96.7, 100.0, 96.9, 100.0, 66.7 %, 

respectively. Conclusions. Ultrasonography has greater sensitivity for 

diagnosing small pneumothorax than conventional radiography, es-

pecially in bedridden patients. Ultrasonography in combined B + M 

modes can be both a primary and a clarifying method for diagnosing 

pneumothorax in combat trauma.

Keywords: pneumothorax; combat trauma; X-ray diagnosis; ul-

trasonography
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Косі проєкції в аналізі даних 
мультиспіральної комп’ютерної томографії 

при вогнепальних пораненнях

Резюме. Мета: визначити місце і роль косих проєкцій в аналізі даних мультиспіральної комп’ютерної 

томографії (МСКТ) при вогнепальних пораненнях. Матеріали та методи. Проспективно було ви-

вчено понад 3300 МСКТ-досліджень, виконаних у поранених і травмованих за визначений період часу 

в умовах Військово-медичного клінічного центру Північного регіону Командування Медичних сил. Усі 

поранені були чоловічої статі, середній вік становив 42,1 ± 2,4 року. Виконувалась МСКТ голови, 

органів грудної клітки та органів черевної порожнини, таза, кінцівок. Вивчали частоту застосу-

вання косих проєкцій та їхню інформативність. Результати. При проспективному вивченні понад 

3300 досліджень виявлено, що в 100 % застосовувались коронарна, аксіальна, сагітальна проєкції та 

3D-моделювання, а у 21,4 % — косі проєкції для поліпшення результатів МСКТ. Розподіл за локалі-

зацією досліджень МСКТ був такий: голова — 32,9 %, шия — 7,6 %, органи грудної клітки — 32,2 %, 

органи черевної порожнини — 22,3 %, кінцівки — 5,0 %. МСКТ в ангіорежимі виконувалась у 3,5 % 

поранених і травмованих: голова — 27,2 %, шия — 18,4 %, органи грудної клітки — 28,9 %, органи 

черевної порожнини — 23,7 %, кінцівки — 1,8 %. Косі проєкції в аналізі даних МСКТ застосувались 

при вивченні ходу ранового каналу у 82,3 %; для поліпшення візуалізації судин при МСКТ в ангіорежи-

мі — у 12,6 % і для поліпшення візуалізації лінії переломів кісток — у 5,1 %. Висновки. У структурі 

МСКТ-досліджень за локалізацією превалюють (за убуванням) голова, органи грудної клітки, органи 

черевної порожнини, шия та кінцівки. Косі проєкції застосовуються в п’ятій частині випадків і 

дозволяють покращити візуалізацію напрямку ходу ранового каналу, судин при ангіографії та ліній 

перелому плоских та довгих трубчастих кісток. 

Ключові слова: вогнепальні поранення; мультиспіральна комп’ютерна томографія; косі проєкції

Вступ
Багатошарова (мультиспіральна (мультизрізова))

комп’ютерна томографія (МСКТ) була вперше пред-

ставлена компанією Elscint Co. 1992 року. Принципова 

відмінність мультиспіральних комп’ютерних томогра-

фів від спіральних комп’ютерних томографів попере-

дніх поколінь у тому, що по окружності гентрі розташо-

вано не один, а два чи більше ряди детекторів. Для того, 

щоб рентгенівське випромінювання могло одночасно 

прийматися детекторами, розташованими в різних ша-

рах, було розроблено нову, об’ємну геометричну форму 

пучка.

 У 1992 році з’явилися перші двозрізові (двоспі-

ральні) комп’ютерні томографи з двома рядами детек-

торів, а 1998 року — чотиризрізові (чотириспіральні), 

з чотирма рядами детекторів відповідно. Крім вище-
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зазначених особливостей, було збільшено кількість 

обертів рентгенівської трубки з одного до двох за се-

кунду. Отже, чотириспіральні комп’ютерні томографи 

п’ятого покоління на сьогодні у вісім разів швидші, 

ніж звичайні спіральні комп’ютерні томографи чет-

вертого покоління. 

У 2004–2005 роках було представлено 32-, 64- і 

128-зрізові мультиспіральні комп’ютерні томографи, у 

тому числі з двома рентгенівськими трубками. Сьогодні 

в деяких лікарнях уже є 320-зрізові комп’ютерні томо-

графи. Ці томографи, уперше представлені 2007 року 

компанією Toshiba, є новим витком еволюції рентгенів-

ської комп’ютерної томографії. Вони не тільки дозво-

ляють отримувати зображення, але й дають можливість 

спостерігати фізіологічні процеси майже в реальному 

часі [8]. 

Аксіальні, корональні, сагітальні й косі проєк-

ції використовуються для розробки оптимально-

го плану втручання [1, 2]. У сучасних томографах 

застосовують алгоритм прямої мультипланарної 

реконструкції, що дозволяє проспективно рекон-

струювати аксіальні, сагітальні, корональні й косі 

проєкції [1, 3–5].

Перші спроби просторової візуалізації судин були 

проведені за допомогою спіральної КТ, яка дозволяє 

отримати постійне спіральне сканування замість се-

рії поперечних зрізів, як при традиційній КТ. Завдяки 

отриманню даних з усієї досліджуваної ділянки (так 

зване об’ємне сканування) можна реконструювати зо-

браження в будь-якій площині.

Лише використання багатьох рядів детекторів до-

зволило дістати численні зрізи (шари) під час одного 

обертання лампи навколо пацієнта, що значно по-

кращило просторову роздільну здатність (особливо 

по вертикальній осі). Використовуючи новітні каме-

ри (16–320-зрізові), можна отримати зображення з 

роздільною здатністю 0,4 мм, однаковою по кожній 

осі, і зі значно більшою швидкістю аквізиції, що 

дозволяє досліджувати більші анатомічні ділянки. 

На відміну від класичної ангіографії, комп’ютерна 

ангіографічна томографія (ангіо-КТ) також надає 

багато інформації про тканини, що оточують візуа-

лізовані судини.

Ангіо-КТ виконують після швидкого болюсного 

в/в введення неіонного йодовмісного контрасту в 

кількості 80–160 мл (3,5–5 мл/с). Залежно від ло-

калізації і виду візуалізованої судини (артерії, вени) 

застосовують різний час затримки аквізиції даних. 

Для оптимальної візуалізації артерій після в/в вве-

дення контрасту обстеження потрібно виконати 

під час першого пасажу контрасту по артерії у фазі 

максимальної концентрації — ~15–25 с від почат-

ку введення контрасту. Зображення вен отримують, 

виконуючи сканування у фазі венозного підсилен-

ня з відповідним запізненням від початку введення 

контрасту. Залежно від обстежуваного судинного 

русла цей час становить 20–25 с (для легеневих вен), 

60–70 с (для портальної системи) або 90–160 с (для 

периферичних вен). Після завершення аквізиції про-

водять обробку даних та інтерпретацію обстеження 

за допомогою діагностичних програм. Оцінка судин 

полягає в аналізі поперечних томографічних зрізів і 

відповідних реконструкцій.

Тривимірні техніки презентації даних дозво-

ляють обертати зображення по довільно обраній 

осі, провести субтракцію (видалення елементів, 

які прикривають зображення, наприклад, кістки) 

й оцінку під різними кутами. Це є перевагою по-

рівняно з можливостями традиційної артеріографії, 

при якій для того, щоб отримати кожну проєкцію, 

необхідно окремо ввести контраст і виконати серію 

знімків [2, 6].

