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Editor’s Page

Сторінка редактора

Шановні колеги!

Не встигли ми з вами озирнутися — і 

ось минуло літо, на яке ми всі дуже чека-

ли, і несподівано прийшла осінь. Незважа-

ючи на швидку зміну пори року, відпускну 

кампанію, Видавничий дім «Заславський» 

продовжує працювати та радувати вас 

конференціями, круглими столами та, зви-

чайно ж, випуском великої лінійки журна-

лів. І завдяки їм ми сьогодні тримаємо в 

руках 6-й номер журналу «Медицина не-

відкладних станів».

Завдяки вам, дорогі читачі, та численним авторам цей номер жур-

налу вийшов не лише цікавим, а й дуже змістовним. У ньому є лекції, 

клінічні спостереження, літературні огляди. Дуже сподіваємося, що він 

буде вам корисний і ви дізнаєтеся щось нове.

І мій улюблений Річард Бах:

Не думай, що той,
Хто впав на тебе
З іншого виміру,
Хоч у чомусь
МУДРІШИЙ ЗА ТЕБЕ.
Або що він щось зробить краще,
Ніж зміг би ТИ сам.
Безтілесна людина або смертна,
У ЛЮДЯХ ВАЖЛИВО ОДНЕ: ЩО ВОНИ ЗНАЮТЬ…

Ваш головний редактор, 

проф. В.В. Ніконов 

DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0586.20.6.2024.1752 
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Науковий огляд

УДК 616.34-007.43-089(075.9) DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0586.20.6.2024.1753

Макаров В.В.1, 2, Негодуйко В.В.1, 2, Феськов В.М.1, Петюнін О.Г.1, Сизий М.Ю.1

1Харківський національний медичний університет, м. Харків, Україна
2Військово-медичний клінічний центр Північного регіону, м. Харків, Україна

Пахова грижа: погляд з ХХІ століття (огляд)

Резюме. Пропонований огляд — погляд на патогенез пахової грижі з точки зору молекулярної біології, 

а також спроба усвідомити проблеми, які є наслідком експлантації: питання чоловічої фертильності, 

хронічне запалення, канцерогенез. Доводиться визнати, що патогенез пахової грижі не зводиться до 

дефекту передньої черевної стінки, більше того, формуванню цього дефекту передує складний комплекс 

модифікації компонентів сполучної тканини, в основі якої лежить роз’єднання процесів позаклітинного 

матриксного синтезу і матриксної деградації з переважанням останньої, що порушує оберт структур, 

відповідальних за механічну міцність і еластичність. З цього погляду пахова грижа є багатофакторним 

та гетерогенним захворюванням.
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Немає жодних сумнівів у тому, що поява перших 

ссавців з їхнім незрозумілим прагненням виштовхнути 

свої яєчка зі свого вмістилища на відкрите повітря 

призвела до безладдя в тришаровій будові черевної 

стінки, яка вірно служила рептиліям 

понад 200 мільйонів років.

Сер Енідж Огілві, 
видатний британський хірург [1]

Сучасний погляд на патогенез 
пахової грижі

До нещодавнього часу грижа розглядалася виключ-

но як пролабування нутрощів черевної порожнини че-

рез локальний дефект черевної стінки. Спроможність 

пахвинної ділянки протистояти внутрішньочеревному 

тиску пов’язували з косою орієнтацією пахового каналу, 

міцністю поперечної фасції, зі сфінктерним механізмом 

внутрішнього пахвинного кільця [2]. Коса пахвинна 

грижа вважалася наслідком відкритого processus vaginalis 

[3]. Пряма грижа асоціювалася зі слабкістю поперечної 

фасції трикутника Хесельбаха [4].

Незважаючи на клінічне використання численних 

методик герніопластики, відсоток рецидиву залишався 

на рівні 10–15 % [5, 6]. Стало зрозуміло, що подібний 

підхід страждає певною мірою механістичністю і по-

трібне уточнення більш тонких механізмів патогенезу. 

Таким чином, навіть анатомічний підхід продемонстру-

вав неоднорідність причин, що призводять до розвитку 

грижі. 

Розуміння полікаузальності грижоутворення надій-

шло з технічної аналітики. Далі наводяться цитати та 

рисунки зі статті Hernia recurrence as problem of biology 

and collagen (J Minim Access Surg. 2006 Sep; 2(3)) [7]. 

Якщо виходити з логіки, що дефект елемента буде усу-

нений, цілком очікувано, що протягом певного часу 

система функціонуватиме нормально до наступної по-

ломки. Передбачається, що повторення поломки за-

лежить від якості ремонту або від фактора фізичного 

зносу, що залежить від часу. На великих когортах авто-

мобілів показано частоту однопричинного дефекту, що 

досягає максимуму в певний період часу, має S-подібну 

криву розподілу з піком через кілька років (рис. 1).

Крива розподілу частоти багатопричинної поломки 

змінюється, оскільки кількість тригерів зростає з часом. 

Саме накладання всіх кривих розподілу маскує при-

чинний вплив якогось одного компонента і призводить 

до лінійної конфігурації розподілу частоти поломки без 

будь-якої S-подібної деформації (рис. 2).
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Рисунок 1. Крива розподілу частоти 
однопричинної поломки

Примітка: статистичні дані автомобільного клубу 
Німеччини, що відображають однопричинну від-
мову механічної коробки передач. Суцільна чорна 
крива відображує кількість справних автомобілів 
залежно від віку, крива з пунктирними лініями ілю-
струє щорічні несправності автомобілів, спричине-
ні дефектною механічною коробкою передач [7].

Рисунок 2. Крива розподілу частоти 
багатопричинної поломки

Примітка: статистичні дані автомобільного 
клубу Німеччини, що відбивають багато-
причинну несправність. Чорна крива відображує 
кількість справних автомобілів за роками 
використання. Пунктирна крива ілюструє 
щорічну відмову автомобілів, викликану різними 
дефектами [7].

Аналогічно в хірургії гриж причинно-наслідковий 

зв’язок між технікою втручання та рецидивом можна 

очікувати у разі, якщо спостерігається S-подібна крива 

розподілу частоти рецидивів. Однак це суперечить ре-

альним подіям (рис. 3, запозичений з [8]).

Як видно, частота рецидивування післяопераційних 

та пахових гриж демонструє лінійне зростання [8], що 

вказує на багатофакторність цього процесу, яка може 

бути поясненням незадовільних результатів хірургічного 

лікування гриж.

Молекулярні основи патогенезу гриж
Результатом герніопластики має стати формування 

міцної рубцевої тканини, здатної нести навантаження. 

Рубцювання — одна з форм репаративної регенерації, 

коли інституційно наявні в топографо-анатомічній 

ділянці тканини заміщуються рубцевою, багатою на 

фібробласти, позаклітинним матриксом, еластином і 

колагеном. Процес контролюється медіаторами, що 

регулюють фази запалення, та міжклітинними взає-

модіями, центральна роль при цьому відводиться ма-

крофагам. Порівняно з різними факторами росту та 

цитокінами період напіврозпаду колагену довший, що 

робить його придатним для оцінки ступеня порушення 

процесів рубцювання. K. Junge та співавт. [9] описа-

ли зниження співвідношення I тип/III тип колагену 

у дорослих грижоносіїв, а також у рубцевих тканинах 

при рецидивній грижі. Вважається, що колаген I типу є 

компонентом зрілого рубця і фасціальної тканини, що 

обумовлює міцнісні характеристики, тоді як колаген III 

типу механічно слабкий. Тому грижоутворення та реци-

дивування асоційовані з незрілістю рубцевої тканини, 

яка не здатна армувати паховий проміжок або надійно 

утримувати експлант [10]. З віком знижується кількість 

колагену в поперечній фасції та сухожильних піхвах 

прямих м’язів [11]. Порушення дозрівання рубцевої тка-

нини можуть бути виявлені in vitro у культурі фіброблас-

Рисунок 3. Крива розподілу частоти рецидиву 
пахових та післяопераційних гриж

Примітка: криві розподілу рецидивів: чорна суціль-
на лінія — післяопераційні вентральні грижі після 
різних методик пластики автотканинами; сіра, 
великий пунктир — експлантація післяопераційної 
вентральної грижі; сіра, дрібний пунктир — екс-
плантація пахової грижі; сіра безперервна ступін-
часта — методика E.E. Shouldice [7].

тів, вільних від макрофагів, у пацієнтів з рецидивною 

грижею, що вказує на генетичну і, відповідно, системну 

проблему [12].

Дослідженнями [13, 14] показано зміни компонен-

тів позаклітинного матриксу — експресії сімейства ма-

триксних металопротеїназ 2 (MMP-2) та встановлено 

значення ензимів сполучної тканини у грижоутворенні 

[15]. Для забезпечення механічної міцності потрібні 

білки позаклітинного матриксу сполучної тканини. 

Ремоделювання позаклітинного матриксу включає 

постійний оберт білків колагену, які розщеплюються 

ферментами матриксних металопротеїназ (ММР) [16]. 

ММР — сімейство цинк-залежних ендопептидаз, які 

відіграють ключову роль як у фізіологічній, так і у пато-

логічній деградації тканин. У стані здоров’я складається 

баланс між клітинним діленням, матриксним синтезом 

та матриксною деградацією. При патології цей баланс 
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порушується, що призводить до появи невідповідності 

між матриксним синтезом та матриксною деградацією. 

Тонкі механізми на сьогодні неясні, але підвищення 

активності металопротеїназ асоційовано з порушен-

ням співвідношення різних типів колагену при паховій 

грижі [17].

Виняткове значення надається лізилоксидазі — фер-

менту, що зшиває колаген та еластин між собою [15]. 

Зниження активності лізилоксидази призводить до зни-

ження еластичності та механічної міцності поперечної 

фасції [15].

У процесі ремоделювання тканин важливу роль віді-

грає трансформуючий фактор росту β1 (TGFβ1), який 

здатний впливати на синтез та активність MMP. Гру-

па дослідників [18] вивчила експресію неактивної та 

активної форм TGFβ1 у зразках поперечної фасції та 

виявила статистично вірогідні підвищені рівні експресії 

активної форми TGFβ1 у грижоносіїв з прямою грижею 

порівняно з контролем та грижоносіями косої грижі. 

Зазначена закономірність виявлялася у віковій категорії 

від 20 до 40 років і, очевидно, вказує на патогенетичну 

неоднорідність косої та прямої гриж, механізмів грижо-

утворення у різних вікових категоріях.

Існує думка, що пахова грижа — наслідок системної 

дезорганізації сполучної тканини. Як аргумент наво-

дяться результати досліджень, що демонструють схо-

жість змін як з боку м’язово-фасціального компонента 

черевної стінки, так і з боку шкіри [19], що виявлялося 

підвищеною активністю MMP-2 у шкірі передньої че-

ревної стінки, зниженням співвідношення I тип/III тип 

колагенів.

Оскільки активність ензимів цинк-/мідь-залежна, 

низка досліджень була присвячена перевірці цієї гіпо-

тези [20]. Статистично вірогідні знижені рівні міді були 

виявлені в плазмі крові та очеревині грижового мішка 

при прямій паховій грижі порівняно з косою [21]. Ана-

логічні результати були отримані групою дослідників 

[22] при вивченні сироваткового рівня цинку та міді з 

тією різницею, що вони не знайшли вірогідних відмін-

ностей залежно від виду пахової грижі.

Генетична схильність до грижоутворення обгово-

рюється в огляді [23]. Автори аналізують дані 11 дослі-

джень, до яких було включено 37 166 осіб. Відзначена 

роль сімейного анамнезу як важливого фактора ризику 

первинної грижі, тенденцію до збільшення частоти ре-

цидивування при обтяженому анамнезі. Залишаються 

неуточненими можливі патерни успадкування. Не скла-

лося єдиної думки про ступінь пенетрантності.

Дослідження E. Mihailov та співавт. [24] включало 10 

осіб, що належать до 4 поколінь однієї сім’ї, у 6 з яких 

у різному віці була діагностована пахова грижа. Повно-

екзомне секвенування геному у трьох живих грижоно-

сіїв членів сім’ї виявило гетерозиготну місенс-мутацію 

c.88880A>C (p.Lys29627Thr; RefSeq NM_001256850.1) у 

висококонсервативній міозин-зв’язуючій А-смузі гена 

TTN. Дослідники не виявили мутацію в контрольній 

групі і дійшли висновку, що ця мутація асоційована із 

захворюванням у цій сім’ї.

Дослідження 2021 року [25] ідентифікувало зміни 

гена, відповідального за синтез еластину, у 1993 гри-

жоносіїв-японців, контролем служили дані 172 507 

суб’єктів, отримані з біобанку Японії. У тому ж році 

ця команда дослідників на основі порівняльного ана-

лізу даних біобанку Великобританії виявила зміни ще 

в 5 локусах: TGFB2, RNA5SP214/VGLL2, LOC646588, 

HMCN2 і ATP5F1CP1/CDKN3, асоційованих з гри-

жоносійством у європейців, що вказує на генетичну 

гетерогенність предикторів грижоутворення. Інтимні 

механізми реалізації зазначених змін залишаються не-

ясними [24, 25].

Таким чином, основою патогенезу пахової грижі є 

модифікація компонентів сполучної тканини, що по-

рушує оберт структур, відповідальних за механічну міц-

ність і еластичність. 

Імплантація як патогенетично 
обґрунтована операція 
при паховій грижі

«Пластика пахової грижі залишається проблемою, 

і відображенням цього є невідповідність між однома-

нітною досконалістю персоніфікованих повідомлень і 

однаково гнітючими результатами, отриманими в ре-

зультаті деперсоналізованих статистичних оглядів, які 

вказують, що частота рецидивів залишається високою 

і досить постійною, хоч би який метод і матеріал не 

використовувалися» (Brandon W., 1946) [26]. Саме ця 

цитата передує програмній статті «The tension-free 

hernioplasty» I.L. Lichtenstein і співавт., 1989 [27], де 

автори наводять дані 1985 року [28], згідно з якими 

на 500 тисяч герніотомій, які щорічно виконуються в 

США, припадає від 50 до 100 тисяч рецидивів, тобто 

10–20 %. Серед етіопатогенетичних факторів рецидиву 

вказується натяг, який призводить до розвитку дис-

трофічних змін у тканинах та неможливості виконання 

ними опорної функції. Крім того, прийшло розуміння, 

що ідея використання автотканин є дискутабельною, 

оскільки грижоутворення асоціюється зі слабкістю 

сполучної тканини, яка у грижоносіїв інституційно 

не може бути надійним пластичним матеріалом [29]. 

Рішенням, що дозволяє подолати проблему натягу тка-

нин і зміцнити задню стінку пахового каналу, стала 

імплантація. Вже в 1896 р. Albert Narath використову-

вав срібний дріт [30]. Як імпланти були запропоновані 

сітки зі срібла, нержавіючої сталі, танталу, каучуку, 

ранніх синтетичних матеріалів. Методики мали бага-

то негативних ефектів і були залишені, тривалий час 

сприяючи стриманому ставленню до використання 

алотрансплантатів, що великою мірою було пов’язано 

з відсутністю біологічно інертного, механічно міцного 

синтетичного матеріалу. Поворотним моментом стало 

відкриття Carothers в 1935 р. синтетичних полімерів 

[31]. У 1958 році Francis Usher вперше успішно ви-

користав поліпропілен як синтетичний протез [30]. 

Станом на 1989 рік Irving Lichtenstein повідомив про 

1000 операцій [27], конструктивною особливістю яких 

було зміцнення задньої стінки пахового каналу проле-

новою сіткою. Результати лікування були простежені 

протягом 1–5 років, жодного рецидиву не було відзна-

чено. Існує кілька підходів до встановлення сітчастого 

протезу в пахвинному каналі: передній паховий, задній 
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паховий позачеревний, метод «пробки та латки», ТЕР- 

і ТАР-пластики [32, 33]. При коректному виконанні 

зазначені операції рівнозначно ефективні за відсотком 

рецидивів, післяопераційного болю та інших специ-

фічних негативних ефектів експлантації.

Склалося так, що ефективність оперативної мето-

дики оцінюється за відсотком рецидивів грижі. Спе-

ціалізовані герніологічні центри вказують частоту ре-

цидиву в інтервалі 0,5–2 %. Огляди, у поле зору яких 

потрапляє більш детальна інформація, констатують 

частоту рецидивів після первинної герніопластики в 

межах від 0,5 до 15 % [5, 6]. Відома неоднорідність да-

них пояснюється застосуванням різних оперативних 

методик, досвідом хірурга, термінами спостереження 

за колишніми пацієнтами. Аналіз літературних даних 

[34] свідчить, що з упровадженням у клінічну практи-

ку експлантації відсоток рецидивних гриж знизився, 

що вказує на патогенетичну обґрунтованість зазна-

ченої стратегії.

Фізіологія імплантата
У минулому ефективність експлантації пов’язували 

виключно з фізичними характеристиками імпланта-

та, як-от міцність, еластичність тощо. Але не менше 

значення мають особливості рубцевої тканини, що 

розвивається перівнутрішньопротезно. Біосумісність 

матеріалу та імунна відповідь є основними фактора-

ми, що впливають на кількісні та якісні характерис-

тики рубцевої тканини, а також процеси відторгнен-

ня та розвиток інфекції. Біосумісність залежить від 

хімічної природи матеріалу та його конструктивних 

особливостей [35]. Вплив ранніх полімерів (нейлон, 

дакрон, орлон, тефлон) на навколишні тканини позна-

чив коло проблем: реакція на стороннє тіло, сепсис, 

жорсткість/грубість рубцевої тканини, фрагментація 

протеза, втрата стійкості до стиснення/розтягування, 

інкапсуляція [36]. Патофізіологія біологічної несуміс-

ності уявляється так. Внаслідок недостатньої інтеграції 

тканин із протезом відбувається інкапсуляція протеза/

стороннього тіла, що підтримує хронічне запалення, 

яке є причиною формування грубого ригідного рубця 

та є патогенетичною передумовою рецидивування або 

розвитку перипротезної інфекції [35]. Більшість сучас-

них сітчастих експлантів відрізняють фізико-хімічна 

інертність, нетоксичність, неімуногенність. Однак 

жоден із існуючих матеріалів не є біологічно інерт-

ним. Імплантація сітчастого протеза ініціює складний 

комплекс перетворень, що контролюється цитокінами, 

міжклітинними взаємодіями: деструкцію; включення 

чи розвиток толерантності; відторгнення [37]. Первин-

ною біологічною реакцією на чужорідний агент є за-

палення, яке при імплантації сітчастого протеза прохо-

дить через чотири суворо послідовні етапи [38]. Відразу 

після імплантації на поверхні протеза абсорбуються 

протеїни, які створюють своєрідну матрицю [39], скла-

довими компонентами якої є альбуміни, фібриноген, 

плазміноген, фракції комплементу та імуноглобуліни 

[40], що седиментують на поверхні тромбоцити, які 

ініціюють синтез атрактантів, що послідовно рекруту-

ють до місця події поліморфноядерні лейкоцити, фі-

бробласти, клітини гладкої мускулатури та макрофаги 

[41]. На першому етапі гострої фази запалення відбу-

вається фагоцитоз мікроорганізмів нейтрофілами, їх 

загибель, накопичення плазматичних та гранулярних 

компонентів біля поверхні протеза [42]. Якщо запаль-

на реакція неспроможна елімінувати чужорідний/по-

шкоджений агент — флагоген, створюються умови 

для розвитку хронічного запалення — другого етапу. 