МСКТ використовують не тільки для діагностики 

бойової вогнепальної травми, але й для вивчення моде-

лювання поранень і травм [1, 3, 4, 7, 9–11].

WBCT/pan-scan значно допомагає у виявлен-

ні травм у грудній клітці, черевній порожнині та 

голові/шиї. WBCT асоціюється з нижчим рівнем 

смертності, незважаючи на перебування в лікарні, 

що підкреслює його важливу роль у своєчасному 

втручанні й поліпшенні результатів лікування па-

цієнтів [8].

Мета: визначити місце і роль косих проєкцій в ана-

лізі даних мультиспіральної комп’ютерної томографії 

при вогнепальних пораненнях.

Матеріали та методи
Проспективно було вивчено понад 3300 МСКТ-

досліджень, виконаних у поранених і травмованих за 

визначений період часу в умовах Військово-медичного 

клінічного центру Північного регіону Командування 

Медичних сил. Усі поранені були чоловічої статі, серед-

ній вік становив 42,1 ± 2,4 року.

Виконувалась мультиспіральна комп’ютерна томо-

графія голови, органів грудної клітки (ОГК) та органів 

черевної порожнини (ОЧП), таза на апараті Toshiba 

Activion 16 з кроком томографа 0,5 мм. Вивчали часто-

ту застосування косих проєкцій та їх інформативність в 

аналізі даних МСКТ.

Результати
За нашими даними, за локалізацією вогнепальних 

поранень розподіл такий: голова — 14 %, шия — 3 %, 

хребет — 2 %, груди — 13 %, живіт — 7 %, таз — 4 %, 

кінцівки — 57 %.

При проспективному вивченні понад 3300 дослі-

джень виявлено, що в 100 % застосовувались коронарна, 

аксіальна, сагітальна проєкції та 3D-моделювання, а 

у 21,4 % — косі проєкції для поліпшення результатів 

МСКТ. 

Розподіл МСКТ-досліджень за локалізацією був 

такий: голова — 32,9 %, шия — 7,6 %, органи грудної 

клітки — 32,2 %, органи черевної порожнини — 22,3 %, 

кінцівки — 5,0 % (рис. 1).

МСКТ в ангіорежимі виконувалось у 3,5 % пора-

нених і травмованих: голова — 27,2 %, шия — 18,4 %, 

органи грудної клітки — 28,9 %, органи черевної порож-

нини — 23,7 %, кінцівки — 1,8 % досліджень (рис. 2).

Дані МСКТ із застосуванням косих проєкцій у по-

ранених і травмованих подані на рис. 3–6.
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Рисунок 1. Розподіл МСКТ-досліджень 
за локалізацією

Рисунок 2. Розподіл МСКТ в ангіорежимі 
за локалізацією

Рисунок 3. Дані МСКТ органів грудної клітки з контрастним підсиленням: правобічний гемоторакс, 
посттравматичний пульмоніт по ходу ранового каналу у верхній частці правої легені, металевий осколок 

у міжпередсердній перегородці. А, Б, В — косі проєкції для візуалізації ходу ранового каналу; 
Г — сагітальна проєкція

А

В Г

Б
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А Б

Рисунок 4. Дані МСКТ-ангіографії судин шиї та голови: косі проєкції для візуалізації тромбозу 
правої хребетної артерії

А Б

Рисунок 5. Дані МСКТ органів черевної порожнини з контрастним підсиленням після вогнепального 
поранення: косі проєкції для візуалізації критичного стенозу правої ниркової артерії

Рисунок 6. Дані МСКТ голови: вогнепальний перелом латеральних і медіальних стінок обох 
верхньощелепних пазух, перелом перетинки носа, металевий осколок у м’яких тканинах на рівні 

вінцевого відростка нижньої щелепи зліва: А, Б — косі проєкції для візуалізації ранового каналу; В — 
сагітальна проєкція; Г — 3D-моделювання

А Б В Г
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Частота використання: косі проєкції МСКТ застосу-

вались при вивченні ходу ранового каналу у 82,3 %; для 

поліпшення візуалізації судин при МСКТ в ангіорежи-

мі — у 12,6 % та поліпшення візуалізації лінії переломів 

кісток — у 5,1 %. Використання косих проєкцій МСКТ 

дозволило підвищити інформативність дослідження пе-

ред плануванням і виконанням оперативних втручань.

Обговорення
Частою практикою є виконання МСКТ голови, шиї, 

грудей і живота при політравмі та поєднаних вогнепаль-

них пораненнях [1–4].

Зазвичай при вогнепальних пораненнях для ви-

значення оптимального плану втручання або не-

оперативного лікування при аналізі даних МСКТ ви-

користовуються аксіальні, корональні, сагітальні та 

3D-реконструкції [5–11]. 

При аналізі локалізації ушкоджень і структури 

МСКТ-досліджень з контрастуванням і без нього від-

значається збіг за частотою застосування МСКТ, що 

свідчить про те, що метод МСКТ є основним у діагнос-

тиці цієї патології.

Використання всіх інструментальних можливостей 

МСКТ у комплексі призводить до підвищення якості 

діагностики [3, 8].

Застосування косих проєкцій дозволяє покращи-

ти візуалізацію напрямку ходу ранового каналу, судин 

при ангіографії та ліній перелому кісток черепа, що 

враховується при плануванні й виконанні оперативних 

втручань.

Висновки
1. У структурі МСКТ-досліджень за локаліза-

цією превалюють (за убуванням) голова, органи 

грудної клітки, органи черевної порожнини, шия 

та кінцівки.

2. Косі проєкції застосовуються в п’ятій частині 

випадків, вони дозволяють покращити візуалізацію 

напрямку ходу ранового каналу, судин при ангіогра-

фії та ліній перелому плоских і довгих трубчастих 

кісток.

3. У структурі МСКТ-досліджень косі проєкції за 

убуванням частіше використовуються при вивченні 

ходу ранового каналу, для поліпшення візуалізації су-

дин при МСКТ в ангіорежимі та лінії переломів кісток 

черепа.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів і власної фінансової зацікавленості 

при підготовці даної статті.
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Oblique projections in the analysis of multislice computed tomography data 
in gunshot wounds

Abstract. Background. The purpose is to determine the place and 

role of oblique projections in the analysis of multislice computed 

tomography (MSCT) data in gunshot wounds. Materials and me-
thods. More than 3,300 MSCT studies performed in wounded and 

traumatized patients over a certain period in the Military Medical 

Clinical Center of the Northern Region of the Medical Forces 

Command were prospectively studied. All the wounded were male, 

the average age was 42.1 ± 2.4 years. MSCT of the head, tho-

racic and abdominal organs, pelvis, and limbs was performed. 

The frequency of using oblique projections and their informa-

tiveness were studied. Results. A prospective study demonstrated 

that coronal, axial, sagittal projections, and 3D modeling were 

used in 100 % of cases, and in 21.4 % — oblique projections to 

improve MSCT results. The distribution by localization of MSCT 

was as follows: head — 32.9 %, neck — 7.6 %, chest organs — 

32.2 %, abdominal organs — 22.3 %, limbs — 5.0 %. MSCT in 

angiomode was performed in 3.5 % of injured and traumatized 

patients: head — 27.2 %, neck — 18.4 %, chest organs — 28.9 %, 

abdominal organs — 23.7 %, limbs — 1.8 %. Oblique projections in 

MSCT data analysis were used when studying the wound channel 

in 82.3 % of cases, to improve the visualization of vessels during 

MSCT in angiomode — in 12.6 % and to improve the visualization 

of bone fracture lines — in 5.1 %. Conclusions. In the structure of 

MSCT studies, the head, thoracic organs, abdominal organs, neck, 

and limbs prevail by localization (in descending order). Oblique 

projections are used is 1/5 of cases and allow to improve the vi-

sualization of the direction of the wound channel, vessels during 

angiography and lines of flat and long tubular bone fractures.

Keywords: gunshot wounds; multislice computed tomography; 

oblique projections
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Боцюк Ю.А., Сіренко Ю.М.
Національний університет охорони здоров’я України імені П.Л. Шупика, м. Київ, Україна

Зміни показників гемодинаміки та транспорту кисню 
у хворих з ідіопатичною легеневою артеріальною 

гіпертензією залежно від їх виживання

Резюме. Актуальність. Ідіопатична легенева артеріальна гіпертензія (ІЛАГ) — тяжке захворювання, 

що вражає судини малого кола кровообігу та призводить до правошлуночкової недостатності і смерті 

пацієнтів. Показники гемодинаміки та транспорту кисню відіграють центральну роль у прогресуванні та 

розвитку захворювання. Мета: визначити показники гемодинаміки, транспорту кисню. Матеріали та 
методи. У дослідження включено 124 хворі з ІЛАГ. Проведено розподіл пацієнтів на дві групи: живі паці-

єнти (група 1) та ті, що померли (група 2). Усім пацієнтам проведено загальноклінічні дослідження, тест 

із 6-хвилинною ходьбою, трансторакальну та спекл-трекінг ехокардіографію, катетеризацію правих 

відділів серця, визначення газового складу крові та обрахунок показників гемодинаміки. Результати. Ми 

обчислили та порівняли в обох групах хворих індекс ударної роботи правого (ІУРПШ) (19,93 ± 7,84 проти 

16,47 ± 4,67 г·м·м–2, р = 0,009) та лівого шлуночка (ІУРЛШ) (39,47 ± 10,53 проти 35,92 ± 11,19 г·м·м–2, 

р = 0,036) та їх співвідношення (ІУРПШ/ІУРЛШ) (0,59 ± 0,16 проти 0,46 ± 0,13, р = 0,008), насосний 

коефіцієнт правого та лівого шлуночка (НКПШ, НКЛШ) (97 ± 2,16 проти 1,82 ± 1,04 г·м, р = 0,001; 

та 5,36 ± 4,84 проти 4,41 ± 2,15 г·м, р = 0,04 відповідно) та їх співвідношення (НКПШ/НКЛШ) (0,54 ± 

± 0,19 проти 0,44 ± 0,11, р = 0,05). Також ми знайшли відмінності у показниках парціального тиску СО2 

(PaCO2) венозної крові (34,5 ± 5,1 проти 40,2 ± 6,9 мм рт.ст., p = 0,02), парціального тиску О2 (PaO2) 

артеріальної крові (90,2 ± 15,1 проти 78,9 ± 11,2 мм рт.ст., p = 0,01), артеріально-венозної різниці (АВР) 

вмісту кисню (4,5 ± 1,2 проти 5,0 ± 0,8 мл/дл, p = 0,02) між обома групами. Висновки. ІУРПШ, ІУРЛШ, 

ІУРПШ/ІУРЛШ, НКПШ, НКЛШ, НКПШ/НКЛШ вірогідно відрізнялися між групами. Використання 

вищенаведених показників гемодинаміки може допомогти у більш глибокому розумінні прогнозу у цієї 

категорії хворих. Визначення показників транспорту кисню (PaCO2, PaO2) та АВР у хворих з ІЛАГ забез-

печує краще розуміння статусу та прогнозу захворювання у цієї групи пацієнтів.

Ключові слова: легенева гіпертензія; гемодинаміка; газовий склад крові

Вступ
Ідіопатична легенева артеріальна гіпертензія 

(ІЛАГ) — прогресуюче захворювання судин малого кола 

кровообігу, що в результаті призводить до недостатнос-

ті правого шлуночка (ПШ) та смерті пацієнтів. ІЛАГ 

становить близько 50–60 % від усіх випадків легеневої 

артеріальної гіпертензії (ЛАГ) [1]. Поширеність ІЛАГ 

орієнтовно 48–55 осіб на 1 млн дорослого населення, 

переважно хворіють жінки, а середня виживаність без 

лікування становить 3–4 роки [1, 2]. Пусковим фак-

тором ремоделювання судин при ІЛАГ є поєднання 

генетичної схильності та факторів навколишнього 

середовища. Цей процес починається із вираженого 

спазму судин, супроводжується зменшенням кількості 

вазодилатуючих субстанцій (оксид азоту, простациклі-

нів) і збільшенням вазоконстрикторів (ендотелін-1). 

У подальшому збільшується післянавантаження ПШ, 

що, у свою чергу, проявляється розширенням камери 

останнього та зниженням систолічної функції із на-

ступним прогресуванням його недостатності. За таких 

умов порожнина лівого шлуночка (ЛШ) недостатньо 

наповнюється, що на термінальних стадіях ІЛАГ про-
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являється системною гіпоперфузією та поліорганною 

недостатністю. 

Саме поєднання правошлуночкової недостатності 

із порушенням системної гемодинаміки є основною 

причиною розвитку необоротних процесів і смертності 

у таких пацієнтів. Робота та взаємодія обох шлуночків 

при ІЛАГ є визначальними параметрами для прогнозу 

пацієнтів [3]. Як правило, при стабільній ІЛАГ спо-

стерігається висока насосна функція ПШ із частково 

збереженою функцією ЛШ. Незважаючи на розвиток 

недостатності ПШ, показники його роботи значно пе-

ревищують такі у здорових осіб, але коли до недостат-

ності ПШ додається зниження насосної функції ЛШ, це 

призводить до системної гіпоперфузії та необоротних 

змін. 

У доступній літературі є тільки поодинокі роботи, 

присвячені цій проблемі, але в них немає власне аналі-

зу співвідношення функції обох шлуночків. Також ми 

не знайшли публікацій щодо порушення показників 

транспорту кисню в таких хворих у наукометричних 

виданнях за останні декілька років. Отже, метою нашої 

роботи було дослідження співвідношення роботи та 

насосної функції ПШ і ЛШ та параметрів транспорту 

кисню у померлих пацієнтів і тих, що вижили.

Мета дослідження: оцінити показники гемодинамі-

ки та транспорту кисню у хворих з ІЛАГ, що пройшли 

лікування на базі відділу вторинних і легеневих гіпер-

тензій в ДУ «Національний науковий центр «Інститут 

кардіології, клінічної та регенеративної медицини імені 

акад. М.Д. Стражеска» НАМН України» в період з 2014 

до 2023 р. залежно від статусу їх виживання.