На цьому етапі моноцити диференціюються в макро-

фаги, чий внесок у відновлення гомеостазу полягає в 

поглинанні нежиттєздатних тканин та сторонніх тіл 

різного походження [43]. Маркером третього етапу є 

злиття макрофагів у так звані гігантські клітини сто-

роннього тіла — маркер хронічного запалення у від-

повідь на присутність стороннього тіла, яке немож-

ливо елімінувати [44]. Між клітинними мембранами 

макрофагів, гігантських клітин стороннього тіла та 

поверхнею імплантата створюється мікропростір, у 

який вищезазначені клітини виділяють вільні радика-

ли кисню, деструктивні ензими, кислоти, біологічне 

завдання яких — фрагментація стороннього тіла для 

доступності фагоцитозу [45]. Замкненість мікропрос-

тору обмежує можливість інгібування вищезгаданих 

факторів агресії, що робить сітчастий протез чутливим 

до їх впливу та диктує необхідність створення хімічно 

стійкої формули матеріалу [45]. Таким чином, макро-

фаги та гігантські клітини стороннього тіла прийнято 

вважати відповідальними за деградацію матеріалу з по-

дальшою неспроможністю його протезуючої функції. 

Четвертий етап характеризується відновленням ушко-

джених структур різними клітинами, які продукують 

елементи екстрацелюлярного матриксу, необхідного 

для рубцювання [43], прогресування і магнітуда якого 

прямо пропорційні ступеню персистенції запалення 

та тяжкості первинного ураження [18]. Фібробласти 

відповідальні за фазу загоєння, надходять у рану через 

2–4 дні після ініціації ушкодження, зазвичай після за-

вершення фази запалення. Проліферація фібробластів 

досягає пікових значень протягом 1–2 тижнів. Осно-

вне завдання фібробластів — синтез екстрацелюляр-

ного матриксу та колагену. Клітини, які залучені до 

регулювання запалення, неоангіогенезу та подальшої 

реконструкції сполучної тканини, прикріплюються, 

проліферують і диференціюються на колагеновій ма-

триці, закладеній фібробластами [46].

З гістологічної точки зору взаємодія між протезом і 

тканинами організму зводиться до трьох аспектів: вира-

женості тканинної реакції, щільності клітин, активності 

фібробластів. Оптимальна кількість фібробластів, необ-

хідна для успішної інтеграції сітки, досягається при-

близно на другому тижні після імплантації [47]. Процес 

інтеграції завершується поступовим збільшенням міц-

ності протягом 12 тижнів [63]. Подальше накопичення 

фібробластів сприяє пролонгації запалення, надмірному 

розвитку фіброзу та прискореній інтеграції протеза, 

асоційованій з розвитком післяопераційних парестезій 

та болю, а за несприятливих результатів призводить до 

рубцевого зморщування протеза, розвитку спайкового 

процесу, формування нориць порожнистих органів, зре-

штою відторгнення [47].
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Аналіз літературних даних показує, що взаємодія 

біологічних тканин та хірургічного імплантата прояв-

ляється у вигляді трьох альтернативних подій: 1) інте-

грація; 2) інкапсуляція; 3) деградація. Надалі кожен із 

варіантів має свою клінічну реалізацію [34].

Анатомо-фізіологічні особливості 
сім’яного канатика як мішень 
для негативного впливу 
герніопластики/експлантації

Сім’янний канатик має сім’явивідну протоку, тес-

тикулярні артерії та вени, нерви вегетативної нерво-

вої системи, м’яз-кремастер і фасцію. Кожна із цих 

структур впливає на тестикулярну перфузію. Тестикули 

мають кілька артерій, які анастомозують між собою, 

що запобігає ішемічному пошкодженню у разі пора-

нення [48]. Є повідомлення про перев’язку сім’яного 

канатика у внутрішньому паховому кільці при заоче-

ревинному розміщенні алотрансплантата нирки без 

подальшого розвитку некробіотичних змін з боку яєч-

ка, що вказує на наявність добре розвиненої мережі 

колатералей [49]. Ця анатомічна особливість пояснює 

гетерогенність результатів, отриманих при дослідженні 

ускладнень герніопластики, як-от ішемічний орхіт, 

що є предиктором тестикулярної атрофії. Є опонентні 

повідомлення [50], згідно з якими атрофія тестикул 

має місце у 2 % пацієнтів. Yavetz та співавт. наводять 

відомості [51], що серед 8500 чоловіків, що спостері-

гаються з приводу безплідності, 565 (6,65 %) мали в 

анамнезі герніопластику.

Тестикулярні вени утворюють лозоподібні сплетення 

навколо однойменної артерії, що зумовлює теплообмін 

між ними та сприяє зниженню температури яєчка, у 

якому температурний оптимум на 2–4 °C нижче, ніж 

у прямій кишці. Втрата температурного градієнта при-

зводить до тестикулярної дисфункції, порушення спер-

матогенезу. Низка авторів [52] вважає, що ішемічний 

орхіт розвивається внаслідок тромбозу лозоподібного 

сплетення.

М’яз-кремастер — одна зі складових частин 

сім’яного канатика. При скороченні тестикули підтя-

гуються до тіла, набуваючи певної кількості тепла. Коли 

кремастер розслабляється, яєчко віддаляється, що спри-

яє його охолодженню. Порушення функції кремастера 

різного генезу також призводить до порушення термо-

регуляції та сперматогенезу.

Вегетативні нерви досягають яєчка, супроводжуючи 

яєчкові артерії та вени. Здебільшого тестикулярні нерви 

є симпатичними аксонами з вазомоторною функці-

єю, іннервуючи дрібні судини, що кровопостачають 

кластери клітин Лейдіга, таким чином впливають на 

експресію тестикулярних рецепторів лютеїнізуючого 

гормону [53].

Топографічна анатомія елементів сім’яного кана-

тика і пахової грижі зумовлює ризик розвитку ішемії 

тестикул шляхом механічної компресії судин, що пе-

ремежовується грижовим вмістом [52]. Існує і проти-

лежна точка зору, згідно з якою неускладнена пахова 

грижа не викликає значної зміни кровопостачання 

яєчка [54].

Хірургічні маніпуляції та імплантація впливають на 

структури сім’яного канатика. Відоме дослідження [52], 

у якому на тваринній моделі (6 собак) вивчався вплив 

проленового експланта. Групою порівняння служили 

6 тварин, оперованих за методикою Shouldice, конт-

ролем — неоперована сторона. Післяопераційні зміни 

досліджувалися через 6 та 12 місяців. Порівнювали-

ся об’єми тестикул, які в обох групах були порівнян-

ні з контролем, проте виявлено тенденцію (p = 0,17) 

до зменшення об’єму тестикул у досліджуваній групі. 

Тестикулярні гемоциркуляція та температура не від-

різнялися в обох групах та у контролі. Рівень тестосте-

рону в яєчковій вені на стороні операції за методикою 

Shouldice був вищим, ніж у периферичних венах. Ця 

різниця була відсутня у тварин, які перенесли експлан-

тацію. Водночас рівень тестостерону вен контралате-

ральної сторони був вищим у тварин, які перенесли 

експлантацію, порівняно з аналогічним показником 

тварин, оперованих за методикою Shouldice. Ці ре-

зультати інтерпретувалися таким чином, що експлан-

тація призводить до погіршення синтезу тестостерону 

на стороні операції. У відповідь контралатеральний 

бік вікарно синтезує підвищені рівні гормону. Автори 

вказали на вірогідне зменшення поперечного діаметра 

сім’явивідної протоки в обох групах при порівнянні з 

контралатеральною стороною (p < 0,05). У досліджу-

ваній групі ступінь звуження сім’явивідної протоки 

корелював з вираженістю реакції на стороннє тіло з 

боку тканин навколо сім’яного канатика. Морфологія 

і рухливість сперматозоїдів не відрізнялася між обо-

ма групами. Зазначені зміни було зафіксовано через 1 

рік після оперативного втручання. Автори задаються 

питанням, чи не може фактор часу супроводжуватися 

прогресуючим звуженням просвіту сім’явивідної про-

токи аж до повної оклюзії. У 2008 році група дослідників 

[55] методом вазографії продемонструвала облітерацію 

більше ніж 75 % просвіту сім’явивідної протоки у 50 % 

лабораторних тварин, викликану імплантацією проле-

нової сітки. У групі порівняння, у якій застосовувалися 

частково біорозкладні матеріали, вищезазначений сту-

пінь облітерації спостерігався у 22,2 % тварин.

Сучасна статистика пошкоджень сім’явивідної про-

токи оперує цифрами в діапазоні від 0,3 до 7,2 % [56], 

хоча реальність може бути іншою через те, що в поле 

зору герніологів частіше потрапляє вікова категорія 

чоловіків, для яких питання фертильності не завжди 

актуальні; з іншого боку, не всі молоді чоловіки дбають 

про відтворення населення.

У повідомленні D. Shin [57] наводяться дані про 14 

випадків вторинної азооспермії внаслідок обструкції 

сім’явивідної протоки. Середній вік пацієнтів становив 

35,5 року, усі мали в анамнезі герніопластику у серед-

ньому 6,3 року тому (10 — відкрита техніка, 2 — лапа-

роскопія, 2 — комбінований прийом). Дев’ятеро паці-

єнтів мали двосторонню обструкцію, 5 — односторонню 

з контралатеральною тестикулярною атрофією або епі-

дидимальною обструкцією. Інтраопераційні вазограми 

продемонстрували обструкцію на рівні пахового каналу. 

Хірургічна експлорація виявила масив перипротезної 

рубцевої тканини, у який була залучена сім’явивідна 
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протока. Автори не надали однозначної відповіді, що 

це — похибки оперативної техніки або вплив проле-

нового протеза. Повідомлення викликало дискусію на 

сторінках Annals of Surgery [58], основним змістом якої 

були незгода з аргументами D. Shin, популяризація ідеї, 

що рутинна експлантація спрямована саме на збережен-

ня чоловічої фертильності, оскільки зниження частоти 

рецидиву гриж запобігає повторним операціям, під час 

яких десятикратно зростає ризик пошкодження струк-

тур сім’яного канатика та тестикулярна атрофія. Вод-

ночас автори не заперечували проблеми індивідуальної 

реакції на імплантат. Мікроструктурні зміни стенотично 

зміненого перипротезним фіброзом vas deferens описали 

G. Valenti, E. Baldassarre [цит. за 59]: «Епітелій протоки 

витончений без підлеглої базальної мембрани і цилін-

дричних клітин, м’язовий шар різко атрофований і на 

великому протязі заміщений сполучною тканиною». 

У міру накопичення даних зростає кількість повідо-

млень про ускладнення, пов’язані з впливом експланта 

на елементи сім’яного канатика. У 2014 році виходить 

огляд [60], у якому містяться рекомендації уникати за-

стосування експлантів у молодих чоловіків фертильного 

віку, а також у чоловіків з єдиним яєчком.

Причиною чоловічої безплідності можуть бути іму-

нологічні фактори. Гіпотеза про причинно-наслідко-

вий зв’язок між наявністю антиспермальних антитіл 

у сироватці крові та герніопластикою була висловлена 

Friberg у 1979 році [61]. Феномен був розцінений як на-

слідки випадкового пошкодження vas deferens. Іншими 

причинами вважалося порушення кровопостачання 

з розвитком некробіотичних змін, оклюзія просвіту, 

формування сперматоцеле, наростаючий тиск усередині 

якого сприяє дезорганізації щільного контакту між клі-

тинами Сертолі і сім’яним епітелієм. Це призводить до 

можливості міграції макрофагів і лімфоцитів у просвіт 

сім’яних канальців, отримання контакту зі сперматозої-

дами та ідентифікування останніх як чужорідних клітин. 

З минулого століття відома висока імуногенність спер-

ми [62]. Оскільки сперматогенез стартує з пубертатного 

періоду, не формується імунологічна толерантність до 

спермальних поверхневих антигенів. Тому сперматоге-

нез здійснюється в імунологічно привілейованих зонах 

[63], де імунна толерантність до антигенних детермінант 

сперматогоній і сперматозоїдів [63] забезпечена ізолюю-

чим бар’єром, який формується щільним контактом між 

клітинами Сертолі та сім’яним епітелієм, що забезпечує 

низьку міграцію лімфоцитів та антитіл у сім’яні каналь-

ці. Місцева імунна регуляція здійснюється регулятор-

ними Т-лімфоцитами, які експресують протизапальні 

цитокіни та забезпечують толерантність. Крім того, в 

деяких роботах показана здатність клітин Сертолі при-

гнічувати активовані Т-лімфоцити, а також процесувати 

аномальні сперматозоїди без подальшого представлення 

антигенів [63]. Таким чином, поява антиспермальних 

антитіл є наслідком порушення тестикуло-гематичного 

бар’єра. У повідомленні [64] наводиться ретроспективне 

дослідження 2258 нефертильних чоловіків, 191 з яких 

перенесли одно-двосторонню герніоплатику. Показано, 

що у цій групі рівень антиспермальних антитіл був ви-

щим у 3,48 раза, ніж у решті вибірки.

Низкою робіт продемонстровано, що значні рівні 

підвищення антиспермальних антитіл відзначаються 

при відкритій ненатяжній герніопластиці порівняно 

з ТАРР і ТЕР [65]. Робилися спроби [66] виявити ко-

реляційний зв’язок між параметрами тестикулярної 

гемоциркуляції та концентрацією антиспермальних 

антитіл (ASA) у пре- та післяопераційному періоді у 

пацієнтів, підданих відкритій ненатяжній пластиці 

або ТАРР. Показано, що концентрація ASA значно 

зростала (p < 0,001) у післяопераційному періоді в 

осіб, які перенесли відкриту ненатяжну герніоплас-

тику. Резистивний індекс (RI) статистично вірогідно 

був вищим у басейнах інтратестикулярної (p < 0,001) 

та оболонкової (p = 0,02) артерій у пацієнтів, які пе-

ренесли ТАРР. Пікова систолічна швидкість (PSV) 

і кінцева діастолічна швидкість (EDV) були статис-

тично вірогідно вищими в тестикулярних та інтратес-

тикулярних артеріях (p < 0,001) у когорті пацієнтів, 

яким була виконана відкрита ненатяжна пластика. У 

пізньому післяопераційному періоді автори вияви-

ли нормалізацію всіх показників. Відомо, що PSV та 

RI зростають при погіршенні морфофункціонально-

го стану органу, зокрема при ішемічному ураженні. 

Логічно було б очікувати кореляційний зв’язок між 

зміною параметрів тестикулярної гемодинаміки та 

концентрацією ASA, що відображає порушення гема-

тотестикулярного бар’єра, чого не було встановлено. 

Цей факт вказує на те, що є також інші фактори, що 

порушують імунологічну привілейованість тестикул. 

Існує протилежний погляд Akbulut та співавт. [67], 

які, вивчаючи вплив герніопластики на тестикуляр-

ну гемодинаміку, не виявили статистично вірогідних 

відмінностей зазначених параметрів тестикулярної 

гемодинаміки у до- та післяопераційному періоді. 

Також не було виявлено відмінностей при порівнянні 

операції Ліхтенштейна та ТЕР-пластики.

Як апостеріорний аргумент група датських авторів 

[52] наводять дані з Національного реєстру про 32 621 

чоловіка у віці 18–55 років, які перенесли одну або 

більше герніотомію у період з 1998 по 2021 рік. Групою 

контролю служили 97 805 неоперованих відповідного 

віку. Порівняння проводили за фактом батьківства. У 

групі чоловіків, які перенесли односторонню пласти-

ку за Ліхтенштейном, кількість дітей, що народилися, 

на 1000 індивідуумів становила 161, у контролі —151 

(р = 0,009). Не виявлено відмінностей між особами, 

які перенесли білатеральну пластику, та контролем. 

Автори дійшли висновку, що ненатяжна пластика за 

Ліхтенштейном не призводить до розвитку чоловічої 

безплідності.

І ще один малозгадуваний аспект. Супутня імплан-

тації запальна відповідь супроводжується підвищеним 

синтезом TGF-β2, клітинною проліферацією та фор-

муванням рубцевої тканини, що може також служи-

ти основою негенотоксичного канцерогенезу через 

гіпер плазію та спонтанну мутацію [68]. B. Klosterhalfen 

та співавт., досліджуючи оточуючі імплантат тканини 

через 23 місяці після операції, виявили персистуюче 

запалення з підвищеним обертом клітин [69], що може 

ініціювати канцерогенез. 
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Передбачається, що порушення балансу між апоп-

тозом та проліферацією клітин є ключовою детермінан-

тою негенотоксичного канцерогенезу. У цьому плані 

знаковою є експресія гена проліферації пероксисом, 

яка асоційована з негенотоксичним канцерогенезом. 

Альфа-рецептор, активований проліфератором перок-

сисом (PPAR ), був запропонований як скринінг-тест, 

оскільки бере участь у контролі клітинного циклу і 

призводить до проліферації клітин [70]. Повноекзомне 

секвенування геному перипротезних тканин виявило 

дисрегуляцію експресії PPAR [70].

Таким чином, аналіз літературних даних показав, 

що негативний вплив герніопластики на елементи 

сім’яного канатика реалізується через тригерні механіз-

ми: пряме пошкодження; реакцію на стороннє тіло та її 

наслідки; ініціацію автоімунних механізмів ушкоджен-

ня. Дані медичної періодики про вплив експлантації на 

репродуктивну систему чоловіків суперечливі, часом 

взаємовиключні, що диктує необхідність подальшого 

вивчення питання.

Висновки
1. На сьогодні безперечним є твердження, винесене 

як епіграф до цього огляду.

2. Експлантація є патогенетично обґрунтованою 

операцією, що дозволяє мінімізувати відсоток рециди-

вів пахових гриж.

3. Молекулярні основи патогенезу свідчать про те, 

що це захворювання є полікаузальним.

4. Взаємодія експлант — рубцева тканина визначає 

перебіг раннього, пізнього, а також віддаленого після-

операційного періоду.