Матеріали та методи
У дослідження було включено 124 хворі з ІЛАГ, які 

спостерігались у центрі легеневої гіпертензії ДУ «ННЦ 

«Інститут кардіології, клінічної та регенеративної ме-

дицини ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України» з 

2014 по 2024 р. У всіх пацієнтів, які були включені в 

наше дослідження, діагноз ІЛАГ встановлювали згідно 

з чинними рекомендаціями Європейського товариства 

кардіологів 2015 та 2022 р. Критеріями виключення 

були: 1) пацієнти із позитивним вазореактивним тес-

том; 2) тяжке порушення функції нирок або печінки 

(рівень креатиніну > 133 мкмоль/л, рівні аланінаміно-

трансферази або аспартатамінотрансферази більше ніж 

3 норми); 3) наявність у пацієнтів таких захворювань, 

як гіпертонічна хвороба, ішемічна хвороба серця, цу-

кровий діабет або метаболічний синдром; 4) супутній 

прийом глюкокортикоїдів, статинів, вазодилататорів 

(молсидомін, нітрати); 5) хворі, у яких було відкрите 

овальне вікно зі значним шунтуванням крові (діаметр 

отвору 5 мм або більше). 

Ми провели розподіл пацієнтів на дві групи: живі 

пацієнти (далі — група 1) і ті, що померли (далі — 

група 2). Протягом періоду спостереження в групу 2 

увійшло 28 осіб (22,6 %). Слід зазначити, що у трьох 

пацієнтів із групи 1 та одного пацієнта із групи 2 було 

виявлено ознаки відкритого овального вікна з діа-

метром отвору до 3 мм і незначне шунтування крові 

справа наліво. 

Усім пацієнтам проведено антропометрію, загальний 

клінічний огляд, визначення стандартних показників 

загального та біохімічного аналізу крові, включно з 

N-термінальним фрагментом попередника мозкового 

натрійуретичного пептиду (NT-proBNP).

Тест із 6-хвилиною ходьбою (тест 6-ХХ) виконували 

всім учасникам дослідження згідно з настановою Аме-

риканської торакальної спільноти (ATS) [4]. Вимірю-

вання систолічного та діастолічного артеріального тис-

ку, насичення крові киснем методом пульсоксиметрії 

(SpO2) та оцінка задишки за шкалою Борга проводились 

до та після тесту.

Трансторакальне ехокардіографічне обстеження 

(ТТ-ЕхоКГ) (Aplio Artida SSH-880 CV, Японія) проводи-

ли відповідно до чинних настанов Американської спіль-

ноти з ехокардіографії (ASE) та Європейської асоціації 

із серцево-судинної візуалізації (EACVI) протягом 24 го-

дин після катетеризації правих відділів серця (КПС) [5]. 

За стандартною методикою ми проводили вимірювання 

розмірів порожнин серця (шлуночків та передсердь), 

фракції викиду ЛШ за методом Сімпсона, визначали 

співвідношення поперечних базальних розмірів ПШ 

та ЛШ, час прискорення на клапані легеневої артерії 

(РАТ), систолічну екскурсію трикуспідального кільця 

(TAPSE). Рівень розрахункового систолічного тиску в 

ЛА методом ТТ-ЕхоКГ (рСТЛА) оцінювали на основі 

визначення максимальної швидкості трикуспідальної 

регургітації (ШТР) з урахуванням тиску в правому пе-

редсерді (ПП) — центрального венозного тиску (ЦВТ). 

Також під час ЕхоКГ визначали усі додаткові показники 

для з’ясування ймовірності та тяжкості ЛАГ, наведені у 

європейських рекомендаціях [1].

Спекл-трекінг ехокардіографія (СТ-ЕхоКГ) викону-

валась таким чином: із чотирикамерної позиції апікаль-

ного доступу виконували запис відеопетлі у В-режимі, 

потім у кінцево-діастолічну фазу вручну проводили тра-

сування ендокардіальної межі ЛШ (від міжшлуночкової 

перетинки до латеральної частини мітрального кільця). 

Далі автоматичний алгоритм програмного забезпечення 

апарата із одного вихідного кадру відслідковував ендо-

кардіальну межу протягом повного серцевого циклу. 

Крім цього, додатково було вручну виконане точне на-

лаштування меж, щоб гарантувати відслідковування всіх 

сегментів належним чином [6]. Показники СТ-ЕхоКГ, 

які ми визначали: глобальна поздовжня деформація ЛШ 

(ГПД ЛШ), поздовжня деформація вільної стінки ПШ 

(ПДВС ПШ) [7].

КПС проводили згідно з чинними на сьогодні 

настановами Європейського товариства кардіологів 

(2015 та 2022 р.) [1], використовували термодилю-

ційні катетери Свана — Ганца (Edwards LifeSciences, 

США) розміром 7F. Нами виміряно систолічний, 

діастолічний та середній тиск у порожнині правого 

передсердя, правого шлуночка, легеневій артерії та 

тиск заклинювання легеневої артерії. Далі за допо-

могою методу термодилюції було визначено хвилин-

ний об’єм кровотоку (ХОК) та ударний об’єм (УО); 

серцевий (СІ) та ударний індекс (УІ) обраховували 

шляхом відношення показників ХОК та УО відповід-

но до площі поверхні тіла. Більш детально з методи-
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кою проведення КПС можна ознайомитись у наших 

попередніх публікаціях [8].

Для обчислення показників гемодинаміки ми ви-

користовували наступні формули. 

Легеневий судинний опір (ЛСО): (СерТЛА – 

– ТЗЛА)/ХОК, виражений в одиницях Вуда (ОВ) або в 

дин·с·см–5 (1 ОВ = 80 дин·с·см–5).

Індекс ударної роботи ПШ (ІУРПШ): УІ × 

× (СерТЛА – тиск у ПП) × 0,0136 (г·м·м–2).

Індекс ударної роботи ЛШ (ІУРЛШ): УІ × (середній 

артеріальний тиск – ТЗЛА) × 0,0136 (г·м·м–2).

Насосний коефіцієнт ПШ (НКПШ): ІУРПШ/тиск 

у ПП (г·м).

Насосний коефіцієнт ЛШ (НКЛШ): ІУРЛШ/ТЗЛА 

(г·м). 

Індекс пульсації легеневої артерії (ІПЛА): (СТЛА – 

– ДТЛА)/тиск у ПП.

Ємність легеневої артерії (ЄЛА): УО ПШ/пульсовий 

тиск у легеневій артерії (мл/мм рт.ст.).

Газовий склад крові та показники кислотно-луж-

ного балансу визначали за стандартною методикою на 

аналізаторі ABL 735 (Radiometer, Данія): насичення 

киснем артеріальної крові (SpO2), насичення киснем 

венозної крові (SvO2), парціальний тиск вуглекис-

лого газу (РаСО2), парціальний тиск кисню (РаО2), 

рН, бікарбонати (НСО3) в артеріальній та змішаній 

венозної крові. 

Щоб оцінити спорідненість гемоглобіну до кисню 

в клінічних умовах, розраховували величину парціаль-

ного напруження кисню (РаO2), при якому спостері-

гається 50% насичення гемоглобіну киснем (Р50) [9]. 

Оцінка Р50 часто має клінічне значення для аналізу 

поглинання та доставки кисню, особливо у критич-

них хворих. Традиційні методи обрахунку Р50 вимага-

ють або багатоточкового, або одноточкового аналізу, 

за умови, що насичення гемоглобіну не перевищує 

0,80 [9]. The Siggaard-Andersen Oxygen Status Algorithm 

(OSA) розширює цей ліміт насичення до 0,97. Спорід-

неність гемоглобіну до кисню (Р50), напругу кисню, 

при якій сатурація гемоглобіну 50 %, визначали за до-

помогою комп’ютерної програми The Oxygen Status 

Algorithm [10].

Статистичний аналіз. Формування бази даних, а та-

кож статистичний аналіз результатів було здійснено за 

допомогою програмного пакета IBM SPSS 26.0. Середні 

величини порівнювали із використанням t-критерію 

для оцінки незалежних вибірок. Для визначення статис-

тичної значущості різниці показників використовували 

критерій Стьюдента.

Результати
Усі загальні та демографічні характеристики хво-

рих у групах наведені в табл. 1. Обидві групи не мали 

вірогідних відмінностей за віком (42,4 ± 12,7 проти 

43,9 ± 13,6, p = 0,59), індексом маси тіла (ІМТ) (25,3 ± 

± 5,5 проти 27,5 ± 5,8, р = 0,1) та статтю (жінки 72,9 % 

проти 74,5 %, р = 0,81). Група 1 порівняно із групою 

2 вірогідно відрізнялась за рівнем сечової кислоти на 

7,0 % (380,0 ± 126,7 проти 417,8 ± 107,1, р = 0,03); па-

раметрами ЕхоКГ, які характеризують роботу правого 

шлуночка: TAPSE на 14,9 % (19,5 ± 4,5 проти 16,6 ± 7,9, 

р = 0,04), PAT — на 12,7 % (81,9 ± 20,9 проти 72,7 ± 15,8, 

р = 0,04), ГПД ЛШ — на 22,6 % (19,0 ± 4,6 проти 15,5 ± 

± 1,5, р = 0,03), ПДВС ПШ — на 61,4 % (14,2 ± 4,3 про-

ти 8,8 ± 1,8, р = 0,001), ПДВС ПШ/рСТЛА — на 77,8 % 

(0,16 ± 0,09 проти 0,09 ± 0,04, р = 0,05). Наші результати 

показують, що на додаток до показника TAPSE (осно-

вного ехокардіографічного показника оцінки систоліч-

ної функції ПШ за настановами) ПДВС ПШ та співвід-

ношення ПДВС ПШ/рСТЛА можуть бути використані 

як маркери систолічної дисфункції ПШ у хворих з ІЛАГ. 

Зниження ПГД ЛШ може використовуватись як маркер 

систолічної дисфункції ЛШ. 

Вірогідне зниження ПДВС ПШ у групі 2 підтвер-

джується окремими дослідженнями [11, 12] і вказує 

на значиме погіршення систолічної функції ПШ у цій 

групі. До слова, ми використовували саме визначення 

деформації вільної стінки ПШ без залучення міжшлу-

ночкової перетинки, оскільки в низці досліджень ПДВС 

ПШ показала кращий зв’язок із систолічною функцією 

ПШ [13, 14]. Вірогідне зниження ПГД ЛШ у групі 2, що 

вказує на значне порушення наповнення ЛШ, може 

бути спричинене декількома факторами: 1) виражене 

зміщення міжшлуночкової перетинки перевантаже-

ним тиском ПШ; 2) високий ЛСО, оскільки останній 

зменшує переднавантаження ЛШ; 3) значне зниження 

систолічної функції ПШ.

У пацієнтів, які померли, величина NT-proBNP мала 

тенденцію до зростання на 16 % (1933,8 ± 2178,6 проти 

2238,9 ± 2089,0, р = 0,09), але воно не досягнуло статис-

тичної значимості через невелику кількість пацієнтів. 

Серед решти клініко-лабораторних показників (біліру-

бін загальний, гемоглобін, дистанція за даними тесту 

6-ХХ) та за параметрами ЕхоКГ (індекс об’єму ЛП та 

ПП, кінцево-діастолічний об’єм ЛШ, розрахунковий 

тиск у легеневій артерії) вірогідних відмінностей не було 

виявлено (див. табл. 1). 

У табл. 2 наведені показники гемодинаміки, які були 

отримані при проведенні КПС. Як видно із таблиці, 

групи не мали статистичних відмінностей за систоліч-

ним (СТЛА), діастолічним (ДТЛА) та середнім тиском у 

легеневій артерії (СерТЛА), тиском у ПП (ТПП), ТЗЛА 

та ємністю легеневої артерії. Проте у групі пацієнтів, 

що вижили, вірогідно вищими були показники ХОК 

на 11,4 % (4,9 ± 1,6 проти 4,4 ± 1,4, р = 0,05), ударно-

го викиду — на 17,5 % (61,9 ± 26,7 проти 52,7 ± 16,1, 

р = 0,04), ударного індексу — на 20,5 % (33,5 ± 13,3 про-

ти 27,8 ± 10,1, р = 0,02). ЧСС в групі померлих була ви-

щою на 15,5 % (82,1 ± 14,7 проти 94,8 ± 16,5, р = 0,03). 

Збільшення ЧСС, на нашу думку, було обумовлено 

спробою збільшенням ЧСС компенсувати зниження 

УО, що дійсно частково привело до підтримки величини 

ХОК у групі померлих.

Також в групі тих, що вижили, порівняно із помер-

лими були вірогідно вищими наступні показники, які 

характеризують функції правого та лівого шлуночків: 

ІУРПШ — на 21,0 % (19,93 ± 7,84 проти 16,47 ± 4,67, 

р = 0,009), ІУРЛШ — на 9,9 % (39,47 ± 10,53 проти 

35,92 ± 11,19, р = 0,036), ІУРПШ/ІУРЛШ — на 28,3 % 

(0,59 ± 0,16 проти 0,46 ± 0,13, р = 0,0080, НКПШ — 
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Таблиця 1. Загальна характеристика включених пацієнтів обох груп