5. Наслідки експлантації, як-от хронічне запалення, 

вплив на чоловічу фертильність, канцерогенез, залиша-

ються дискутабельними.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавленос-

ті при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Дослідження не має 

фінансування і проводилося в рамках науково-дослідної 

роботи кафедри хірургії № 4 ХНМУ.
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дослідження; Феськов В.М. — первинний пошук літе-

ратури, переклад літературних джерел, написання статті, 

загальне редагування; Петюнін О.Г. — первинний пошук 

літератури, переклад літературних джерел, написання 

статті; Сизий М.Ю. — переклад літературних джерел. 
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Inguinal hernia: a view from the 21st century (a review)

Abstract. The proposed review is a look at the pathogenesis of in-

guinal hernia from the standpoint of molecular biology, as well as an 

attempt to understand the problems that are a consequence of explan-

tation: issues of male fertility, chronic inflammation, carcinogenesis. 

It is proven that the pathogenesis of inguinal hernia is not reduced to 

a defect of the anterior abdominal wall. Moreover, the formation of 

this defect is preceded by a complex of modification of connective 

tissue components, which is based on the separation of the processes 

of extracellular matrix synthesis and matrix degradation with the 

predominance of the latter that disrupts the rotation of structures 

responsible for mechanical strength and elasticity. From this point of 

view, inguinal hernia is a multifactorial and heterogeneous disease.

Keywords: inguinal hernia; pathogenesis; explantation; chronic 

inflammation; carcinogenesis; male fertility; review
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Черепно-мозкова травма мирного та воєнного часу. 
Перспективи протинападових препаратів 

у профілактиці та лікуванні посттравматичної 
епілепсії (огляд)

Резюме. Згідно з даними світової статистики, на початок 2023 року черепно-мозкові травми (ЧМТ) 

є найбільш поширеним видом травм і однією з головних причин інвалідизації у всьому світі. Щорічно на 

земній кулі, внаслідок дорожньо-транспортних пригод, падінь, занять спортом, військових конфліктів, 

95–783 особи із 100 тисяч отримують серйозні травми головного мозку. Посттравматична епілепсія 

(ПТЕ) є одним з найбільш тяжких наслідків ЧМТ, частота якої, за різними оцінками, коливається від 2 

до 50 % залежно від тяжкості травми. Військова ЧМТ має низку особливостей, що обумовлюють роз-

виток епілептичних нападів навіть після легкої травми. У цьому огляді, що включає результати експе-

риментальних та клінічних досліджень протягом останніх років, здійснено аналіз і узагальнення відомих 

на сьогодні механізмів епілептогенезу, біомаркерів, клінічних особливостей та коморбідних станів ПТЕ, 

а також впровадження в практику профілактичних та лікувальних стратегій із застосуванням проти-

нападових препаратів.

Ключові слова: черепно-мозкова травма; військова ЧМТ; посттравматична епілепсія; епілептогенез; 

біомаркери; профілактика; лікування; протинападові препарати 

Черепно-мозкова травма (ЧМТ) є серйозною про-

блемою громадської охорони здоров’я та однією з най-

більш поширених причин смерті у людей різного віку 

[1]. Згідно з даними центра з профілактики та контролю 

захворювань (США, 2019), найчастішими причинами 

ЧМТ є спортивні травми, падіння, автомобільні аварії та 

військові конфлікти. Щорічно близько 2,87 млн амери-

канців страждають від ЧМТ, при цьому більш ніж 56 000 

помирають, а 280 000 потребують госпіталізації [2]. 

Ступінь фізичних та економічних втрат внаслідок 

ЧМТ сильно варіює залежно від віку, статі та її тяжко-

сті [3]. Фізичний тягар виходить за рамки початково-

го пошкодження, викликаючи вторинні наслідки для 

здоров’я: головний біль, погіршення зору, шум у вухах, 

труднощі з концентрацією уваги, втрату зорово-мото-

рної координації, когнітивні порушення та афективні 

розлади [4]. Крім того, ЧМТ піддає пацієнтів більш ви-

сокому ризику посттравматичних епілептичних нападів 

[5]. За деякими оцінками, вони виникають в одного 

із 10 госпіталізованих з ЧМТ середнього або тяжко-

го ступеня. Доведеними факторами ризику розвитку 

посттравматичної епілепсії (ПТЕ) є ЧМТ з втратою сві-

домості, внутрішньочерепний крововилив, хронічний 

алкоголізм, вдавлені переломи черепа та забій головно-

го мозку [6].

ПТЕ характеризується неспровокованими повтор-

ними нападами, що виникають внаслідок ЧМТ. За ча-

сом виникнення епілептичні напади поділяються на 
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негайні (протягом перших 24 годин), ранні (1–7 днів 

після травми) і пізні (> 7 днів після травми). Негайні та 

ранні напади можуть бути віднесені до розряду «ситуа-

ційно обумовлених» або «гострих симптоматичних» і не 

завжди потребують встановлення діагнозу «епілепсія». 

Діагноз посттравматичної епілепсії правомочний тільки 

в осіб з повторними неспровокованими епілептичними 

нападами, які перенесли травму голови більш ніж за 7 

днів до їх початку [7, 8].

Таким чином, ПТЕ — це епілепсія із генералізова-

ними та/або фокальними нападами й структурною при-

чиною (раніше відома як фокальна, симптоматична 

епілепсія). За даними останніх досліджень, її частота 

становить 5 % від усіх випадків епілепсії, а сукупна част-

ка захворюваності через 1 рік після тяжкої ЧМТ — від 

5,8 до 26 % [9, 10]. Ще більша поширеність ПТЕ зустрі-

чається серед ветеранів бойових дій — 35–45 %, осо-

бливо при проникній травмі голови (до 53 %).

У 35–62 % хворих з ПТЕ розвивається скронева епі-

лепсія, зокрема склероз гіпокампа [118]. ПТЕ, як і епі-

лепсія будь-якого генезу, за відсутності належного ліку-

вання являє собою серйозну проблему, яка закономірно 

асоційована з несприятливими клінічними наслідками: 

епілептичним статусом (ЕС), синдромом раптової смер-

ті, підвищеним ризиком летального результату. Тоді як 

випадки посттравматичних нападів можуть виникати 

гостро, для ПТЕ характерний тривалий «мовчазний» 

період від 6 міс. до 20 років [11]. При цьому, згідно з 

даними S. Fordington et al. (2020), ризик розвитку ПТЕ 

є максимальним протягом перших 2 років з моменту 

травми, однак він залишається високим і через десяти-

ліття після пошкодження мозку [12].

Відстроченість ПТЕ у часі дозволяє ідентифікувати 

пацієнтів групи ризику та проводити цілеспрямовані 

терапевтичні втручання. Гострі або негайні напади після 

ЧМТ лікуються симптоматичними протинападовими 

препаратами (ПНП), але у 30 % пацієнтів спостеріга-

ються стійкі до ПНП епілептичні напади. 

Сучасні механізми епілептогенезу 
після ЧМТ

Численні роботи показують, що патогенетичні ме-

ханізми ПТЕ значно різняться залежно від типу по-

шкодження. Вважається, що проникна травма, яка веде 

до гліозу, більш тісно пов’язана з виникненням ранніх 

епілептичних нападів. Закрита травма призводить до 

дифузного пошкодження аксонів, ішемії та ініціює вто-

ринні структурні, фізіологічні і біохімічні зміни, які 

супроводжуються розвитком гліозу і мікрогліальних 

рубців, ретракцією аксонів і валерівською дегенерацією 

[13–15].

Прогресування епілептогенезу супроводжується ней-

розапаленням, пошкодженням гематоенцефалічного 

бар’єра (ГЕБ), змінами епігенетичного ландшафту та 

реорганізацією нейрональних мереж [16, 19–21].

А. Нейрозапалення [16]
Місцеве запалення є значною мірою компенсатор-

ною захисною реакцією у відповідь на травматичне 

пошкодження. Однак аберантні запальні реакції мо-

жуть змінити функцію нейронів і призвести до сер-

йозних наслідків, як-от порушення ГЕБ та розвиток 

судом (Vezzani et al., 2013) [123]. Активована мікроглія 

та астроцити відіграють велику роль у запаленні: вони 

вивільняють прозапальні цитокіни в нейронне сере-

довище та сприяють утворенню рубців навколо пошко-

дженої тканини. Цитокінові каскади регулюють важливі 

функції мозку: синаптичну пластичність, метаболізм 

нейромедіаторів, нейрогенез та кінуреніновий шлях 

(Paudel et al., 2018) [124]. Ці процеси відіграють помітну 

роль у збудливості та виживанні клітин, сприяючи гі-

перзбудливості нейронної мережі. Зокрема, порушуєть-

ся сигнальний шлях інтерлейкіну (IL) 1/толл-подібного 

рецептора (TLR), а пов’язані з ним рецептори IL-1R1, 

TLR2, TLR3 і TLR4 швидко активуються після пошко-

дження клітин і нападів (Ravizza and Vezzani, 2006) [125]. 

Повідомляється про збуджуючі ефекти IL-1b у кіль-

кох ділянках мозку (Vezzani et al., 2011) [126]. Так, IL-1b 

знижує інгібування ГАМК в ділянці CA3 та підвищує 

збудливість нейронів у CA1 гіпокампа шляхом зни-

ження N-метил-D-аспартату та потенціал-залежного 

відтоку кальцієвих каналів (Zhang et al., 2010) [127]. 

Крім того, запалення, викликане ліпополісахаридами, 

пов’язане зі зниженням порогу нападів як у постнаталь-

них, так і у дорослих гризунів і може бути зворотним 

шляхом блокування індукції цитокінів в активованій 

мікроглії (Galic et al., 2008) [128].

Було показано, що індукція циклооксигенази-2 

(ЦОГ-2) сприяє епілептогенезу та пошкодженню ней-

ронів у тварин (Kulkarni and Dhir, 2009) [137]. Гіперекс-

пресія ЦОГ-2 посилює напади, спричинені каїновою 

кислотою, та підвищує смертність гризунів (Kelley et al., 

1999) [129]. Wei et al. (2018) підтвердили, що експресія 

мРНК ЦОГ-2 була значно підвищена після електро-

шоку. Незважаючи на те, що модуляція шляху ЦОГ-2/

простагландин Е2 розглядається як альтернативна те-

рапевтична стратегія для контролю нападів, ретельне 

вивчення інгібіторів ЦОГ-2 показало, що вони не змо-

гли повністю запобігти появі та розвитку спонтанних 

нападів у щурів з епілептичним статусом (Holtman et al., 

2010) [130]. Polascheck et al. (2010) виявили, що при епі-

лепсії інгібування ЦОГ-2 погіршує або послаблює не-

йродегенерацію, залежно від стратегій, що використо-

вуються для втручання в шлях ЦОГ-2 [131]. 

Важливою також є роль запалення в прогресуючій 

втраті клітин після травми. При запаленні відбува-

ється накопичення вільних радикалів та протеаз, що 

сприяють перекисному окисненню ліпідів та білків, 

пошкодженню ДНК, мітохондріальній дисфункції та 

індукції апоптозу (Vezzani et al., 2013) [132]. Пошко-

дження тканин, стрес і подальше вивільнення цитокінів 

при взаємодії з рецепторами нейротрофічного фактора 

мозку (BDNF) та тропоміозиновим рецептором кінази 

B (TrkB) негативно впливають на нейрогенез і нейро-

пластичність (Goshen and Yirmiya, 2007; Ibrahim et al., 

2016; Reddy et al., 2020) [133–135]. У здоровому мозку 

BDNF відіграє вирішальну роль у дозріванні нейро-

нів, регулюючи рівень хлориду та змінюючи гальмівну 

ГАМКергічну сигналізацію від деполяризації до гіпер-

поляризації (Rivera et al., 2002) [136]. Однак у контексті 
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травми вважається, що підвищення регуляції BDNF 

та його рецептора TrkB сприяє аберантному пророс-

танню мохових волокон (Dinocourt et al., 2006) [138]. 

Крім того, травма головного мозку викликає селективну 

активацію периферичних лімфоцитів, залежну від ди-

ференціювання CD74, що може посилити нейродеге-

нерацію (Tobin et al., 2014) [139].

Тривале нейрозапалення впливає на якість життя 

і ускладнює супутні захворювання, що дає привід для 

визначення методів лікування, які діють на ПТЕ та ней-

роповедінкову дисфункцію (Paudel et al., 2018) [140]. 

Інтерферон α може знижувати рівень BDNF, уповіль-

нювати швидкість проліферації клітин у гіпокампі та 

негативно впливати на навчання і консолідацію пам’яті 

(Lotrich et al., 2013) [141]. Підвищена продукція цитокі-

нів викликає дисбаланс нейромедіаторів, таких як серо-

тонін і дофамін, порушуючи регуляцію кінуренінового 

шляху і транспортну функцію нейромедіаторів (De la 

Garza and Asnis, 2003) [142].

У метааналізі Miller et al. (2009) доведено, що най-

більш надійними біомаркерами запалення у пацієнтів з 

депресією є підвищений рівень IL-6, фактора некрозу 

пухлини (TNF) α, IL-1β та C-реактивного білка [143]. 

Разом ці запальні процеси працюють узгоджено, спри-

яючи депресії, тривозі, когнітивним порушенням та 

порушенню сну (Dantzer et al., 2008; Mukherjee et al., 

2020), зокрема у хворих на ПТЕ [144, 145].

Б. Порушення гематоенцефалічного 
бар’єра [16]

ГЕБ — важлива структура, яка підтримує гомеостаз 

центральної нервової системи (ЦНС). При ЧМТ в ГЕБ 

виникають значні зміни — порушення ангіогенезу, ге-

модинаміки та взаємодії лейкоцитів з ендотелієм судин, 

нейрозапалення. Усе це призводить до підвищеної про-

никності ГЕБ (Marchi et al., 2012) [146]. Епілептичні на-

пади при ЧМТ можуть відбуватися при різному ступені 

дисфункції ГЕБ: існує зв’язок між проникністю ГЕБ та 

нападами (Friedman, 2011) [147]. 

Гостра судинна недостатність з ураженням ГЕБ є 

достатньою для виникнення нападів, навіть за відсут-

ності патологій ЦНС (Marchi et al., 2007) [148]. Хронічні 

фокальні напади нерідко зустрічаються у пацієнтів із 

судинними вадами розвитку, як-от кавернозні ангіоми 

(Kraemer and Awad, 1994) [149]. Магнітно-резонансна 

томографія кавернозних ангіом часто демонструє дис-

функцію ГЕБ, внутрішньомозкове відкладення заліза і 

накопичення альбуміну. Усі ці фактори були визначені 

як загальні ознаки ЧМТ і скроневої епілепсії (van Vliet 

et al., 2007; Raabe et al., 2012) [150, 151].

Було виявлено, що пошкодження ГЕБ викликає і 

підтримує напади на тваринних моделях і в людської 

популяції (Marchi et al., 2007; van Vliet et al., 2007; Raabe 

et al., 2012) [148, 150, 151]. Tomkins et al. (2008) спо-

стерігали зв’язок патології ГЕБ у пацієнтів з ПТЕ по-

рівняно з пацієнтами з ЧМТ без епілептичних нападів, 

що вказує на кореляцію між порушенням ГЕБ та підви-

щеною збудливістю [152]. Ділянки порушення ГЕБ були 

пов’язані зі зниженням поглинання глюкози в мозку, 

гіпометаболізмом та аномальною активністю нейронів. 

Після впливу на кору головного мозку у щурів спосте-

рігалася гіперсинхронна епілептиформна активність, 

що включала зміни глутаматергічної та ГАМКергічної 

нейротрансмісії, а також ендотеліальну дисфункцію 

(Seiffert et al., 2004) [153]. 

Накопичення альбуміну в паренхімі мозку пов’язане 

з пригніченням внутрішніх випрямляючих калієвих ка-

налів в астроцитах, що впливає на буферну здатність та 

сприяє гіперзбудливості (Ivens et al., 2007) [154]. Втра-

та аквапоринів у кінцевих відділах астроцитів впливає 

на приплив води та регуляцію калію, ще більше по-

рушуючи гомеостатичне середовище мозку (Binder and 

Steinhauser, 2006) [155]. Крім того, пошкодження ГЕБ 

може призвести до проникнення циркулюючого цинку 

у мозок, що призводить до надмірної гіперзбудливості 

та нападів (Carver et al., 2016; Chuang and Reddy, 2018) 

[156, 157]. 

Вирішальну роль у проникності ГЕБ відіграє ней-

розапалення. Підвищений рівень IL-1β, IL-6 та TNF-α 
може збільшити проникність ГЕБ та сприяти перемі-

щенню периферично розташованих цитокінів до ЦНС. 

Ці цитокіни зв’язуються з рецепторами в судинній 

системі мозку, утворюючи вторинні месенджери та 

токсичні побічні продукти, які ще більше порушують 

цілісність ГЕБ (Fabene et al., 2010; Yarlagadda et al., 

2009) [158, 159]. Ці фактори також можуть викликати 

активацію астроцитів і мікроглії, сприяти дисфункції 

нейромедіаторів і подальшої секреції імунорегулятор-

них маркерів. 

Порушення ГЕБ являє собою конвергенцію пато-

генних аспектів, які часто створюють зворотний зв’язок 

для подальшого загострення запалення, функціональ-

них порушень і проникності ГЕБ (рис. 1). 

В. Епігенетичні модифікації [16]
Епігенетичні модифікації проявляються пластични-

ми змінами в експресії генів, які відбуваються без зміни 

послідовності ДНК. У нормі епігенетичні модифікації 

необхідні для росту, розвитку, навчання, пам’яті та імун-

ної відповіді (Hwang et al., 2017) [160]. Такі епігенетич-

ні модифікації, як зміни метилювання ДНК/гістонів, 

ацетилювання, фосфорилювання, залучені до величез-

ної кількості захворювань, зокрема раку (Weber, 2010) 

[161]. Отримані дані свідчать про те, що епігенетична 

модифікація експресії генів може відіграти вирішальну 

роль у фізіології як епілепсії, так і ЧМТ (Younus and 

Reddy, 2017; Nagalakshmi et al., 2018) [162, 163]. Reddy 

et al. (2018) на тваринній моделі скроневої епілепсії про-

демонстрували, що введення інгібітора гістондеаце-

тилази (HDAC), бутирату натрію, перед електричною 

стимуляцією значно уповільнює процес збудження. Це 

дослідження припускає, що інгібітори HDAC можуть 

мати протисудомну дію та здатність скорочувати процес 

епілептогенезу [164]. 

Модифікація гістонів є найбільш широко вивченою 

епігенетичною модифікацією як при епілепсії, так і 

при ЧМТ. Після введення пілокарпіну спостерігалося 

зниження ацетилювання H4 у промоторних локусах 

GluR/Gria2, які кодують субодиниці рецептора AMPA 

і обмежують проникність кальцію (Huang et al., 2002) 
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Рисунок 1. Дисфункція гематоенцефалічного 
бар’єра і пов’язані з нею патологічні явища 

внаслідок ЧМТ [22]

Рисунок 2. Механізми посттравматичного епілептогенезу [16]

Рисунок 3. Еволюція гіперзбудливості 
і епілептиформної активності, викликаної ЧМТ [16]

Примітка: електрографічні біомаркери можуть передба-
чати початок нападів, оскільки гіперактивність у мозку 
прогресує з часом аж до виникнення спонтанних повто-
рюваних нападів. ЧМТ викликає стан сильного запалення, 
порушення нейромедіаторного і метаболічного гомеоста-
зу. Виникнення цих аномальних електрографічних актив-
ностей може відображати різні стадії епілептогенного про-
цесу після травми. Патологічні високочастотні коливання 
часто випереджають напади на кілька тижнів, при цьому 
знижується частота і тривалість веретен сну. Спайки і роз-
ряди ЕЕГ, які в зразках мозку тварин in vivo були описані 
як епілептиформні аномалії, являють собою прогресуюче 
гіперактивне порушення. Кінцева стадія — закінчення ла-
тентності, на що вказує виникнення спонтанних нападів; 
проте епілептогенез може продовжувати прогресувати 

навіть після першого нападу. 
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Рисунок 4. Номограма для прогнозування ризику 
розвитку резистентої ПТЕ [105]

Рисунок 5. Клінічна настанова Міністерства 
у справах ветеранів США та Міністерства оборони 

США «Лікування та догляд за пацієнтами 
зі струсом мозку — легкою черепно-мозковою 

травмою» [122] Рисунок 6. Рекомендації з лікування ЧМТ [18]

[165]. Пригнічення GluR/Gria2 було пов’язане з гіпер-

збудливістю та ініціацією епілептогенезу. У цьому ж 

дослідженні також відзначено, що ацетилювання Н4 в 

промоторі BDNF збільшується після нападової актив-

ності. Численні дослідження виявили докази фосфори-

лювання Н3 після нападів, спричинених пілокарпіном 

та каїновою кислотою (Huang et al., 2006; Crosio et al., 

2003) [165, 166]. Посилене ацетилювання H3/H4 ви-

являється у всьому гіпокампі, але особливо помітно 

в CA3 (Gao et al., 2006) [167]. Підвищена активність 

HDAC призводить до схильності до нападів та розвитку 

посттравматичної епілепсії як в експериментальних мо-

делях, так і в клінічних умовах (Huang et al., 2012; Dash 

et al., 2009) [168, 169].

Показано, що зміни метилювання ДНК/гістонів, 

специфічних для клітин, зберігаються протягом 8 мі-

сяців після ЧМТ (Haghighi et al., 2015) [170]. Ураження 

Nos1, Il1r1, Homer1, Per3 та Aanat генів були пов’язані 

з гіперзбудливістю, порушенням циклу сну та нервово-

психічними розладами (Haghighi et al., 2015) [170]. Ме-

тилювання ДНК відіграє роль у виникненні запальної 

реакції на травму. Протягом 24 годин після ЧМТ гіпо-

метилювання мікроглії сприяє активній транскрипції 

генів у зоні поширеного некрозу (Zhang et al., 2007) 

[171]. Дослідження за участю пацієнтів зі скроневою 

епілепсією показало, що експресія Dnmt1 і Dnmt3a 

генів була значно вищою у хворих на епілепсію по-

рівняно зі здоровими добровольцями контрольної гру-

пи. Таким чином, аберантні ДНК-метилтрансферази 

можуть сприяти патогенезу нападів (Zhu et al., 2012) 

[172]. Інгібітори метилтрансферази ДНК показали 

певну перспективність у пригніченні збудливості не-

йронів гіпокампа (Nelson et al., 2008; Levenson et al., 

2006) [173, 174].

Г. Реорганізація нейрональних мереж [16]
Кульмінація нейрозапальних каскадів, ослаблена ці-

лісність ГЕБ та епігенетична модифікація призводять до 

наступної реорганізації нейронних ланцюгів через про-

гресуючу втрату клітин, аберантне проростання аксонів 

і нейрогенез. Декілька експериментальних моделей під-

креслили втрату гальмівних інтернейронів у поєднанні 

з рекурентними збудливими ланцюгами як основу для 

гіперсинхронної епілептиформної активності (Dudek 

and Spitz, 1997; McCormick and Contreras, 2001; Golub 

and Reddy, 2022) [16, 175, 176].

Нейродегенерація після ЧМТ впливає як на основні 

нейрони, так і на інтернейрони. Як показали попередні 

дослідження, спостерігалася найбільша втрата гальмів-

них інтернейронів (Hunt et al., 2011; Gupta et al., 2012) 
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[177, 178]. Втрата клітин, чи то збудлива, чи гальмівна, 

змушує реорганізувати ці нейронні ланцюги, сприяючи 

епілептогенезу.

Попередники нервових клітин проліферують у ді-

лянках як проксимальних, так і дистальних щодо впли-

ву ЧМТ. Значна частина цієї проліферації становить 

астрогліотичний рубець, який утворюється навколо 

місця пошкодження (Kernie et al., 2001) [179]. Зміни в 

швидкості нейрогенезу також були виявлені після ЧМТ, 

і ектопічна міграція цих новонароджених клітин може 

впливати на збудливість нейронних ланцюгів. Нейроге-

нез був предметом суперечок в епілептогенезі, деякі зві-

ти свідчать про збільшення клітинної проліферації після 

ЧМТ (Dash et al., 2001; Gao et al., 2009) [180, 181], тоді як 

інші дослідники спостерігають зниження нейрогенезу 

(Rola et al., 2006) [182]. Незалежно від місця, тяжкості 

чи часу після травми припускають, що флуктуація клі-

тин, які народжуються в гіпокампі, відіграє певну роль 

в епілептогенезі (Danzer, 2019) [183]. 

Д. Гіперактивність шляху рапаміцину 
у ссавців [16]

Шлях рапаміцину (mTOR) у ссавців регулює кілька 

фізіологічних функцій, а в мозку він бере участь у пролі-

ферації та виживанні клітин, морфології нейронів і син-

тезі білка (Bockaert and Marin, 2015) [184]. Порушення 

регуляції цього шляху пов’язане з кількома розладами 

головного мозку, включно з комплексом туберозного 

склерозу, гангліогліомою та вогнищевою кортикальною 

дисплазією — усі вони потенційно або безсумнівно мо-

жуть призвести до епілепсії (Liu et al., 2014) [185]. Крім 

того, роль сигналізації mTOR була визначена в травмах 

мозку, хоча щодо цього точаться суперечки (Chen et al., 

2007) [186]. 

Гіперактивація mTOR, очевидно, відіграє вирішаль-

ну роль у патогенезі набутої епілепсії, як-от ПТЕ. У 

клінічних умовах рапаміцин та його похідні були випро-

бувані в основному на тяжких, рефрактерних епілеп-

тичних розладах, як-от комплекс туберозного склерозу. 

Лікування рапаміцином і еверолімусом поліпшувало 

контроль нападів у дослідженнях I/II фази (Krueger 

et al., 2013) [187].

Таким чином, пошкодження мозкової тканини 

ініціює низку процесів, які відбуваються паралельно 

(рис. 2). Кожен з них або їх поєднання можуть бути 

важливими факторами епілептогенезу. До них нале-

жать пошкодження ГЕБ, дисфункція астроцитів і зміни 

синаптичної провідності, надлишкове навантаження 

гематичним калієм, нейрозапалення, перебудова ней-

рональних мереж, рапаміциновий шлях.

Розглядаючи механізми епілептогенезу, важливо 

мати на увазі, що як адаптивні, так і дезадаптивні про-

цеси активуються травмою головного мозку. Патогене-

тичне лікування може перешкоджати як епілептогенезу, 

так і розвитку коморбідної патології. 

Біомаркери ПТЕ
Проспективне біоінформаційне дослідження 

EpiBioS4Rx було проведено за підтримки Національ-

ного інституту охорони здоров’я США з метою виявлен-

ня молекулярних і нейровізуалізаційних маркерів епі-

лептогенезу, які зможуть вірогідно прогнозувати ризик 

розвитку ПТЕ, а також будуть доступні для рутинного 

визначення у клінічній практиці [24].

А. Нейровізуалізаційні біомаркери
Досягнення в галузі нейровізуалізації значно про-

сунули вивчення ПТЕ, дозволивши дослідникам вияв-

ляти як глобальні, так і тонкі структурні функціональні 

зміни, спровоковані травмою і необхідні для подальшої 

діагностики епілепсії.

Комп’ютерну томографію (КТ) зазвичай вико-

ристовують у відділеннях невідкладної допомоги для 

діагностики пошкоджень черепа, кровотеч, набряку і 

локалізації ураження головного мозку в інтервалі від 

декількох хвилин до декількох годин після ЧМТ [25]. 

Тип пошкодження і його локалізація можуть бути важ-

ливими біомаркерами ПТЕ. 

J. Englander et al. опублікували стратифікацію ризику 

розвитку ПТЕ за результатами КТ у пацієнтів з ЧМТ 

середнього та тяжкого ступеня. Пацієнти з проникною 

травмою головного мозку, а також з наявністю одно-

часно кісткових і металевих фрагментів мають більший 

ризик розвитку ПТЕ, ніж пацієнти з іншими механіз-

мами травми. Крім того, встановлено, що пацієнти з 

ЧМТ та діагностованим забоєм головного мозку, яким 

виконано нейрохірургічне втручання, мали більший 

ризик розвитку пізніх нападів, ніж пацієнти, яким не 

проводилося оперативне лікування. Наявність та ви-

раженість синдрому дислокації є найбільш показовою 

КТ-ознакою, що корелює з більшою ймовірністю роз-

витку пізніх нападів у пацієнтів з ЧМТ [26, 48].

R. D’Alessandro et al. повідомляють про результати 

КТ пацієнтів через 3–5 років після травми: у 75 % хво-

рих з геморагічними забоями і пов’язаною з ними екс-

трацеребральною гематомою розвинулася пізня ПТЕ, у 

16,7 % пацієнтів — з внутрішньомозковим крововили-

вом [27]. Надалі вдалося підтвердити, що найвища час-

тота ПТЕ (44 %) реєструвалася у хворих з геморагічними 

забоями та супутньою екстрацеребральною гематомою 

[28]. Ці дослідження підтверджують, що тяжкість трав-

ми підвищує ризик розвитку ПТЕ [29].

Позитронно-емісійна томографія (ПЕТ) дозволяє 

дослідникам візуалізувати запальні реакції та мета-

болічні зміни при пошкодженні нейронів унаслідок 

ЧМТ. 18F-фтордезоксиглюкоза (ФДГ) — індикатор це-

ребрального метаболізму, який часто використовується 

в дослідженнях з ПЕТ. ФДГ-ПЕТ-сканування пацієнтів 

з тяжкою ЧМТ показує, що гіпергліколіз відбувається 

протягом 2 тижнів після початкового ураження [31], що 

може бути пов’язане зі зростанням популяцій запальних 

клітин навколо місця пошкодження. Гіпометаболізм 

спостерігався протягом перших 24 годин після епілеп-

тичного статусу, викликаного каїновою кислотою, що 

дозволяє припустити, що він також відіграє роль в епі-

лептогенезі [30]. 

За допомогою магнітно-резонансної томографії 

(МРТ) детально вивчалися зв’язки між нападами і ГЕБ 

[32–38]. У дослідженні О. Tomkins et al. спостерігали 

суттєве порушення цілісності ГЕБ у пацієнтів з ПТЕ, 
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яке було локалізовано в кортикальних ділянках, що ото-

чували зону пошкодження [77–79]. G. Bar-Klein et al. 

припустили, що ПТЕ може бути викликана змінами 

у судинній мережі, що виникають у результаті ЧМТ і 

ініціюють місцеву нейрозапальну реакцію, яка, у свою 

чергу, сприяє епілептогенезу шляхом зниження порогу 

судомної готовності [38]. 

У дослідженні E.S. Lutkenhoff et al. за допомогою 

МРТ показаний взаємозв’язок між витонченням кори 

лівої лобової і скроневої звивини, зміною структури 

гіпокампа та розвитком ПТЕ [76]. У клінічному дослі-

дженні Н. Akrami et al. [75] використання МРТ дозво-

лило виявити нейроанатомічні предиктори ПТЕ — ура-

ження мозку в ділянці правої/лівої скроневої частки, 

гіпокампа, поясної, прецентральної звивини та мозочку.

Y. Bakhtiar et al. [102] у своєму дослідженні підкрес-

люють діагностичну цінність МРТ. При обстеженні па-

цієнтів з ПТЕ, 71,4 % із яких мали фокальні напади з 

порушеннями свідомості, а 28,6 % — тоніко-клонічні 

судоми, був виявлений зв’язок клінічної картини ПТЕ 

з аномальними даними на МРТ: мезіальним скроневим 

склерозом, енцефаломаляцією, атрофією головного 

мозку та фокальною корковою дисплазією.

Дифузійно-тензорна візуалізація (ДТВ) дозволяє 

досліджувати найтонші нейронні структури з більшою 

контрастністю і підвищеною чутливістю [39]. Прогре-

суючі структурні зміни, що слідують за травмою й обу-

мовлюють розвиток епілепсії, широко досліджувалися в 

експериментальних моделях. Показано, що проростання 

мохових волокон у зубчасту звивину гіпокампа пов’язане 

з підвищеною сприйнятливістю до нападів [40, 80]. Та-

ким чином, аномалії, що виявляються при ДТВ, можуть 

свідчити про наявність біомаркерів епілептогенезу, уні-

кальних з огляду на їх травматичну етіологію.

Зниження фракційної анізотропії (ФА) на ДТВ по-

стійно спостерігається у когортах хворих з ЧМТ [41, 42], 

особливо середнього та тяжкого ступеня, при яких є 

необоротні пошкодження мієліну [43]. Мозолисте тіло, 

променистий вінець, поясний пучок, верхні і передні по-

здовжні пучки, дугоподібний пучок є найбільш сприй-

нятливими ділянками білої речовини [44, 83]. Повідомля-

ється, що навіть за відсутності вогнищевих травм ділянка 

середньої лінії та мозолисте тіло особливо сприйнятливі 

до дифузного аксонального пошкодження [45, 46].

R.K. Gupta et al. виміряли співвідношення ФА між 

зонами інтересу (наміченими вручну з метою охоплення 

вогнищ) і відповідними контралатеральними зонами 

у вибірці пацієнтів з ЧМТ, у 61 % з яких розвинулася 

пізня ПТЕ [81]. У хворих з ПТЕ середні коефіцієнти 

ФА в цих ділянках були значно нижчі, а середня раді-

альна дифузність вища (0,57) порівняно з пацієнтами 

без нападів (0,68), що свідчить про посилення гліозу у 

випадках ЧМТ, обтяженої епілепсією.

Б. Електрофізіологічні біомаркери
Електрофізіологічними предикторами розвитку 

ПТЕ, виявленими за допомогою електроенцефало-

графії (ЕЕГ), є патологічні високочастотні осциляції 

(pHFOs), повторювані високочастотні осциляції і спай-

ки (rHFOS) та зміни веретен сну.

Патологічні високочастотні осциляції — це ко-

роткочасні швидкі коливання локальних польових 

потенціалів, що спостерігаються в зоні ініціації епі-

активності [40, 41]. У дослідженні А. Bragin et al. [40] 

в експерименті на щурах вперше виявили стійку ко-

реляцію між швидкістю виявлення високочастотних 

осциляцій і збільшеною кількістю спонтанних судом, 

а також зниженим латентним періодом між ін’єкцією 

каїнової кислоти і виявленням судомних нападів. При 

цьому встановлені два типи високочастотних осциля-

цій: з частотою 100–200 та 200–500 Гц. Слід зазначити, 

що обидва типи вважаються патологічними з огляду на 

потенційну епілептогенність [40].

Reid et al. виявили повторювані високочастотні 

осциляції і спайки у 61 % тварин з рідинно-перкусій-

ною ЧМТ і тільки у 14 % тварин з групи контролю. Слід 

також зазначити, що вони зустрічалися значно частіше 

у тварин з тяжкою ЧМТ, ніж з ЧМТ середнього ступеня 

тяжкості. За результатами даного дослідження, у 71 % 

тварин із судомними проявами підтверджено наявність 

rHFOS [42].

Веретена сну характеризуються частотою 11–16 Гц 

і тривають близько 0,5 с у нормі, спостерігаються в 

другій стадії Non-REM-сну [43]. Генерація веретен 

сну пов’язана з взаємодією ГАМКергічних нейронів 

у ретикулярних ядрах таламуса. A. Irimia et al. у ході 

дослідження з використанням рідинно-перкусійної 

моделі ЧМТ показали, що 92 % судом реєструвалися 

під час переходу з 3-ї фази сну в стадію REM-сну. При 

цьому у тварин з епілепсією відзначалися статистично 

значимо більш короткі і повільні веретена сну під час 

переходу з 3-ї фази сну в фазу REM-сну, ніж у тварин 

без епілепсії [44]. 

T. Shannon et al. у гострому періоді ЧМТ на експе-

риментальній моделі у мишей, у яких в подальшому 

розвинулась ПТЕ, реєстрували чіткі електрографічні 

аномалії (спайки 0,3–0,5 Гц в гіпокампі) і назвали 

їх динамічними високоамплітудними ритмічними 

спайками (DHRS). DHRS можуть бути в подальшо-

му ЕЕГ-маркерами розвитику ПТЕ у хворих з ЧМТ 

[119]. 

У багатоцентровому ретроспективному дослідженні 

«випадок — контроль» за участю 126 пацієнтів Y. Chen 

et al. [102] на основі багатофакторного логістичного 

регресійного аналізу виявили, що у когорті пацієнтів з 

тяжкою ЧМТ більша бета-варіабельність на ЕЕГ асо-

ціювалася з 4,6-кратним підвищенням ризику ПТЕ. 

Серед 116 (92 %) пацієнтів з наявними аномаліями на 

КТ додавання кількісних ознак електроенцефалографії 

поліпшувало прогнозування ПТЕ.

Електрографічні біомаркери можуть передбачити 

початок нападів і епілептогенез (рис. 3), дозволяючи 

розробити цільову профілактичну терапію. На сьогодні 

немає валідованих електрофізіологічних біомаркерів 

для ПТЕ, однак експериментальні дослідження вияви-

ли потенційних кандидатів, зокрема патологічні висо-

кочастотні коливання (HFO), зменшення тривалості 

веретен сну, зміни тета-коливань, домінуючу частоту 

на стадії III до сну з швидкими рухами очей (REM) і 

епілептиформні спайки перед початком нападу. 