Показник, 
розмірність

Група 1 Група 2 p

Вік, роки 42,4 ± 12,7 43,9 ± 13,6 0,59

Стать, жінки, % 72,9 74,5 0,81

ІМТ, кг/м2 25,3 ± 5,5 27,5 ± 5,8 0,13

Сечова кислота, мкмоль/л 380,0 ± 126,7 417,8 ± 107,1 0,03*

Білірубін загальний, мкмоль/л 22,5 ± 13,4 21,4 ± 10,4 0,68

Гемоглобін, г/л 144,8 ± 27,8 147,5 ± 25,1 0,67

NT-proBNP, пг/мл 1933,8 ± 2178,6 2238,9 ± 2089,0 0,09

Дистанція за даними тесту 6-ХХ, м 365,3 ± 115,3 344,6 ± 124,3 0,72

Індекс об’єму ЛП, мл/м2 30,6 ± 22,9 28,6 ± 13,3 0,81

Індекс об’єму ПП, мл/м2 60,8 ± 35,2 66,9 ± 33,8 0,2

КДО ЛШ, мл 102,8 ± 52,7 108,5 ± 48,2 0,23

рСТЛА, мм рт.ст. 84,5 ± 26,4 83,1 ± 24,9 0,39

PAT, мс 81,9 ± 20,9 72,7 ± 15,8 0,04*

TAPSE, мм 19,5 ± 4,5 16,6 ± 7,9 0,04*

ГПД ЛШ, % 19,0 ± 4,6 15,5 ± 1,5 0,03*

ПДВС ПШ, % 14,2 ± 4,3 8,8 ± 1,8 0,001*

TAPSE/рСТЛА 0,21 ± 0,11 0,24 ± 0,22 0,33

ПДВС ПШ/рСТЛА 0,16 ± 0,09 0,09 ± 0,04 0,05*

Показник, 
розмірність

Група 1 Група 2 p

СТЛА, мм рт.ст. 89,1 ± 23,7 87,3 ± 24,0 0,7

ДТЛА, мм рт.ст. 40,4 ± 12,3 39,0 ± 12,4 0,7

СерТЛА, мм рт.ст. 57,1 ± 15,4 53,4 ± 15,6 0,9

ЧСС, уд/хв 82,1 ± 14,7 94,8 ± 16,5 0,03

Тиск у ПП, мм рт.ст. 8,8 ± 4,3 10,7 ± 4,7 0,6

ТЗЛА, мм рт.ст. 8,7 ± 3,1 9,1 ± 4,1 0,18

ХОК 4,91 ± 1,6 4,42 ± 1,4 0,05

СІ 2,70 ± 0,9 2,29 ± 0,8 0,07

УВ 61,9 ± 26,7 52,7 ± 16,1 0,04

УІ 33,5 ± 13,3 27,8 ± 10,1 0,02

ЛСО, ОВ 11,2 ± 5,7 11,6 ± 6,7 0,4

ІУРПШ, г·м·м–2 19,93 ± 7,84 16,47 ± 4,67 0,009

ІУРЛШ, г·м·м–2 39,47 ± 10,53 35,92 ± 11,19 0,036

ІУРПШ/ІУРЛШ 0,59 ± 0,16 0,46 ± 0,13 0,008

НКПШ, г·м 2,97 ± 2,16 1,82 ± 1,04 0,001

НКЛШ, г·м 5,36 ± 4,84 4,41 ± 2,15 0,04

НКПШ/НКЛШ 0,54 ± 0,19 0,44 ± 0,11 0,05

ІПЛА 6,87 ± 3,84 4,97 ± 2,56 0,01

ЄЛА, мл/мм рт.ст. 1,46 ± 1,03 1,45 ± 0,78 0,9

Примітки: ІМТ — індекс маси тіла; ЛП — ліве передсердя; ПП — праве передсердя; КДО ЛШ — кінцево-діастолічний 
об’єм лівого шлуночка; рСТЛА — розрахунковий систолічний тиск у легеневій артерії; РАТ — час прискорення 
на клапані легеневої артерії; TAPSE — систолічна екскурсія кільця тристулкового клапана; ПГД ЛШ — поздовжня 
глобальна деформація лівого шлуночка; ПДВС ПШ — поздовжня деформація вільної стінки правого шлуночка.

Таблиця 2. Дані катетеризації правих відділів серця та гемодинамічні параметри 
у пацієнтів груп порівняння

Примітки: СТЛА — систолічний тиск у легеневій артерії; ДТЛА — діастолічний тиск у легеневій артерії; СерТЛА — 
середній тиск у легеневій артерії; ПП — праве передсердя; ТЗЛА — тиск заклинювання легеневої артерії; 
ХОК — хвилинний об’єм кровообігу; СІ — серцевий індекс; УВ — ударний викид; УІ — ударний індекс; ЛСО — 
легеневий судинний супротив; ІУРПШ — індекс ударної роботи правого шлуночка; ІУРЛШ — індекс ударної 
роботи лівого шлуночка; НКПШ — насосний коефіцієнт правого шлуночка; НКЛШ — насосний коефіцієнт 
лівого шлуночка; ІПЛА — індекс пульсації легеневої артерії; ЄЛА — ємність легеневої артерії.
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на 63,2 % (2,97 ± 2,16 проти 1,82 ± 1,04, р = 0,001), 

НКЛШ — на 21,5 % (5,36 ± 4,84 проти 4,41 ± 2,15, 

р = 0,04), НКПШ/НКЛШ — на 22,7 % (0,54 ± 0,19 про-

ти 0,44 ± 0,11, р = 0,05), ІПЛА — на 38,2 % (6,87 ± 3,84 

проти 4,97 ± 2,56, р = 0,01). Тенденцію до вірогідних 

відмінностей становив СІ — на 17,4 % (2,7 ± 0,9 проти 

2,3 ± 0,8, р = 0,07). Оскільки ми встановили вірогідну 

різницю в обох групах за даними ХОК, УВ, УІ, додат-

ково також вдалось отримати підтвердження у вигляді 

відмінності індексів ударної роботи (ІУРПШ, ІУРЛШ) 

та насосних коефіцієнтів (НКПШ, НКЛШ) обох шлу-

ночків між групами. Це свідчить про значне порушення 

гемодинаміки у групі 2 порівняно з групою 1. Принци-

пово важливим є той факт, що коли початково високі 

показники насосної функції правого шлуночка почи-

нають погіршуватися, що, на перший погляд, видається 

правосторонньою декомпенсацією, насправді при ана-

лізі параметрів насосної функції виявляється, що вони 

вірогідно знижуються. Це свідчить, що, ймовірно, через 

погіршення наповнення лівого шлуночка у подальшому 

визначається несприятливий прогноз. Тому, на нашу 

думку, саме співвідношення параметрів насосної функ-

ції правого та лівого шлуночка може бути принциповим 

при визначенні прогнозу у таких пацієнтів. Слід зверну-

ти увагу також на вірогідну відмінність показника ІПЛА 

в обох групах, з огляду на те, що обчислення останнього 

не вимагає визначення інших показників серцевої ге-

модинаміки. 

Показники транспорту кисню у групі тих, що ви-

жили, та померлих хворих на ІЛАГ наведено у табл. 3. 

Як видно із таблиці, у групі тих, що вижили, сатурація 

артеріальної крові залишалася збереженою (93,1 %), 

тоді як у групі померлих вона була вірогідно нижчою 

на 4,5 % (p < 0,03). Відповідно до сатурації, але в дещо 

більшому масштабі спостерігалися зміни парціального 

тиску кисню в артеріальній крові: у групі тих, що ви-

жили, РаО2 становив у середньому 90,2 мм рт.ст., тоді як 

у групі померлих — на 11,3 мм рт.ст. менше (р = 0,01). 

Сатурація змішаної венозної крові, яка є незалежним 

прогностичним показником за шкалою оцінки ризику 

в європейських рекомендаціях [1], у групі тих, що вижи-

ли, була зниженою до 61,8 %, але у групі померлих вона 

знижувалась до критичної межі — 52,8 % (р = 0,01). Зро-

зуміло, що це є показником додаткового максимального 

збільшення екстракції кисню у більш тяжких хворих, 

що призвело до вірогідного зростання величин АВР на 

10 % у групі померлих порівняно з пацієнтами, що ви-

жили (р = 0,02). Для збільшення такої віддачі кисню у 

померлих хворих спостерігався значний вірогідний зсув 

кривої дисоціації гемоглобіну вліво (Р50 артеріальної 

крові) до 24,9 мм рт.ст., тоді як у пацієнтів, що вижили, 

він зберігався на нормальному рівні — 28,1 мм рт.ст. 

(р = 0,03). Показники Р50 у венозній крові у групах, 

що порівнювались, були практично однаковими. При 

цьому показники рН артеріальної і венозної крові у 

групі померлих були вірогідно нижчі, ніж у групі тих, 

що вижили, що, звісно, є типовими змінами, які су-

проводжують погіршення периферичного кровообігу. 