23Том 20, № 6, 2024 www.mif-ua.com, https://emergency.zaslavsky.com.ua

Науковий огляд / Scientific Review

В. Молекулярні біомаркери
Маркери біологічної рідини корисні для визначення 

тяжкості ЧМТ і відіграють вирішальну роль у моніто-

рингу прогресування захворювання та клінічного про-

гнозу [45]. Молекулярні біомаркери мають біофізичні 

властивості, що дозволяють проводити вимірювання в 

біологічних зразках, як-от кров, плазма, спинномозкова 

рідина (ліквор), слина або тканинний біоптат. Маркери 

циркулюючої біорідини, як-от мікроРНК, білки, поза-

клітинні везикули та цитокіни, широко вивчалися як 

при ЧМТ, так і при епілепсії [46], але лише деякі дослі-

дження об’єднали зусилля для ідентифікації біомаркерів 

епілептогенезу та ПТЕ. 

Тяжка і проникна ЧМТ являє собою найвищий ри-

зик розвитку ПТЕ через ступінь пошкодження тканин, 

кровотечі, запалення і переломи кісток. Ці процеси 

викликають поступове збільшення рівня циркулюю-

чих запальних цитокінів, регуляторів кісткових мор-

фогенних білків, забезпечуючи молекулярну основу 

для класифікації тяжкості пошкоджень [47]. Наявність 

кісткових уламків та інших сторонніх тіл у паренхімі 

мозку є одним з найважливіших факторів ризику судом 

після ЧМТ [48]. Підвищений рівень клаудину-5, VEGF, 

оклюдину, аквапорину-4 та фактора фон Віллебранда 

в сироватці крові та/або спинномозковій рідині може 

свідчити про порушення ГЕБ та/або пошкодження су-

дин при ПТЕ [49].

Через надмірну кровотечу підвищення рівня за-

ліза збільшує ризик ПТЕ [50]. Накопичення заліза в 

тканині головного мозку може бути цитотоксичним, 

що призводить до дисфункції мітохондрій та розвитку 

окиснювального стресу з утворенням вільних ради-

калів. У клінічних умовах у пацієнтів з ЧМТ і низь-

ким рівнем церулоплазміну, важливого білка, що бере 

участь у метаболізмі заліза і відновленні після травм, 

розвивається підвищений внутрішньочерепний тиск, 

що може призвести до посттравматичних нападів [51]. 

Нейрозапалення при ЧМТ викликає підвищення рівня 

цитокінів і запальних білків, як-от IL-1, IL-6, TNFα, 

CD53 і MIP1α [52].

З огляду на роль нейрозапалення в патогенезі ЧМТ 

та ПТЕ такі білки, як інфламасоми, які є невід’ємною 

частиною цього процесу, можуть бути потенційними 

біомаркерами не лише прогресування неврологічних 

порушень при ЧМТ, але й епілептогенезу. Інфламасоми 

можуть являти собою важливу терапевтичну мішень для 

лікування нейрозапалення та поліпшення результатів 

пацієнтів, включно з ПТЕ після ЧМТ [120]. 

Дослідження генетичних біомаркерів продемон-

струвало, що більш висока концентрація IL-1β у 

спинномозковій рідині/сироватці крові пов’язана зі 

збільшенням захворюваності на ПТЕ [53]. Через роль 

астроцитів як у запаленні, так і в метаболізмі глюкози 

рівень гліального фібрилярного кислого білка (GFAP) 

у спинномозковій рідині та/або сироватці крові може 

дати уявлення про ПТЕ. Цілком ймовірно, що по-

єднання порушення нейронних зв’язків через втрату 

клітин, метаболічну дисрегуляцію та запалення є важ-

ливим компонентом негайного та раннього початку 

нападів після ЧМТ [54].

МікроРНК — це некодуючі молекули РНК, які ста-

ли потенційними молекулярними біомаркерами низки 

неврологічних розладів [55]. МікроРНК у плазмі крові 

можуть бути пов’язані з білком argonaute-2 або утри-

муватися в позаклітинних везикулах, які беруть участь 

у міжклітинних комунікаціях і переносі біомолекул — 

ДНК, мРНК, мікроРНК, білків та ліпідів.

R. Raoof et al. провели дослідження у пацієнтів із 

скроневою ПТЕ та ЕС, яке виявило, що miR-19-3P 

пов’язаний з білком argonaute-2 в обох станах, а miR-

21-5P переноситься у позаклітинні везикули [57]. На-

решті, було показано, що рівні фрагментів транспортної 

РНК — 5’ GluCTC, 5’ AlaTGC і 5’ GlyGCC підвищу-

ються до початку нападу та зменшуються після його за-

кінчення [58]. Оскільки позаклітинні везикули можуть 

бути вилучені з усіх рідин організму, вони мають вража-

ючий потенціал для ідентифікації посттравматичного 

епілептогенезу [59–61].

P.C. Saletti et al. [103] використовували модель лате-

ральної флюїдної перкусійної ЧМТ середнього або тяж-

кого ступеня для виявлення біомаркерів плазми крові, 

що передбачають посттравматичні напади, та зміну їх 

рівня при призначенні леветирацетаму.

Результати дослідження продемонстрували, що 

низький рівень 2d фосфорильованого тау-білка Thr231 

(pTAU-Thr231) у комбінації з s100b є предиктором 

проведення трепанації черепа (діагностичний біо-

маркер). За рівнями 2D-HMGB1, 2D-pTAU-Thr231 та 

2D-UCHL1 порівнювали щурів, які отримували або 

не отримували леветирацетам (фармакодинамічний 

біомаркер). У групі леветирацетаму спостерігалось зни-

ження рівнів pTAU-Thr231 та UCHL1, що запобігало 

виникненню нападів, тоді як в групі порівняння вони 

були підвищеними (прогностичний біомаркер ранніх 

нападів). Ранні судоми, резистентні до леветирацетаму, 

прогнозувалися за високим рівнем 2D-IFNγ. Нейровід-

новлення за нейрошкалою від 2d до 7d було найкращим 

при високому рівні 2d-S100B, низькому 2D-HMGB1, 

збільшенні HMGB1 та зниженні TNF (прогностичні 

біомаркери нейровідновлення).

Г. Геномні предиктори ПТЕ
Прогностичними факторами розвитку тих чи інших 

клінічних проявів у гострому і підгострому періодах 

ЧМТ можуть служити геномні маркери деяких ключо-

вих молекул, що беруть участь в патогенетичних меха-

нізмах травматичного пошкодження мозку.

В експерименті E. Avsar et al. було показано, що аде-

нозин при ПТЕ має деякі протисудомні ефекти [62, 

72]. Ген Adora1, який впливає на рецептори аденозину, 

збільшує частоту виникнення ЕС [63]. Дефіцит адено-

зинових рецепторів посилює пошкодження мікроглії та 

нейронів після ЧМТ [64]. Генотип rs1143634 гена IL1B 

призводить до більш високого вмісту IL-1 в церебро-

спінальній рідині і пов’язаний з підвищеним ризиком 

виникнення посттравматичної епілепсії [65]. 

Для визначення ролі позаклітинного матриксу в 

розвитку ПТЕ Pjet et al. [66] використовували мишей з 

надмірною експресією матричної металопротеїнази-9 

(MMP-9). Було продемонстровано, що надмірна екс-
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пресія ММР-9 призводить до збільшення частоти ПТЕ 

і зниження порогу нападів. Крім того, було виявлено, 

що миші, схильні до відкладення бляшок та гліозу, мали 

більш виражені симптоми ПТЕ та когнітивні порушен-

ня [67, 68]. 

Ген декарбоксилази глутамінової кислоти (GAD1) 

асоційований з розвитком ПТЕ. GAD1 впливає на ГАМК-

ергічні шляхи нейротрансмісії при ЧМТ і, таким чи-

ном, на ймовірність розвитку нападів [70]. Rs3828275 

корелював лише з ранніми нападами, що виникали про-

тягом перших 7 днів після травми. Rs3791878 і rs769391 

корелювали з розвитком судом в період від 1 тижня до 

6 місяців після травми [42]. Гени SLC1A1 і SLC1A6, що 

кодують нейрональні транспортери глутамату та тран-

спортери збудливих амінокислот, можуть обумовлюва-

ти більш виражену ексайтотоксичність та підвищений 

ризик ПТЕ [71]. 

У когортному дослідженні за участю чоловіків-вій-

ськовослужбовців з повторними ЧМТ показано, що 

наявність ферменту метилентетрагідрофолату C677T 

є передумовою виникнення ПТЕ [73]. Нарешті, роль 

гена APOPE вивчалася в контексті клінічної ПТЕ. Було 

виявлено, що у 50 % людей з генотипом APOPE E4/E4 

спостерігаються посттравматичні епілептичні напади, 

що свідчить про те, що цей варіант може мати більший 

ризик розвитку ПТЕ [74].

Д. Предиктори виникнення резистентної ПТЕ
Yu Tingting et al. [105] був проведений ретроспектив-

ний клінічний аналіз пацієнтів з ПТЕ, які лікувалися у 

пекінському центрі епілепсії з січня 2013 року по гру-

день 2018 року. Для оцінювання факторів ризику ПТЕ 

спостереження за всіма учасниками тривало не менше 

ніж 3 роки. Повна клінічна інформація була отримана 

для 2830 пацієнтів з ЧМТ, серед яких 21,06 % мали ПТЕ. 

Серед можливих факторів ризику ПТЕ оцінювалися: 

стать, вік, сімейний анамнез, тяжкість ЧМТ, поодинокі 

або множинні травми, локалізація ураження, лікування 

після ЧМТ, гострі судоми, латентність ПТЕ, тип нападу, 

ЕС та результати ЕЕГ. 

Вплив на розвиток ПТЕ показали чотири предик-

тори — молодий вік, фокальні або поліморфні напади, 

наявність ЕС та епілептиформні розряди під час між-

нападного моніторингу ЕЕГ. Відповідно до результатів 

множинної логістичної регресії була створена модель, 

що включала ці предиктори, та розроблена номограма 

для обчислення ймовірності ПТЕ з використанням ко-

ефіцієнтів моделі (рис. 4). 

Запропонована номограма має значний клінічний 

потенціал для прогнозування резистентної ПТЕ. Ви-

значення індивідуального ризику проходить у три етапи: 

крок 1 — для кожної змінної зліва підрахуйте бали, за-

значені вгорі; крок 2 — складіть бали в загальну оцінку; 

крок 3 — визначте пов’язаний з цим ризик виникнення 

резистентної ПТЕ.

Таким чином, ризик розвитку ПТЕ в окремих паці-

єнтів може бути оцінений за допомогою цієї номограми. 

Пацієнти з високим ризиком можуть отримати користь 

від комплексного обстеження та медикаментозної тера-

пії на ранній стадії ПТЕ.

Військова ЧМТ  ЧМТ в умовах 
мирного часу

ЧМТ у військовослужбовців асоціюється з підвище-

ним ризиком струсу мозку внаслідок вибухів або інших 

факторів, пов’язаних з воєнними діями. Було підра-

ховано, що приблизно 15–20 % військовослужбовців 

США мали струс мозку/легку ЧМТ (лЧМТ). У рамках 

бойових дій ця цифра може бути набагато вищою. Крім 

того, у 20 % виникає повторний струс протягом 2 тижнів 

після першого, ще у 87 % — через 3 місяці. Більшість 

цих інцидентів пов’язані з мінно-вибуховою травмою. 

Доведено, що незалежно від етіології ЧМТ після пер-

шого струсу мозку шанси на відновлення значно вищі, 

ніж при повторних струсах, а їх кумулятивний ефект 

збільшує ймовірність посттравматичних неврологічних 

порушень.

Військова ЧМТ за механізмами, наслідками і необ-

хідними лікувальними заходами значно відрізняється 

від ЧМТ мирного часу.

На сьогодні в умовах війни з рф це явище має без-
прецедентний характер, коли масивно застосовуються 
новітні методи високоенергетичної зброї, яка впливає 
як на організм в цілому, так і на центральну нервову 
систему, що не має повних аналогів серед інших війн 
останніх часів.

Згідно з дослідженнями, більшість черепно-моз-

кових травм у військовослужбовців виникає внаслідок 

впливу вибуху. 

Вибухова ЧМТ становить приблизно 60 % ЧМТ се-

ред військових, з яких 80 % припадає на легку травму, 

тобто струс головного мозку. 

За даними JTS & DoD Center, СШA (клінічні поради 

«ЧМТ & нейрохірургія у військових умовах», вересень 

2023 р.), у військових умовах ЧМТ має набагато тяжчі 

наслідки [121]:

— 14 % — бойові випадки;

— 23–30 % — догоспітальні смерті;

— 30–45 % — лікарняні смерті;

— тяжкі ЧМТ — смертність до 69,7 %.

Ґрунтовні дослідження військової ЧМТ почали про-

водитись здебільшого в США лише на початку ХХІ сто-

річчя, коли Америка вступила до епохи постійних війн. 

Саме тоді, починаючи з 2003 року, відомі університети 

США, вчені, лікарі почали досліджувати складний ме-

ханізм дії вибухової хвилі на мозок людини та взагалі 

фізику вибуху. 

Термін, який з’явився під час Першої світової вій-

ни (shell shock), Другої світової війни («контузія» на 

теренах СРСР), на сьогодні не застосовується, бо не є 

таким, що відповідає дійсності.

Мінно-вибухова травма: струс головного 
мозку, акубаротравма

За даними JTS & DoD Center, США (клінічні поради 

«ЧМТ & нейрохірургія у військових умовах», вересень 

2023 р.), струс головного мозку від дії мінно-вибухової 

хвилі значно відрізняється від такого в результаті удару, 

спортивних травм чи дорожньо-транспортної пригоди. 

Це окремий травматичний вплив на головний мозок, до 

якого додається ураження слухового та вестибулярного 
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апарату, аналогів якому не існує в клініці захворювань 

мирного часу [121].

Симптоми такої недуги є неспецифічними, що часто 

ускладнює діагностику, а відповідно, і лікування. Клі-

нічна картина наслідків лЧМТ включає три групи симп-

томів: соматичні, когнітивні, емоційно-поведінкові.

Мінно-вибухова травма: струс головного мозку, аку-

баротравма — це і є коректний опис того процесу, який 

в побуті називають «контузія» (стосовно гострого стану, 

тобто опис травми, отриманої під час військових дій). 

За Міжнародною класифікацією хвороб 10-го перегляду 

(або за НК025-2021) цей стан відповідає коду S06.0. 

Треба визначити цілу низку характерних відмінностей 

військової ЧМТ:

1. 15–20 % військовослужбовців США мали струс 

мозку, у військовий час ця кількість збільшується в кіль-

ка разів.

2. ЧМТ, пов’язані з воєнними діями, часто повто-

рюються — 87 % військовослужбовців мали повторний 

струс мозку впродовж 3 місяців.

3. Незалежно від етіології, хоча мозок і може по-

вністю відновитися після однократного пошкодження, 

повторні ураження легкої інтенсивності та їх накопичу-

вальні ефекти підвищують ймовірність посттравматич-

них неврологічних порушень.

4. ЧМТ будь-якого ступеня тяжкості може бути 

пов’язана з постконтузійним синдромом, який міс-

тить поєднання когнітивних, соматичних і афективних 

симптомів, зокрема скарги на пам’ять, головні болі та 

порушення сну. Часто страждає і психічне здоров’я. 

Фактично однією вражаючою особливістю випадків 

лЧМТ, що спостерігалися у ветеранів, була часта наяв-

ність посттравматичного стресового розладу [18].

5. Пошкодження головного мозку, пов’язане із зо-

внішньою нейротравмою, можна представити як по-

єднання вогнищевого і дифузного пошкодження. Вог-

нищеві ушкодження, в основному забої і крововиливи, 

є ознаками ЧМТ середнього і тяжкого ступеня. 

6. Усі ступені тяжкості ЧМТ пов’язані з тією або 

іншою формою дифузного ураження, найбільш по-

ширеною формою якого є дифузне аксональне ушко-

дження.

7. ЧМТ і акубаротравма запускають складні патоло-

гічні механізми, які включають елементи ексайтоток-

сичності, окиснювального пошкодження і церебровас-

кулярні порушення. Активуються клітинні, субклітинні 

та молекулярні патологічні процеси, зокрема зниження 

дихальної здатності мітохондрій (енергетична недостат-

ність), пошкодження ліпосом, активація механізмів 

апоптотичної та неапоптотичної відстроченої загибелі 

клітин, запуск каскадів запалення та деградація білків. 

Крім того, як ЧМТ, так і акубаротравма викликають 

складні метаболічні зміни, включно із обміном аміно-

кислот, вуглеводів і ліпідів, які впливають на багато ор-

ганів, а не тільки на мозок. Неврологічні та поведінкові 

порушення, що спостерігаються у пацієнтів з ЧМТ або 

акубаротравмою, можуть бути тимчасовими або постій-

ними і видимими наслідками клітинних, субклітинних 

і молекулярних патологічних процесів та їх еволюції 

з часом. Нещодавно вчені також визнали, що ЧМТ є 

фактором ризику розвитку нейродегенеративних захво-

рювань, включно із хворобою Альцгеймера і хронічною 

посттравматичною енцефалопатією.

Лікування та реабілітацію проявів легкої черепно-

мозкової травми внаслідок дії вибухової хвилі реко-

мендовано проводити за клінічною настановою Мініс-

терства у справах ветеранів та Міністерства оборони 

США «Лікування та догляд за пацієнтами зі струсом 

мозку — легкою черепно-мозковою травмою» в пере-

кладі українською мовою (рис. 5). 

Рання оцінка та лікування в умовах 
бойових дій

Смерті від ЧМТ становлять третину всіх смертей, 

пов’язаних з травмами, в США і є найпоширенішою 

причиною смерті на сучасному полі бою. Позитивні ре-

зультати потребують надання допомоги на місці (рис. 6).

ПНП запобігають раннім посттравматичним на-

падам, але не запобігають пізнім. До 25 % пацієнтів із 

тяжкою ЧМТ матимуть напади навіть при профілактич-

ному лікуванні, а 50 % нападів будуть мати несудомний 

характер.

Субдуральна гематома, нейрохірургічні втручання, 

проникне поранення мають найбільший ризик розвитку 

епілептичних нападів. Посттравматичні напади підви-

щують захворюваність на епілепсію і смертність [18].

Початкове лікування тяжкої ЧМТ містить у комп-

лексі заходів застосування протинападових препаратів 

(леветирацетам 1500 мг в/в) під час первинного обсте-

ження та протягом 30 хвилин після прибуття у шпиталь, 

потім 1000 мг 2 рази на день.

Препарат другої лінії — лакозамід 400 мг в/в, потім 

по 200 мг 2 рази на день.

Препарат третьої лінії — фенітоїн 20 мг/кг однора-

зово, потім 300 мг на добу.

Профілактичне лікування продовжується протягом 

7 днів після помірної або тяжкої ЧМТ. За наявності епі-

лептиформної активності на ЕЕГ лікування триває і 

після 7-го дня. Активні напади лікують уведенням ло-

разепаму 1–2 г в/в або мідазоламу 5–10 мг в/в.

Треба відзначити, що таке лікування застосовуєть-

ся для запобігання розвитку негайних і ранніх нападів 

та поліпшення результатів лікування гострої черепно-

мозкової травми в бойових умовах. Застосування про-

тинападових препаратів у гострому періоді ЧМТ не є 

методом профілактики розвитку ПТЕ.

Поширеним наслідком ЧМТ є розвиток посттрав-

матичної епілепсії. В епідеміологічних досліджен-

нях, які були проведені серед ветеранів Першої та 

Другої світової війни, Корейської війни, частота її 

виникнення становить 35–45 % [117]. Під час війни 

у В’єтнамі у 53 % ветеранів розвинувся хоча б один 

судомний напад, обумовлений тяжкою проникною 

ЧМТ. Серед них у 50 % пацієнтів виникнення першо-

го нападу спостерігалося протягом 1 року після ЧМТ, 

ще у 15 % — через 5 років. Як правило, факторами 

ризику розвитку ПТЕ після проникної ЧМТ були 

залишки металевих уламків, внутрішньочерепний 

крововилив, втрата паренхіми головного мозку та 

значний неврологічний дефіцит. 
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У ветеранів із закритою черепно-мозковою травмою 

ймовірність розвитку ПТЕ становила від 10 до 25 % і 

була пов’язана з наявністю пошкодження головного 

мозку, яке візуалізувалося на КТ або МРТ. При непро-

никній ЧМТ середньої тяжкості без видимих пошко-

джень на КТ або МРТ ризик виникнення ПТЕ становив 

близько 5 %; при легкій вибуховій ЧМТ — 1–5 %.

J.W. Chen et al. [117] відмічають, що ПТЕ загрожує 

серйозними наслідками — нещасними випадками, ме-

дичними ускладненнями та раптовою несподіваною 

смертю. Крім того, наявність нападів є соціальною стиг-

мою, яка ставить під загрозу реінтеграцію ветеранів у 

суспільство. 

Лікування ПТЕ
На сучасному рівні можна виділити такі стратегії 

щодо лікування ПТЕ:

— Більшість дослідників вважають за необхідне при-

значення ПНП усім пацієнтам як з ранніми, так і з піз-

німи нападами (навіть поодинокими).

— Деякі автори пропонують превентивне призна-

чення ПНП усім хворим з наявністю факторів ризику, 

що поліпшує прогноз у плані розвитку ранніх епілеп-

тичних нападів.

— Немає вірогідних даних про можливість медика-

ментозної профілактики пізніх нападів і посттравма-

тичної епілепсії. 

Зважаючи на механізми епілептогенезу при ЧМТ, 

можна визначити декілька фармакологічних стратегій 

при ПТЕ, переважна більшість яких знаходиться на 

стадії експериментальних досліджень:

А. Протинападові препарати.

В. Вплив на шляхи збудливості нейронів.

С. Нейрозапальна модуляція.

D. Вплив на порушення шляху рапаміцину у ссавців.

E. Моделювання нейронної пластичності.

F. Гіпотермія.

G. Електростимуляція.

H. Вплив на гіперфосфорилювання тау.

I. Терапія трансплантацією клітин.

J. Дієтичні та фітохімічні терапевтичні стратегії.

K. Новітні епігенетичні втручання.

На жаль, на сьогодні недостатньо доказів щодо мож-

ливості профілактики епілепсії. 

У низці опублікованих неконтрольованих обсерва-

ційних досліджень оцінювався вплив фенобарбіталу 

+ фенітоїну [107], фенобарбіталу [108, 109], фенітоїну 

[110] і вальпроєвої кислоти (VPA) на профілактику ПТЕ 

[111]. У кожному дослідженні з періодом спостереження 

від 6 місяців до 13 років брали участь від 62 до 390 паці-

єнтів. Результати цих досліджень показали тенденцію 

до зниження ймовірності виникнення нападів у групах, 

які отримували лікування (від 0 до 10 %), порівняно 

з групами нелікованих пацієнтів (2–50 %). Найбіль-

ша різниця між групами (2 vs 25 %) спостерігалася при 

комбінованому лікуванні фенобарбіталом та фенітоїном 

[107]. Ці оптимістичні результати не були підтверджені 

в більш пізніх рандомізованих дослідженнях. Експерти 

не змогли відтворити позитивний ефект профілактич-

ного лікування з використанням фенітоїну, фенітоїну + 

фенобарбіталу або карбамазепіну [112]. У кокранівсько-

му метааналізі, який об’єднав дані 10 рандомізованих 

контрольованих клінічних досліджень та 2036 пацієнтів, 

було показано, що профілактичне лікування фенітоїном 

або карбамазепіном є ефективним лише для зменшення 

ризику ранніх спровокованих судом після ЧМТ, але не 

для профілактики ПТЕ [113]. Хоча слід зазначити, що в 

проведених дослідженнях не використовувалися проти-

нападові препарати нового покоління.

У клінічному дослідженні Hazama et al. [114] оціни-

ли користь призначення леветирацетаму після ЧМТ. 

У дослідженні взяли участь 403 пацієнти, 227 з яких 

отримували леветирацетам для ранньої профілактики 

посттравматичних нападів. Продемонстровано, що у 

пацієнтів, які отримували лікування леветирацетамом, 

спостерігалася тенденція до більш низької частоти на-

падів, однак вона не досягала статистичної значущості. 

R. Atwood et al. проаналізували ретроспективну ко-

горту із 687 пацієнтів з бойовою ЧМТ в період з 2010 

по 2015 рік. Дослідження включало 71 пацієнта з ЧМТ 

та рентгенологічними ознаками переломів черепа або 

внутрішньочерепного крововиливу [118]. Найбільш по-

ширеним механізмом пошкодження був вибух (76 %) 

та проникна ЧМТ (51 %). Більшості пацієнтів (88,7 %) 

призначалася профілактика нападів леветирацетамом 

(n = 63) або фенітоїном (n = 2); іншим 11,3 % профі-

лактика не проводилася. Частота нападів під час про-

філактики леветирацетамом була низькою (2,8 %), вони 

виникли у пацієнтів, які отримали транскраніальні вог-

непальні поранення і врешті-решт померли. Ніяких 

серйозних побічних ефектів леветирацетаму не було 

виявлено. Автори дослідження дійшли висновку, що 

леветирацетам є безпечним та ефективним препаратом 

для профілактики післятравматичних епілептичних на-

падів у поранених під час бойових дій [116]. 

У дослідженні Milligan et al. [117] була доведена ефек-

тивність леветирацетаму та фенітоїну в профілактич-

ному лікуванні нападів після супратенторіальних ней-

рохірургічних втручань та черепно-мозкових травм. У 

підсумку автори дійшли висновку, що обидва препара-

ти були пов’язані з низьким ризиком ранніх післяопе-

раційних нападів і нападів після ЧМТ та їх помірним 

ризиком надалі.

Когнітивна дисфункція та деменція — 
коморбідні стани посттравматичної 
епілепсії

Відомо, що ЧМТ, окрім нападів, пов’язані з низкою 

поведінкових та психічних дисфункцій, включно з по-

рушенням навчання та пам’яті, змінами особистості, 

тривожною поведінкою, труднощами із соціальною 

взаємодією. Ці особливості можуть мати глибоко не-

гативний вплив на якість життя людини [83]. У попу-

ляційному когортному дослідженні було показано, що 

пацієнти з ПТЕ в 7,85 раза частіше відвідують лікаря 

на рік порівняно з пацієнтами без епілепсії після ЧМТ, 

що свідчить про значно збільшене медичне наванта-

ження [84].

Взаємодія між посттравматичною епілепсією та асо-

ційованим когнітивним зниженням має широку до-
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казову базу. Так, у дослідженні Haltiner et al. пацієнти 

в групі ПТЕ продемонстрували більш виражені когні-

тивні порушення за всіма нейропсихологічними по-

казниками (моторики, концентрації уваги, розумової 

гнучкості, швидкості вирішення проблем і здатності до 

міркування), окрім пам’яті. Це узгоджується з резуль-

татами психометричного аналізу в роботі Mazzini et al., 

у якій також спостерігалося погіршення когнітивного 

функціонування в групі ПТЕ [93].

Raymont et al. у дослідженні, проведеному на вій-

ськовому контингенті, повідомили про відмінності в ре-

зультатах кваліфікаційного тесту збройних сил (AFQT) у 

фазі 2 (PH2; 15 років після травми) і фазі 3 (PH3; 30–35 

років після травми) [93].

При проходженні тесту AFQT група ПTE проде-

монструвала більш значне зниження когнітивних зді-

бностей за показниками PH2 і PH3, ніж група без ПTE. 

Частіші напади були пов’язані з нижчими когнітивними 

показниками та значним зниженням інтелекту. Пацієн-

ти з фокальними нападами з переходом у двобічні тоні-

ко-клонічні мали найнижчі показники PH3 і найбільш 

тяжке когнітивне зниження внаслідок ЧМТ. На відміну 

від цього ті, у кого були фокальні напади без порушення 

свідомості, мали вищі показники PH3 та найменший 

спад інтелекту [93].

ЧМТ є провідним фактором ризику деменції, 

включно з хронічною травматичною енцефалопатією 

та хворобою Альцгеймера. Профілактичні стратегії, які 

спрямовані на боротьбу з деменцією, з’явилися завдяки 

визнанню нейроволатильності, ознаками якої є конти-

нуум мережевої гіперзбудливості, порушення гомеоста-

зу або виникнення епілептичних нападів [106]. 

Нейроволатильність (від англ. volatility — мінливість) 

виникає на ранніх стадіях прогресування нейродегене-

ративних захворювань і пов’язана з ранньою втратою 

синапсів. ПТЕ після ЧМТ є поширеним типом нейро-

волатильності. Дані, які були отримані в різних моде-

лях деменції, свідчать про те, що нейроволатильність 

викликає прискорення прогресування біомаркерів де-

менції та/або зниження когнітивних здібностей. Тяжка 

ЧМТ, повторювані легкі і субконтузійні ЧМТ корелю-

ють з більш високими показниками деменції. Тому пер-

спективною стратегією її профілактики є використання 

протинападових препаратів [106].

Christoph Helmstaedter et al. порівнював протиепі-

лептичні ефекти монотерапії леветирацетамом і кар-

бамазепіном, а також їх вплив на когнітивні функції 

пацієнтів, які оцінювалися до лікування і через 6 міся-

ців після його початку [7]. У дослідженні брали участь 

498 пацієнтів: 370 з них отримували леветирацетам і 

128 — карбамазепін. Автори дійшли висновку, що ле-

ветирацетам і карбамазепін однаково ефективні як 

протиепілептична монотерапія, проте на тлі прийому 

леветирацетаму у пацієнтів відзначалося поліпшення 

когнітивних показників на відміну від пацієнтів, які 

приймали карбамазепін [89].

Lopez-Gongora et al. оцінювали когнітивні зміни та 

якість життя пацієнтів з епілепсією протягом одного 

року лікування леветирацетамом [94]. У дослідженні 

брали участь 32 пацієнти, з них 27 осіб завершили од-

норічний період спостереження. Пацієнти отримували 

леветирацетам у дозі 2000 мг/добу. Нейропсихологічні 

дослідження і оцінка якості життя проводилися на по-

чатку лікування і через один, три, шість і дванадцять 

місяців. Автори виявили, що при однорічному спосте-

реженні відзначалося поліпшення параметрів пам’яті, 

моторних функцій, вербальної швидкості, уваги і якос-

ті життя. Незважаючи на обмежені розміри вибірки і 

відсутність контрольної групи, автори вважають, що 

однорічний період лікування дає цінну інформацію про 

довгостроковий вплив препарату.

Леветирацетам є найбільш перспективним ПНП 

для переривання посттравматичної нейроволатильнос-

ті та запобігання виникненню біомаркерів нейродеге-

неративних захворювань. J. Alfieri et al. [1] оцінювали 

вплив леветирацетаму на когнітивні функції пацієнтів 

з хворобою Альцгеймера та деменцією. Тривалість спо-

стереження становила 6 місяців, протягом яких хворі 

отримували леветирацетам в добовій дозі 1000–2000 мг. 

Когнітивні здібності оцінювалися за шкалою Mini 

Mental State Examination (MMSE). Результати дослі-

дження дозволили виявити, що леветирацетам може 

бути препаратом вибору у пацієнтів з епілептичними 

нападами і деменцією. Ні в одного хворого не відзна-

чалося зниження бальної оцінки за шкалою MMSE, а у 

5 пацієнтів відзначався приріст середнього показника 

на 1–2 бали. 

Це узгоджується з результатами, які були отрима-

ні у рандомізованому контрольованому дослідженні 

L.F. Locskai et al. за участю пацієнтів з хворобою 

Альцгеймера та ПТЕ. Ефективність леветирацетаму 

порівнювали з плацебо. Автори дослідження вияви-

ли, що леветирацетам поліпшував когнітивні функції 

у підгрупі пацієнтів, які мали напади або у яких під 

час сну на ЕЕГ спостерігалась епілептиформна ак-

тивність [106].

Таким чином, ці результати свідчать про те, що леве-

тирацетам може бути ефективним для пацієнтів з ПТЕ 

і деменцією та допомагає поліпшити пам’ять, моторні 

функції, вербальну швидкість, увагу та якість життя.

Висновки
— Посттравматична епілепсія — відстрочений на-

слідок ЧМТ. За даними епідеміологічних досліджень, 

частота ПТЕ становить 5 % від усіх випадків епілепсії, а 

сукупна частка захворюваності через 1 рік після тяжкої 

ЧМТ — від 5,8 до 26 %. Ще більша поширеність ПТЕ 

зустрічається серед ветеранів бойових дій — 35–45 %, 

особливо при проникній травмі голови (до 53 %).

— До важливих факторів посттравматичного епі-

лептогенезу належать пошкодження ГЕБ, дисфункція 

астроцитів і зміни синаптичної провідності, надлишко-

ве навантаження гематичним калієм, нейрозапалення, 

перебудова нейрональних мереж та зміни функціону-

вання рапаміцинового шляху.

— Предиктивні біомаркери посттравматичної епі-

лепсії дозволяють прогнозувати ризик розвитку ПТЕ 

та своєчасно лікувати таких пацієнтів. Як правило, для 

точної ідентифікації епілептогенезу після ЧМТ може 

знадобитися їх комбінація.
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— Військова ЧМТ за механізмами, наслідками і не-

обхідними лікувальними заходами значно відрізняється 

від ЧМТ мирного часу. Згідно з дослідженнями, біль-

шість черепно-мозкових травм у військовослужбовців 

виникає внаслідок впливу вибуху. 

— Поширеним наслідком ЧМТ воєнного часу є роз-

виток посттравматичної епілепсії. Для профілактики 

і лікування ЧМТ призначається леветирацетам, який 

забезпечує значне зниження ризику виникнення пост-

травматичних нападів.

— Леветирацетам може бути ефективним для паці-

єнтів з когнітивною дисфункцією та деменцією, він до-

помагає поліпшити пам’ять, моторні функції, вербальну 

швидкість, увагу та якість життя.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавленос-

ті при підготовці даної статті.
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Brain injury in peacetime and wartime. Prospects of anti-seizure medications 
in the prevention and treatment of post-traumatic epilepsy (review)

Abstract. According to world statistics, traumatic brain injury (TBI) 

is the most common type of trauma and one of the main causes of 

disability worldwide as of beginning of 2023. Every year, 95–783 

people per 100,000 suffer serious brain injuries due to traffic ac-

cidents, falls, playing sports, military conflicts. Post-traumatic epi-

lepsy is one of the most severe consequences of TBI; according to 

various estimates, its frequency ranges from 2 to 50 %, depending 

on the severity of trauma. Military TBI has some features that deter-

mine the development of epileptic seizures even after a mild injury. 

In this review, which includes the results of experimental and clinical 

research in recent years, an analysis and generalization were made 

of the currently known mechanisms of epileptogenesis, biomarkers, 

clinical features and comorbidities of post-traumatic epilepsy, as well 

as the implementation into practice of preventive and therapeutic 

strategies using anti-seizure medications.

Keywords: traumatic brain injury; military traumatic brain injury; 

post-traumatic epilepsy; epileptogenesis; biomarkers; prevention; 

treatment; anti-seizure medications
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УДК 618.1-089(035.3)

Черська М.С., Кухарчук Х.М., Болгов М.Ю., Омельчук О.В., Таращенко Ю.М., Тронько М.Д.
Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН України, м. Київ, Україна

Неотон у періопераційній підготовці 
до некардіохірургічних операцій пацієнтів 

похилого віку високого і дуже високого 
кардіоваскулярного ризику

Резюме. Актуальність. Серцево-судинні ускладнення в періопераційний період, а саме інфаркт міокарда 

та ішемічний інсульт, є головним фактором смертності після несерцевих операцій. Понад 80 % пацієн-

тів з періопераційним ушкодженням міокарда не повідомляють про симптоми. Крім того, його мовчазна 

презентація призводить до обмеженої обізнаності як серед клініцистів, так і серед громадськості. 

Незважаючи на те, що періопераційне ураження міокарда перебігає переважно безсимптомно, воно 

збільшує 30-денну смертність майже в 10 разів. Метою нашого дослідження була оцінка ефективності, 

безпеки й переносимості препарату фосфокреатину (Неотон) для запобігання інтраопераційним усклад-

ненням у пацієнтів похилого і старечого віку з високим і дуже високим кардіоваскулярним ризиком, що 

потребують оперативного лікування раку щитоподібної залози. Матеріали та методи. Дане клінічне 

дослідження проводилося як наглядове (неінтервенційне) відкрите контрольоване рандомізоване про-

спективне дослідження, у якому препарат Неотон призначався відповідно до зареєстрованих показань. 

У дослідженні взяли участь 40 пацієнтів (середній вік 63 ± 6 років, 12 чоловіків, 28 жінок), які проходили 

передопераційну підготовку і яким проводилося оперативне втручання з приводу раку щитоподібної залози 

в Державній установі «Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН України». 