Водночас такий зсув рН крові сприяє зміщенню кри-

вої дисоціації гемоглобіну вліво, що поліпшує віддачу 

кисню. Важливими є зміни парціального тиску оксиду 

вуглецю у пробах крові: у групі тих, що вижили, його 

значення були знижені як в артеріальній, так і у веноз-

ній крові (до 26,9 та 34,5 мм рт.ст.), і це є наслідком ком-

Таблиця 3. Дані газового складу крові та кислотно-лужної рівноваги у хворих груп, що порівнювалися

Показник, 
розмірність

Група 1 Група 2 p

РаСО2 арт., мм рт.ст. 26,9 ± 8,1 32,1 ± 7,2 0,09

РаСО2 вен., мм рт.ст. 34,5 ± 5,1 40,2 ± 6,9 0,02

РаО2 арт., мм рт.ст. 90,2 ± 15,1 78,9 ± 11,2 0,01

РаО2 вен., мм рт.ст. 32,3 ± 2,9 29,4 ± 5,1 0,11

рН арт. 7,40 ± 0,12 7,34 ± 0,18 0,02

рН вен. 7,39 ± 0,17 7,31 ± 0,1 0,05

НСО3 арт., ммоль/л 14,2 ± 4,0 16,1 ± 3,9 0,16

НСО3 вен., ммоль/л 19,5 ± 5,2 20,2 ± 6,1 0,21

SpO2, % 93,1 ± 6,8 88,9 ± 5,8 0,03

SvO2, % 61,8 ± 5,0 52,8 ± 4,6 0,01

CaO2, мл/дл 18,1 ± 0,7 16,0 ± 0,8 0,05

CvO2, мл/дл 13,7 ± 1,4 11,8 ± 0,9 0,04

АВР, мл/дл 4,5 ± 1,2 5,0 ± 0,8 0,02

Р50 арт., мм рт.ст. 28,1 ± 0,6 24,9 ± 0,8 0,03

Р50 вен., мм рт.ст. 31,0 ± 0,8 29,0 ± 0,7 0,12

Примітки: РаСО2 — парціальний тиск вуглекислого газу; РаО2 — парціальний тиск кисню; НСО3 — 
бікарбонати; SpO2 — насичення киснем артеріальної крові; SvO2 — насичення киснем змішаної венозної 
крові; CaO2 — вміст кисню в артеріальній крові; CvO2 — вміст кисню у венозній крові; АВР — артеріально-
венозна різниця вмісту кисню; Р50 — показник спорідненості гемоглобіну до кисню.
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пенсаторної гіпервентиляції у таких хворих. На відміну 

від тих, що вижили, у групі померлих РаСО2 був також 

зниженим, але в середньому на 5,0 мм рт.ст. вищим, а у 

венозній пробі величина РаСО2 була більшою на 11,3 мм 

рт.ст., сягаючи 40,2 мм рт.ст., що вказує на можливе 

виснаження цього компенсаторного механізму у такої 

категорії хворих. В окремих дослідженнях із залученням 

пацієнтів з гострою серцевою недостатністю більш ви-

сокі показники РаСО2 вірогідно асоціювались із смерт-

ністю [15, 16]. Також слід зазначити, що більш низький 

показник РаСО2 при встановленні діагнозу ІЛАГ може 

впливати на відповідь пацієнтів на специфічну терапію 

ІЛАГ [16, 17].

Таким чином, у групі померлих хворих порівняно 

з тими, що вижили, спостерігались більш тяжкі зміни 

показників транспорту кисню, які виходили за межі 

можливостей компенсаторних реакцій, і деякі показ-

ники (SaО2, SvO2, АВР, РаСО2 венозної крові, РаО2 ар-

теріальної крові, Р50 артеріальної крові) можуть мати 

певне прогностичне значення для прогнозу виживання 

хворих на ІЛАГ. 

Обговорення
З огляду на прогресуючий характер захворювання, 

загалом несприятливий прогноз та обмежений час для 

оптимального початку специфічного лікування, пошук 

надійних прогностичних маркерів при ІЛАГ залишаєть-

ся важливою науковою та практично орієнтованою ме-

тою більшості наукових робіт, аналізу реєстрів хворих, 

ретроспективних та проспективних досліджень. Згідно з 

останніми європейськими рекомендаціями (2015, 2022) 

та матеріалами 6-го Всесвітнього симпозіуму з ЛГ, не 

існує одного або двох універсальних показників, які 

гарантовано могли б диференціювати прогноз у таких 

хворих [1, 18]. Тому були запропоновані спеціальні шка-

ли, до складу яких входять клінічні показники, функ-

ціональний клас, функціональні можливості пацієнта, 

біомаркери, дані ЕхоКГ та/або іншої візуалізації серця, 

а також показники, отримані при проведенні КПС. За 

цими даними, тільки така комплексна оцінка визначає 

певний ступінь ризику хворого на ІЛАГ, оснований на 

ймовірності розвитку смерті протягом року: низький, 

помірний, високий. Запропоновані більш короткі про-

грами оцінки динаміки ризику без абсолютної необхід-

ності виконання повторних КПС, без наявності інших 

показань поліпшують певні обнадійливі результати, 

але все ж за основу беруть дані першої повноцінної 

комплексної оцінки ризику, яка обов’язково повинна 

включати інвазивне дослідження. Згідно з нашою базою 

даних, протягом багаторічного спостереження можна 

побачити певні відмінності в обох групах пацієнтів із 

ІЛАГ. Традиційно NT-proBNP вважається маркером 

ступеня компенсації/декомпенсації серцевої недостат-

ності у хворих з ЛГ, що і підтверджується даними в на-

шому дослідженні. Цей показник є важливим, а його 

значення — принциповим для оцінки виживання хво-

рих на ІЛАГ [19, 20]. Рівень сечової кислоти вірогідно 

відрізнявся у цієї групи пацієнтів, але його не можна 

вважати специфічним; тим не менш, він може бути мар-

кером тканинної ішемії та вказує на системну запальну 

реакцію організму й критичне зменшення перфузії ни-

рок на термінальних стадіях хвороби. 

Також ми отримали значиме зниження більш стан-

дартизованих ехокардіографічних показників (TAPSE, 

РАТ) хворих з ІЛАГ у групі 2 порівняно із групою 1, що 

підтверджується даними світової літератури [1, 21, 22]. 

Показники, отримані за допомогою СТ-ЕхоКГ (ПГД 

ЛШ, ПДВС ПШ), та співвідношення ПДВС ПШ/

рСТЛА були вірогідно нижчими у групі померлих. Цей 

напрям наукових пошуків і досліджень є досить акту-

альним та популярним за останні декілька років. В іно-

земних джерелах останніми роками досить інтенсивно 

проходить вивчення ехокардіографічних показників 

систолічної функції ПШ та співвідношення ПШ/ЛА 

[23–25]. Зараз невідомо, який із показників оцінки 

функції ПШ за допомогою ЕхоКГ може найкраще 

описувати його стан, тому їх роль продовжуватиме ви-

вчатись для перспективи впровадження в клінічну прак-

тику та зменшення інвазивності обстеження хворих.