У дослідженні брали участь пацієнти, які відповідали таким критеріям включення: чоловіки і жінки у 

віці від 55 років і старше; високого і дуже високого серцево-судинного ризику; у рамках передопераційної 

підготовки до оперативного втручання з приводу раку щитоподібної залози; готовність і здатність па-

цієнта виконувати вимоги протоколу дослідження; підписана інформована згода пацієнта на участь в 

дослідженні. Пацієнти, які взяли участь у дослідженні, розподілялися методом рандомізації на 2 групи по 

20 осіб, препарат призначали за наступною схемою: I група (контрольна) — за 2 дні до операції та 2 дні 

після отримувала Неотон 1 г в/в краплинно на фоні базової терапії ; II група — отримувала лише базову 

терапію. Базовою терапією вважалася антигіпертензивна, ліпідознижуюча й антитромбоцитарна 

терапія в цільових дозах. Для всіх пацієнтів проводилися за 5 днів до операції та через 3 дні після неї: реє-

страція інформації про історію хвороби і супутні захворювання; об’єктивний огляд пацієнта, що включає 

аускультацію серця й легень, огляд шкіри і слизових, пальпацію живота, вимірювання частоти серцевих 

скорочень, артеріального тиску; заповнення опитувальника якості життя SF-36; електрокардіографія; 

холтерівське моніторування ЕКГ; трансторакальна ехокардіографія. Результати. Неотон у курсовій дозі 

4 г у схемі періопераційної підготовки пацієнтів з високим серцево-судинним ризиком дозволив знизити 

кількість суправентрикулярних і шлуночкових аритмій. Введення Неотону в схему періопераційної підго-

товки таких пацієнтів дозволило покращити якість життя хворих (за результатами SF-36). Висновки. 
Неотон є корисним, ефективним і доцільним кардіопротекторним засобом для періопераційної підготовки 

хворих високого ризику до некардіологічних операцій (зокрема, з раком щитоподібної залози).

Ключові слова: операція; серцево-судинні ускладнення; кардіопротектор; періопераційна підготовка
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Вступ
Оскільки населення світу старіє, усе більше паці-

єнтів із серйозними серцево-судинними захворюван-

нями піддаються хірургічному втручанню. Анестезія, 

як правило, безпечна [1, 2], але хірургічний стрес може 

призвести до серйозних несприятливих серцевих подій, 

і це пояснює значну захворюваність і смертність [2].

Періопераційні серцево-судинні ускладнення ви-

никають у 3 % випадків госпіталізації з приводу несер-

цевих операцій у США. Передопераційна оцінка серце-

во-судинного ризику вимагає цілеспрямованого збору 

анамнезу й фізикального обстеження для виявлення 

ознак і симптомів ішемічної хвороби серця, серцевої 

недостатності й тяжкого захворювання клапанів [3]. 

Серцево-судинні ускладнення, особливо періопера-

ційний інфаркт/травма міокарда, є головним фактором 

смертності після несерцевих операцій. Оскільки хірур-

гічні процедури дуже часті (900 000/рік у Швейцарії), 

періопераційне ураження міокарда є поширеним яви-

щем у повсякденній клінічній практиці. Понад 80 % 

пацієнтів з періопераційним ушкодженням міокарда 

не повідомляють про симптоми. Тому післяоперацій-

не ураження міокарда залишається недіагностованим 

і нелікованим. Крім того, його мовчазна презентація 

призводить до обмеженої обізнаності як серед кліні-

цистів, так і серед громадськості. Незважаючи на те, що 

періопераційне ураження міокарда перебігає переважно 

безсимптомно, воно збільшує 30-денну смертність май-

же в 10 разів.

Періопераційний інфаркт/пошкодження міокарда 

(ПІМ) — це епізод ішемії міокарда, що виникає під час 

або через кілька днів після несерцевої операції. Оскіль-

ки на сьогодні в усьому світі щорічно виконується понад 

230 мільйонів великих хірургічних втручань, післяопе-

раційні умови є звичайним викликом для лікарів ліка-

рень, а також для лікарів первинної ланки, які надають 

подальше лікування. У багатих ресурсами країнах, таких 

як Швейцарія, частота серйозних операцій становить 

приблизно 1 процедуру на кожні 10 громадян на рік. 

Незважаючи на досягнення в усіх галузях медицини, 

все ще існує значний ризик смерті, пов’язаний з вели-

кими несерцевими хірургічними процедурами. Спо-

стережувана 30-денна смертність залежить від факто-

рів, пов’язаних з пацієнтом, а також від процедурних 

факторів і коливається від 1 до 10 %. Серцево-судинні 

ускладнення, зокрема ПІМ, є основними причинами 

до 40 % усіх смертей. Пацієнти з ПІМ мали співвідно-

шення шансів 10 (95% довірчий інтервал 7,8–12,9) для 

смерті й сукупності серцево-судинних ускладнень через 

30 днів [4].

Пошкодження міокарда після несерцевої операції 

відрізняється від інфаркту міокарда (ІМ) тим, що ви-

значається підвищенням рівня тропоніну, очевидно, 

внаслідок ішемії серця з ознаками й симптомами або 

без них. Таке ураження міокарда є поширеним, тихим 

і тісно пов’язаним зі смертю. ПІМ зазвичай перебігає 

безсимптомно і виявляється лише під час звичайного 

моніторингу рівня тропоніну. На даний момент не існує 

безпечної та ефективної профілактики періопераційно-

го ураження міокарда. Однак відповідний передопера-

ційний скринінг може допомогти скерувати проактивні 

післяопераційні профілактичні дії [5]. 

Інфаркт міокарда визначається консенсусом як ди-

намічне підвищення серцевого тропоніну в поєднанні 

з ішемічними симптомами, змінами на електрокарді-

ограмі (ЕКГ) або результатами візуалізації. На відміну 

від пацієнтів зі спонтанним гострим ІМ (ГІМ), близько 

80 % пацієнтів з ПІМ не повідомляють про біль у груд-

ній клітці чи будь-які інші типові ішемічні симптоми. 

Причини цього не повністю вивчені, але можуть вклю-

чати інтенсивну аналгезію після операції. Отже, ПІМ 

часто є непоміченим, як показало нещодавнє велике 

спостереження, що включає понад 15 000 пацієнтів, які 

перенесли серйозні несерцеві операції. Незважаючи на 

свій мовчазний прояв, ПІМ тісно пов’язаний зі смертю. 

30-денна смертність пацієнтів з ПІМ була подібною в 

безсимптомних пацієнтів і тих, хто мав симптоми ішемії 

(30-денна смертність 12,6 % в асимптомних пацієнтів 

проти 9,8 % у симптомних пацієнтів, p = 0,84). Зміни на 

ЕКГ також мають низьку чутливість до ПІМ, вони наяв-

ні лише в 35 % пацієнтів. У результаті маскування симп-

томів, які зазвичай викликають подальше обстеження, 

ПІМ важко діагностувати відповідно до його поточного 

визначення. Як перший крок у цій ситуації була запро-

понована концепція ураження міокарда після несерце-

вої операції. На відміну від діагностики спонтанного 

ГІМ, діагностика міокарда після несерцевої операції 

враховує мовчазні прояви ПІМ і ґрунтується лише на 

серцевому тропоніні, тобто не потребує наявності симп-

томів. Поєднання високої асоційованої смертності та 

серйозних діагностичних проблем вимагає посилення 

уваги і збільшення обізнаності про ПІМ [4]. 

Патофізіологічні механізми інфаркту міокарда 

включають гострий коронарний синдром унаслідок 

тромбозу нестабільної атеросклеротичної бляшки й дис-

баланс постачання міокарда киснем і потреби в кисні за 

наявності стенозу коронарної артерії. Стратегії змен-

шення періопераційних серцевих ускладнень спрямо-

вані на послаблення цих патофізіологічних змін.

Серцево-судинні ускладнення залишаються осно-

вною причиною захворюваності й смертності після не-

серцевих операцій. Пацієнтів з високим серцево-су-

динним ризиком необхідно виявити перед операцією 

та, якщо необхідно, провести відповідні втручання [2]. 

Фосфокреатин (ФКр) є ключовим компонентом у 

внутрішньоклітинній системі буферизації та транспор-

тування енергії від місця вироблення енергії до місця її 

використання, щоб гарантувати, що постачання відпо-

відає високим і динамічним потребам серця. Зокрема, 

ФКр робить доступною енергію фосфорильних зв’язків 

аденозинтрифосфату (АТФ) у міофібрилярній креатин-

кіназі, що забезпечує скорочення міокарда. Послідовні 

експериментальні дані показали, що при хронічній сер-

цевій недостатності (ХСН) і гострій ішемії відбувається 

як поступова втрата компонента енерготранспортної 

системи, так і зниження її активності.

Механізм дії, що пов’язує покращення функції сер-

ця з використанням ФКр, можна пояснити кількома 

потенційними захисними ефектами препарату. Існують 

численні експериментальні дослідження, які показу-
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ють, що ФКр є важливим метаболітом у мережі передачі 

енергії в кардіоміоцитах. Зокрема, креатин взаємодіє з 

АТФ за допомогою ферменту креатинкінази, щоб отри-

мати третю фосфорильну групу й ФКр. Енергія все-

редині фосфорильного зв’язку транспортується ФКр 

до місць споживання енергії, включаючи міозинову 

АТФазу, яка, у свою чергу, забезпечує енергію для ско-

рочення актоміозину. Втрата ФКр або зниження актив-

ності ферментів, відповідальних за синтез і утилізацію 

ФКр у серці, призводить до скорочувальної дисфункції. 

Зниження регуляції транспортної системи креатину в 

клітинній мембрані вважається одним з основних фак-

торів, що сприяють зниженню внутрішньоклітинного 

вмісту ФКр [6, 7].

Періопераційне ураження міокарда є поширеним і 

серйозним ускладненням у дорослих пацієнтів. Отже, до-

повнення ФКр було запропоновано як потенційно корис-

не для пацієнтів з гострим і хронічним ішемічним ушко-

дженням міокарда. Використання ФКр було пов’язане з 

поліпшенням фракції викиду лівого шлуночка (ФВ ЛШ) 

у пацієнтів з хірургічним лікуванням і ХСН [8].

Метою нашого дослідження була оцінка ефектив-

ності, безпеки й переносимості препарату Неотон для 

запобігання інтраопераційним ускладненням у пацієн-

тів похилого і старечого віку з високим і дуже високим 

кардіоваскулярним ризиком, що потребують оператив-

ного лікування раку щитоподібної залози.

Матеріали та методи
Дане клінічне дослідження проводилося як нагля-

дове (неінтервенційне) відкрите контрольоване рандо-

мізоване проспективне дослідження, у якому препарат 

Неотон призначався відповідно до зареєстрованих по-

казань. У дослідженні не проводилися додаткові моні-

торингові процедури, а обстеження пацієнтів виконува-

лося в рамках звичайної рутинної медичної практики. 

У дослідженні взяли участь 40 пацієнтів (середній вік 

63 ± 6 років, 12 чоловіків, 28 жінок), які проходили пере-

допераційну підготовку і яким проводилося оперативне 

втручання з приводу раку щитоподібної залози в Держав-

ній установі «Інститут ендокринології та обміну речовин 

ім. В.П. Комісаренка НАМН України». У дослідженні 

брали участь пацієнти, які відповідають таким критеріям 

включення: чоловіки і жінки віком від 55 років і старші; 

високого і дуже високого серцево-судинного ризику; у 

рамках передопераційної підготовки до оперативного 

втручання з приводу раку щитоподібної залози; готов-

ність і здатність пацієнта виконувати вимоги протоколу 

дослідження; підписана інформована згода пацієнта на 

участь у дослідженні. У дослідження не включали па-

цієнтів з усіма формами фібриляції передсердь, після 

перенесеного інфаркту міокарда й інсульту протягом 

6 місяців, з клінічно вираженою серцевою недостатніс-

тю, значно вираженими порушеннями функції нирок і 

печінки, з наркотичною або алкогольною залежністю, 

перенесеними гострими запальними захворюваннями 

протягом попереднього місяця. Також у дослідженні не 

брали участь пацієнти, які перенесли реваскуляризацію, 

з нестабільною стенокардією або інфарктом міокарда і 

ревматичними вадами серця.

Пацієнти, які взяли участь у дослідженні, розпо-

ділялися методом рандомізації на 2 групи по 20 осіб, 

препарат призначали за такою схемою:

— I група (основна) за 2 дні до операції та 2 дні після 

отримувала Неотон 1 г в/в краплинно на фоні базової 

терапії;

— II група (контрольна) — отримувала лише базову 

терапію. 

Базовою терапією вважалася антигіпертензивна, лі-

підознижуюча й антитромбоцитарна терапія у цільових 

дозах.

Для всіх пацієнтів за 5 днів до операції та через 3 дні 

після неї проводилися:

1. Попередня оцінка відповідності пацієнтів крите-

ріям включення/виключення.

2. Реєстрація демографічних даних пацієнтів.

3. Реєстрація інформації про історію хвороби й су-

путні захворювання.

4. Реєстрація інформації про прийом засобів супут-

ньої терапії.

Рисунок 1. Дизайн дослідження
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5. Об’єктивний огляд пацієнта, що включає аускуль-

тацію серця і легень, огляд шкіри і слизових, пальпацію 

живота, вимірювання частоти серцевих скорочень, ар-

теріального тиску.

6. Опитувальник якості життя SF-36. Опитуваль-

ник SF-36 оцінює якість життя, яка насправді є дуже 

індивідуальною для кожної людини. Саме тому мало 

сенсу розробляти нормативні значення щодо того, що є 

«гарною» або «поганою» якістю життя. Тому й не подано 

жодних нормативних значень або критичних значень. 

Проте результати опитувальника SF-36 вказують на те, 

що показник 0 % у певному домені означає найгіршу 

можливість якості життя, а 100 % вказує на повну якість 

життя (найкращий результат). Беручи це до уваги, легко 

побачити, що вищі показники за опитувальником SF-36 

вказують на кращу якість життя. Збільшення кількості 

балів означає поліпшення якості життя. Результати по-

даються у вигляді 8 шкал (вища оцінка вказує на більш 

високий рівень якості життя):

— фізичне функціонування (Physical Functioning — 

PF);

— рольове функціонування, зумовлене фізичним 

станом (Role-Physical Functioning — RP);

— інтенсивність болю (Bodily Pain — ВР);

— загальний стан здоров’я (General Health — GH);

— життєва активність (Vitality — VT);

— соціальне функціонування (Social Functioning — SF);

— рольове функціонування, зумовлене емоційним 

станом (Role-Emotional — RE);

— психічне здоров’я (Mental Health — MH).

Шкали групуються, щоб можна було одержати два 

показники: PH (фізичний компонент здоров’я) і MH 

(психологічний компонент здоров’я):

1) фізичний компонент здоров’я (Physical Health — 

PH).

Складові шкали:

— фізичне функціонування;

— рольове функціонування, зумовлене фізичним 

станом;

— інтенсивність болю;

— загальний стан здоров’я;

2) психологічний компонент здоров’я (Mental 

Health — MH).

Складові шкали:

— психічне здоров’я;

— рольове функціонування, зумовлене емоційним 

станом;

— соціальне функціонування;

— життєва активність.

7. Електрокардіограма на діагностичному комплексі 

Cardio.

8. Холтерівське моніторування ЕКГ проводилося за 

допомогою діагностичного комплексу DiaCard, Україна.

9. Трансторакальна ехокардіографія. Ехокардіо-

графічні дослідження проведено на апараті Aplio 300 

(Toshiba, Японія) з використанням фазованого дат-

чика PST-30BT 3 МГц відповідно до рекомендацій 

Європейського кардіологічного товариства. Визна-

чали ФВ ЛШ. 

Статистичний аналіз. Для кількісних змінних роз-

раховували середнє значення показника (М) і його 

середньоквадратичне відхилення (± SD) у випадках 

нормального закону розподілу або медіанне значен-

ня показника (Me) і значення першого (QI) і третього 

(QIII) квартиля у випадках закону розподілу, відмінного 

від нормального. Перевірку розподілу на нормальність 

проводили з використанням критерію Шапіро — Уїлка. 

Для характеристики якісних ознак розраховували їх час-

тоту (%). Для порівняння кількісних показників в двох 

групах використано t-критерій (у випадках нормального 

закону розподілу), критерій Манна — Уїтні (у випад-

ках закону розподілу, відмінного від нормального). Для 

порівняння якісних показників використано точний 

критерій Фішера. Поріг значущості в усіх випадках було 

встановлено на рівні р < 0,05. Статистичний аналіз ви-

конано в програмі MedCalc v. 18.10 (MedCalc Software 

Inc., Broekstraat, Бельгія, 1993–2018).

Результати та обговорення 
За результатами стандартної форми опитувальника 

SF-36 у групі пацієнтів, які отримували Неотон, було 

встановлено статистично значуще збільшення фізично-

го і психологічного компонентів здоров’я на 70 і 73 %, 

тоді як у контрольній групі не було поліпшення PH і 

MH (табл. 1).

При порівняльному аналізі фракції викиду не було 

встановлено статистично значущих відмінностей до 

та після оперативного втручання в обох групах, але за 

даними холтерівського моніторування ЕКГ були отри-

мані такі результати (табл. 2, 3): у групі Неотону після 

операції повністю були відсутні шлуночкові й суправен-

трикулярні аритмії високих градацій (парні шлуночкові, 

групові суправентрикулярні та шлуночкові екстрасисто-

ли й пароксизми суправентрикулярної та шлуночкової 

тахікардії), значуще — у 5 разів — зменшилася кількість 

парних суправентрикулярних екстрасистол і знизилася 

кількість поодиноких суправентрикулярних і шлуноч-

кових екстрасистол у 14 і 3 рази відповідно.

Таблиця 1. Характеристика показників опитувальника SF-36 (M ± m)

Показники SF-36
До операції Після операції

Група Неотону Група контролю Група Неотону Група контролю

Фізичний компонент здоров’я 
(Physical Health — PH)

52,0 ± 5,5 56,5 ± 4,5 73,5 ± 2,5* 60,0 ± 3,5

Психологічний компонент 
здоров’я (Mental Health — MH)

51,0 ± 6,5 55,0 ± 5,5 69,5 ± 4,5* 57,5 ± 5,5

Примітка: * — p < 0,05 — статистично значущі відмінності.



41Том 20, № 6, 2024 www.mif-ua.com, https://emergency.zaslavsky.com.ua

Оригінальні дослідження / Original Researches

Таблиця 2. Характеристика показників холтерівського моніторування ЕКГ, Me (QI; QIII)

Показники
До операції Після операції

Група Неотону Група контролю Група Неотону Група контролю

Поодинокі суправентрикуляр-
ні екстрасистоли

1670 
(180; 2100)

900 
(160; 1250)

120 
(40; 165)*

870 
(200; 1100)

Поодинокі шлуночкові екстра-
систоли

2240 
(480; 2560)

2780 
(630; 3270)

760 
(190; 1100)*

3210 
(740; 3470)

Примітка: * — p < 0,05 — статистично значущі відмінності.

Таблиця 3. Характеристика показників холтерівського моніторування ЕКГ (частка хворих, %)

Показники 
До операції Після операції

Група Неотону Група контролю Група Неотону Група контролю

Парні суправентрикулярні екс-
трасистоли

100 100 20* 100

Групові суправентрикулярні 
екстрасистоли

100 100 0* 100

Пароксизми суправентрикуляр-
ної тахікардії

40 50 0* 50

Парні шлуночкові екстрасис-
толи

100 100 0* 100

Пароксизми шлуночкової 
тахікардії

20 15 0* 20

Примітка: * — p < 0,05 — статистично значущі відмінності.