Показники гемодинаміки (ІУРПШ та ІУРЛШ) — це 

показники, що визначають роботу шлуночків протягом 

одного серцевого циклу, індексованого до площі по-

верхні тіла. За даними літератури, вони є незалежними 

сильними предикторами виживання у хворих із гострою 

серцевою недостатністю, виникнення серцевої недо-

статності у хворих з імплантованими механічними при-

строями для підтримки ЛШ (LVAD) та у хворих після 

трансплантації легень [26, 27]. Згідно з отриманими 

нами даними, спостерігалось вірогідно значиме зни-

ження показників роботи правого шлуночка (ІУРПШ, 

НКПШ) із погіршенням величини як самих показників, 

а більше того — найбільше за математичними величи-

нами їх співвідношення (ІУРПШ/ІУРЛШ, НКПШ/

НКЛШ). Особливого значення слід надавати останнім, 

оскільки саме відношення роботи ПШ до ЛШ відіграє 

ключову роль у прогресуванні та перебігу ІЛАГ. Ми мо-

жемо припустити, що саме зменшення скоротливості та 

роботи ПШ веде до недостатнього наповнення лівого 

шлуночка та подальшого прогресування зниження на-

сосної дисфункції ЛШ і погіршення системної гемоди-

наміки, розвитку мультиорганної недостатності у таких 

хворих, особливо на останніх стадіях захворювання, 

коли медикаментозні втручання не зможуть принципо-

во змінити несприятливий прогноз. Окремі досліджен-

ня підтверджують прогностичну значимість ІУР обох 

шлуночків при серцевій недостатності [28].

З огляду на отримані нами дані необхідні подальші 

дослідження параметрів внутрішньосерцевої та легене-

вої гемодинаміки у такої категорії пацієнтів, щоб під-

твердити та більш детально дослідити роль дисфункції 

обох шлуночків у погіршенні перебігу та прогнозуванні 

виживання.

Додатковою знахідкою в обрахунках було вірогідне 

зменшення індексу пульсації легеневої артерії у групі 2 

порівняно із групою 1. Цей показник також викорис-

товується для оцінки дисфункції ПШ, а особливістю 

його визначення є те, що він не потребує показників 

серцевого викиду. Згідно з іноземними даними окремих 

досліджень, ІПЛА асоціювався із 1- та 3-річною вижи-

ваністю у пацієнтів з ІЛАГ [5]. 
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Серед показників транспорту кисню на користь гру-

пи 1 вірогідно відрізнялись РаСО2 венозної крові, РаО2 

артеріальної крові, рН як венозної, так і артеріальної 

крові та рівні насичення артеріальної і венозної крові 

киснем. Ми вважаємо це як ознаками підвищеного спо-

живання кисню, так і результатом респіраторно-меха-

нічних змін, що відбуваються при ІЛАГ та термінальних 

стадіях захворювання. У свою чергу, також ми отримали 

вірогідні відмінності АВР, Р50 артеріальної крові в обох 

групах. На нашу думку, необхідні подальші дослідження 

параметрів транспорту кисню у такої категорії паці-

єнтів, щоб підтвердити та більш детально дослідити їх 

прогностичну роль.

Обмеженням нашого дослідження є те, що дані були 

отримані в одному центрі, але, на нашу думку, цей факт 

збільшує стандартизованість отриманих результатів. 

Другим обмеженням нашого дослідження можна вва-

жати те, що дані гемодинаміки не завжди були отримані 

протягом останнього візиту в наш центр, але не пізніше 

ніж 12 місяців від нього. 

Висновки
1. Параметри ехокардіографії із визначенням по-

казників стрейну правого шлуночка, як-от ПДВС ПШ 

та співвідношення ПДВС ПШ/рСТЛА, можуть бути 

використані як маркери стану систолічної дисфункції 

ПШ у хворих з ІЛАГ. Зниження ПГД ЛШ може вико-

ристовуватись як прогностичний маркер при ІЛАГ.

2. За нашими даними, величини ІУРПШ, ІУРЛШ, 

НКПШ, НКЛШ та ІПЛА є гемодинамічними параме-

трами, що можуть допомогти в кращому розумінні при 

спостереженні за пацієнтами із ІЛАГ. Вони вірогідно 

відрізнялися у хворих, що вижили, та тих, що померли. 

Розрахунок співвідношень ІУРПШ/ІУРЛШ та НКПШ/

НКЛШ при ІЛАГ може бути принциповим для визна-

чення несприятливого прогнозу у такої категорії хворих. 

3. Визначення показників транспорту кисню (PaCO2, 

PaO2, рН та насичення венозної і артеріальної крові 

киснем з обчисленням АВР) у хворих з ІЛАГ забезпечує 

більш широке розуміння статусу та прогнозу захворю-

вання у даної групи пацієнтів.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавленос-

ті при підготовці даної статті.
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Changes in the indicators of hemodynamics and oxygen transport in patients 
with idiopathic pulmonary arterial hypertension depending on their survival

Abstract. Background. Idiopathic pulmonary arterial hypertension 

(IPAH) is a severe disease that affects the vessels of the pulmonary 

circulation and leads to right ventricular failure and death of patients. 

Indicators of hemodynamics and oxygen transport play central role in 

the progression and development of the disease. Objective: to evaluate 

indicators of hemodynamics, oxygen transport. Materials and methods. 
The study included 124 patients with IPAH. They were divided into 

two groups: alive patients (group 1) and those who died (group 2). All 

of them underwent general clinical examinations, a 6-minute walk 

test, transthoracic and speckle tracking echocardiography, right heart 

catheterization, blood gas analysis and calculation of hemodynamic 

parameters. Results. We calculated and compared the right (RVSWI) 

(19.93 ± 7.84 vs. 16.47 ± 4.67 g·m·m–2, p = 0.009) and left ventricular 

stroke work index (LVSWI) (39.47 ± 10.53 vs. 35.92 ± 11.19 g·m·m–2, 

p = 0.036) and their ratio (RVSWI/LVSWI) (0.59 ± 0.16 vs. 0.46 ± 

± 0.13, p = 0.008), right (RVPC) (97.00 ± 2.16 vs. 1.82 ± 1.04 g·m, 

p = 0.001) and left ventricular pump coefficient (LVPC) (5.36 ± 4.84 vs. 

4.41 ± 2.15 g·m, p = 0.04) and their ratio (RVPC/LVPC) (0.54 ± 

± 0.19 vs. 0.44 ± 0.11, p = 0.05) in both groups of patients. Also, we 

found differences in partial pressure of carbon dioxide (PaCO2) of 

venous blood (34.5 ± 5.1 vs. 40.2 ± 6.9 mm Hg, p = 0.02), partial pres-

sure of oxygen (PaO2) of arterial blood (90.2 ± 15.1 vs. 78.9 ± 11.2 mm 

Hg; p = 0.01), arteriovenous oxygen difference (A-vO2) (4.5 ± 1.2 vs. 

5.0 ± 0.8 ml/dL, p = 0.02) between both groups. Conclusions. RVSWI, 

LVSWI, RVSWI/LVSWI, RVPC, LVPC, RVPC/LVPC were signifi-

cantly different between the groups. The use of the above hemodynamic 

parameters can help in a deeper understanding of the prognosis in 

IPAH patients. Performance of oxygen transport indicators (PaCO2, 

PaO2) and A-vO2 in IPAH patients provides a broader understanding 

of the status and prognosis of this disease.

Keywords: pulmonary hypertension; hemodynamics; blood gas 

analysis
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