Висновки
1. Неотон у курсовій дозі 4 г у схемі періопераційної 

підготовки пацієнтів з високим серцево-судинним ри-

зиком дозволяє знизити кількість суправентрикулярних 

і шлуночкових аритмій.

2. Введення Неотону в схему періопераційної підго-

товки таких пацієнтів дозволяє покращити якість життя 

хворих (за результатами SF-36).

3. Неотон є корисним, ефективним і доцільним 

кардіопротекторним засобом для періопераційної під-

готовки хворих високого ризику до некардіологічних 

операцій (зокрема, з раком щитоподібної залози).

Конфлікт інтересів. Не заявлений. 
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Neoton in perioperative preparation for non-cardiac surgeries of elderly patients 
at high and very high cardiovascular risk

Abstract. Background. Cardiovascular complications in the peri-

operative period, namely myocardial infarction and ischemic stroke, 

are the main factor of mortality after non-cardiac surgeries. Over 

80 % of patients with perioperative myocardial injury report no 

symptoms. In addition, its silent presentation leads to limited aware-

ness among both clinicians and the public. Despite the fact that 

perioperative myocardial injury is mostly asymptomatic, it increases 

a 30-day mortality by almost 10 times. The purpose of our study 

was to evaluate the efficacy, safety and tolerability of phosphocre-

atine (Neoton) for the prevention of intraoperative complications 

in elderly and senile patients at high and very high cardiovascular 

risk requiring operative treatment for thyroid cancer. Materials 
and methods. This clinical research was conducted as an observa-

tional (non-interventional), open-label, controlled, randomized, 

prospective study, in which Neoton was prescribed according to 

the registered indications. The research involved 40 patients (aver-

age age of 63 ± 6 years, 12 men, 28 women) who underwent pre-

operative training and thyroid cancer surgery at the State Institution 

“V.P. Komisarenko Institute of Endocrinology and Metabolism of 

the NAMS of Ukraine”. Patients who met the following inclusion 

criteria participated in the study: men and women aged 55 years and 

older; high and very high cardiovascular risk; as part of preoperative 

preparation for thyroid cancer surgery; the willingness and ability of 

a patient to comply with the requirements of the research protocol; 

signed informed consent to participate in the study. Patients who 

took part in the study were randomly divided into 2 groups of 20 

people each. The drug was prescribed according to the following 

scheme: group I (controls) received Neoton 1 g by intravenous drip 

for 2 days before the operation and 2 days after it on the background 

of the basic therapy; group II received only basic therapy. Antihy-

pertensive, lipid-lowering and antiplatelet drugs in target doses were 

considered the basic therapy. All patients underwent the following 

procedures 5 days before surgery and 3 days after: registration of 

information about medical history and concomitant diseases; ob-

jective examination, including auscultation of the heart and lungs, 

examination of the skin and mucous membranes, palpation of the 

abdomen, measurement of heart rate, blood pressure; quality of life 

questionnaire SF-36; electrocardiogram; Holter ECG monitoring; 

transthoracic echocardiography. Results. Neoton in a course dose 

of 4 g in the scheme of perioperative preparation of patients at high 

cardiovascular risk allowed to reduce the number of supraventricular 

and ventricular arrhythmias, to improve their quality of life (accord-

ing to the SF-36 scores). Conclusions. Neoton is a useful, effective 

and expedient cardioprotective agent for perioperative preparation 

of high-risk patients for non-cardiac surgeries (in particular, with 

thyroid cancer).

Keywords: surgery; cardiovascular complications; cardioprotector; 

perioperative preparation
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Рушай А.К., Ковальчук Д.Ю. 
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ, Україна

Ефективність Дексалгіну® в комплексному 
запобіганні розвитку фантомного болю в пацієнтів 

при формуванні кукси нижніх кінцівок

Резюме. Актуальність. Фантомний біль у кінцівках (ФБК) клінічно визначається як відчуття болю 

або дискомфорту в кінцівці, якої більше не існує. Хоча ФБК являє собою найчастіше ускладнення в 

пацієнтів з ампутованими кінцівками, його патофізіологія залишається недостатньо вивченою. Нині 

вважають, що біль зачіпає багато периферичних і центральних чинників нервової системи. Принципи 

комплексної профілактики фантомного болю під час проведення ампутацій нижніх кінцівок (щадна 

техніка, мультимодальне періопераційне знеболювання, корекція порушень обміну) є сучасним підходом 

до вирішення проблеми. Мета: комплексне удосконалення стратегії зниження частоти хронічного фан-

томного болю при формуванні кукси нижніх кінцівок. Матеріали та методи. Аналіз причин виявленого 

ФБК і даних літературного огляду став підставою для запропонованої тактики лікування у хворих (21 

спостереження) з ампутаціями нижніх кінцівок. Було запроваджене малотравматичне втручання з 

формуванням «пастки» кукси нерва, введення в нерв розчину лідокаїну, проведення попереднього муль-

тимодального ноцицептивного знеболювання з використанням Дексалгіну® і розчину парацетамолу 

(інфулгану) в поєднанні з профілактикою нейропатичного больового компонента, що дозволило нам 

отримати в переважній більшості випадків добрі результати за візуально-аналоговою шкалою (но-

цицептивний біль) і опитувальником DN4 (нейропатичний компонент болю). Результати. До 7–14-ї 

доби лише 3 хворих мали сильний біль, причому у 2 пацієнтів це був чітко виражений фантомний біль. 

У цьому випадку курс лікування було продовжено ще на 7 діб, після чого не було отримано позитивного 

ефекту. Невроми серед прооперованих хворих не спостерігалися. У подальшому лікування фантомного 

болю проводилося разом з неврологами. Висновки. Профілактика і лікування фантомного болю під час 

проведення ампутацій нижніх кінцівок мають бути комплексними: малотравматична обробка кукси 

нерва за типом «пастки», попередня мультимодальна анестезія і рання профілактика нейропатичного 

компонента з використанням Дексалгіну®. Виявлена висока ефективність профілактики хронізації 

болю і переходу її в нейропатичні ускладнення при застосуванні Дексалгіну® в періопераційному періоді. 

Отримані результати слід вважати обнадійливими.

Ключові слова: формування кукси; фантомний біль; комплексна профілактика 

Вступ
 Фантомний біль у кінцівках (ФБК) клінічно визна-

чається як відчуття болю або дискомфорту в кінцівці, 

якої більше не існує. Хоча ФБК являє собою найчастіше 

ускладнення в пацієнтів з ампутованими кінцівками, 

його патофізіологія залишається недостатньо вивченою. 

Нині вважають, що біль зачіпає багато периферичних і 

центральних чинників нервової системи. Профілактич-

на спрямованість і комплексний підхід вважаються най-

більш перспективним напрямком. Клінічно значущими 

є основні варіанти. Під час ампутації відбувається зна-

чна травматизація нервів і навколишніх тканин. Про-

ксимальні відділи пересічених нервів часто заживають 

з утворенням невроми, і нерви стають гіперзбудливими 

через збільшення натрієвих каналів. У спинному мозку 

відбувається процес центральної сенситизації, при якій 

нервова активність збільшується, рецептивне поле не-

йронів розширюється, сприйняття стає надчутливим. 
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Поєднання передбачуваного підвищення активності 

щодо ноцицептивних сигналів, а також зниження галь-

мівної активності супраспінальних центрів може бути 

одним з основних джерел фантомного болю в кінцівках. 

Зміни головного мозку полягають у корковій реоргані-

зації: під час процесу ділянки кори, що відповідають за 

ампутовану ділянку, беруться під контроль сусідніми 

ділянками як у первинній соматосенсорній, так і в мо-

торній корі [1–3].

Мета роботи: комплексне вдосконалення стратегії 

зниження частоти хронічного фантомного болю при 

формуванні кукси нижніх кінцівок.

Завдання: запропонувати стратегію зниження часто-

ти хронічного фантомного болю при формуванні кукси 

нижніх кінцівок на основі удосконаленої хірургічної 

тактики й періопераційного знеболювання. Оцінити 

ефективність запропонованого підходу.

Матеріали та методи
Група спостереження складалася з 83 хворих з 

ампутаціями нижніх кінцівок, лікування в ній про-

водилося за загальноприйнятними підходами. Ана-

ліз причин виявленого ФБК і даних літературного 

огляду став підставою для запропонованої тактики 

лікування у хворих основної групи (21 спостережен-

ня) з ампутаціями нижніх кінцівок. У 6 осіб ампута-

ції проводилися з приводу діабетичної гангрени, у 

15 — попередньою патологією був існуючий травма-

тичний остеомієліт з гнійно-некротичними уражен-

нями нижніх кінцівок. Більшість були чоловіки (18 

осіб — 85,7 %). 8 пацієнтів були віком понад 55 років 

(38,1 %). Ампутації проводили під джгутом, по мож-

ливості максимально атравматично. Шкіру, підшкірну 

клітковину і фасцію виділяли одним блоком. Кістки 

пересікали атравматично, без травмування накісниці. 

М’які тканини виділяли так, щоб вони вкривали опил 

без натягу. М’язи-антагоністи зшивалися над опилом 

кістки. Особливу увагу приділяли виділенню нерво-

вих стовбурів. Вони перетиналися гострим лезом піс-

ля введення 3–5 мл 2% розчину лідокаїну. На протязі 

1–1,5 см нерв розшаровувався на половину діаметра, 

одна порція пересікалася. Формувалася петля зі швом 

«кінець у кінець» з використанням мікрохірургічної 

техніки з метою профілактики утворення невроми. 

Після ретельного гемостазу тканини пошарово, без 

натягу, ушивали.

Нині більшість учених підтримують теорію етапності 

розвитку фантомного болю. Пусковим механізмом є 

зміни в нервах кукси, поступово формуються хворо-

бливі вогнища збудження в структурах головного мозку. 

За своєю суттю біль цей є нейропатичним, тому меди-

каментозне лікування його проводиться відповідно. 

Медикаментозна терапія є основним методом лікування 

фантомного болю. У фармакотерапії застосовують такі 

групи препаратів: опіоїдні препарати, центральні міоре-

лаксанти, антидепресанти й антиконвульсанти. На змі-

ну габапентину прийшов прегабалін. Однак лікування 

фантомного болю в більшості випадків не ефективне, 

а небажані побічні ефекти при проведенні політера-

пії бувають значними. Це змусило нас сформулюва-

ти принципи комплексної профілактики фантомного 

болю під час проведення ампутацій нижніх кінцівок. 

Больовий синдром у хворих після проведення ампутацій 

нижніх кінцівок розглядався нами як змішаний, тому 

застосовували комбіновану терапію з вибором засобів 

залежно від наявності ноцицептивного й нейропатич-

ного компонентів. Пусковим моментом у розвитку фан-

томного синдрому є тривала ноцицептивна імпульсація, 

що веде до формування стійких больових вогнищ. Не 

остання роль належить і пошкодженню нерва, що пе-

ретинається. Поряд з малотравматичною хірургічною 

технікою обробки нерва велике значення в профілак-

тиці фантомного болю ми надавали періопераційному 

знеболюванню. Сучасним підходом у проведенні анес-

тезії під час оперативних втручань є мультимодальне 

попереднє знеболювання. Останніми десятиліттями 

спостерігається чітка тенденція до посилення ролі нео-

піоїдного компонента в мультимодальній аналгезії, зо-

крема, посилюється роль нестероїдних протизапальних 

препаратів (НПЗП). Обумовлено це кількома причи-

нами. З одного боку, опіоїдні аналгетики не впливають 

на периферичні й сегментарні неопіоїдні механізми 

ноцицепції і не запобігають центральній сенситизації 

та гіпералгезії. Ось чому загальні анестетики знімають 

лише відчуття, переживання болю. З іншого боку, анти-

ноцицептивний захист організму доцільно починати 

на передопераційному етапі із застосування інгібіторів 

алгогенів. Тканинне запалення, що має найважливі-

ше значення в механізмах центральної сенситизації, а 

отже, у формуванні хронічного болю, є показанням для 

включення в схему лікування післяопераційного болю 

НПЗП [4–6]. 

Протягом тривалого періоду часу НПЗП вважали 

периферичними аналгетиками, здатними через обо-

ротну блокаду циклооксигенази (ЦОГ) пригнічувати 

синтез медіаторів запалення, насамперед простаглан-

динів, у тканинах. Потім були отримані докази цен-

тральної дії деяких НПЗП. Синтезувалися молекули з 

вираженим знеболювальним ефектом уже в мінімаль-

них дозуваннях, які не мали небажаних ефектів, на-

приклад декскетопрофен (Дексалгін®). Механізм дії 

декскетопрофену — збалансоване інгібування ЦОГ-1 

і ЦОГ-2; інгібування активних форм кисню. Відсутній 

ризик кумуляції. Автори відзначають дію декскетопро-

фену на трансмісію, модуляцію і сприйняття больового 

імпульсу.

Мультимодальне знеболювання передбачає засто-

сування різних за хімічною структурою, механізмом дії 

та точками прикладання препаратів. Введення Дексал-

гіну® ми поєднували з внутрішньовенним введенням 

інфулгану (розчину парацетамолу). Їхній синергізм дає 

змогу зменшити негативний вплив на організм і отри-

мати бажаний ефект у менших дозуваннях. Найбільш 

повно всім цим вимогам відповідала спинномозкова 

анестезія, яку й застосовували у хворих з ампутаціями. 

Від загальноприйнятої методики вона відрізнялася за-

стосуванням нестероїдних протизапальних препаратів 

(Дексалгін®) та інфулгану з метою премедикації та зне-

болювання в перед- і найближчому післяопераційному 

періоді.
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Загальноприйнята думка, що розвитку нейропа-

тичного болю сприяє такий фактор, як остеохондроз 

хребта. Значна частка постраждалих старших вікових 

категорій передбачає високу питому вагу цієї патоло-

гії. Тому нормалізація обмінних процесів у нервовому 

волокні, стимуляція регенерації уражених структур є 

патогенетично обґрунтованою [7–9]. Уже з першого 

дня після операції з цією метою нами застосовувалися 

антиоксиданти, коферменти (вітаміни групи В), нукле-

отиди (келтікан).

Таку терапію ми проводили паралельно зі стандарт-

ною знеболювальною терапією в післяопераційному 

періоді.

Результати та обговорення
Відповідно до результатів проведеного дослі-

дження ноцицептивного болю (візуально-аналогова 

шкала) більшість прооперованих (14) оцінювала 

свій стан як задовільний (4,6 ± 0,5 бала). Викорис-

тання опитувальника DN4 дало змогу визначити 

нейропатичний компонент різної вираженості у 

7 хворих у першу добу після операції. До 7–14-ї 

доби лише у 3 хворих він мав виражений характер, 

причому у 2 пацієнтів це був чітко виражений фан-

томний біль. У цьому випадку курс лікування було 

продовжено ще на 7 діб, після чого не було отри-

мано позитивного ефекту. Невроми серед проопе-

рованих хворих не спостерігалися. У подальшому 

лікування фантомного болю проводилося разом з 

неврологами. Отже, отримані результати свідчать 

про обнадійливі результати запропонованої нами 

лікувальної тактики профілактики фантомного 

болю. Малотравматичне втручання з формуванням 

«пастки» кукси нерва [10], введення в нерв розчину 

лідокаїну, проведення попереднього мультимодаль-

ного ноцицептивного знеболювання в поєднанні з 

профілактикою нейропатичного больового компо-

нента дозволили нам отримати в переважній біль-

шості випадків добрі результати.

Висновки
1. Профілактика і раннє лікування фантомних болів 

під час проведення ампутацій нижніх кінцівок повинні 

бути комплексними.

2. Мала травматичність, обробка кукси нерва за 

типом «пастки», попередня мультимодальна анестезія 

і рання профілактика нейропатичного компонента з 

використанням Дексалгіну® є основними складовими 

запропонованого підходу. 

3. Виявлена висока ефективність профілактики хро-

нізації болю і переходу її в нейропатичні ускладнення 

при застосуванні Дексалгіну® в періопераційному пе-

ріоді. 

4. Отримані результати слід вважати обнадійливими.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів і власної фінансової зацікавленості 

при підготовці даної статті.
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Efficacy of Dexalgin® in the comprehensive prevention of phantom pain 
in patients with lower extremity stump formation

Abstract. Background. Phantom limb pain (PLP) is clinically 

defined as a feeling of pain or discomfort in a limb that no longer 

exists. Although PLP is most often a pathological complication 

in patients with amputated limbs, the pathophysiology remains 

poorly understood. It is now believed that pain affects many pe-

ripheral and central factors of the nervous system. The principles 

of prophylactic comprehensive prevention of phantom pain during 

lower limb amputations (sparing technique, multimodal periopera-

tive analgesia, correction of metabolic disorders) are a modern ap-

proach to solving the problem. The purpose was the comprehensive 

improvement of the strategy in order to reduce the frequency of 

chronic phantom pain during the formation of the lower extremity 

stump. Materials and methods. The analysis of the causes of the 

detected PLP and the data of the literature review were the basis 

for the proposed treatment in 21 patients with lower extremity 

amputations. A minimally traumatic intervention was introduced 

with the formation of a nerve stump “trap”, injection of lidocaine 

solution into the nerve, preliminary multimodal nociceptive anal-

gesia using Dexalgin® and paracetamol (infulgan) solution in com-

bination with the prevention of neuropathic pain, which allowed 

us to achieve good results on the visual analog scale (nociceptive 

pain) and the DN4 questionnaire (neuropathic pain component) 

in most cases. Results. By the day 7–14, only 3 patients had severe 

pain, and in 2 patients it was a clearly expressed phantom pain. In 

this case, the course of treatment was extended for another 7 days, 

after that there was no positive effect. No neuromas were observed 

among the operated patients. Subsequently, phantom pain was 

treated together with neurologists. Conclusions. Prevention and 

treatment of phantom pain during lower limb amputations must 

be comprehensive: low-traumatic treatment of the nerve stump by 

the “trap” type, preliminary multimodal anesthesia and early pre-

vention of the neuropathic component using Dexalgin®. The high 

efficiency of prevention of pain chronification and its transition to 

neuropathic complications was revealed when using Dexalgin® in 

the perioperative period. The results obtained should be considered 

encouraging.

Keywords: stump formation; phantom pain; comprehensive pre-

vention
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Перший досвід застосування ендоваскулярної 
балонної оклюзії аорти у поранених 

з геморагічним шоком під час війни в Україні

Резюме. Актуальність. Реанімаційна ендоваскулярна балонна оклюзія аорти (REBOA) застосовується 

в усьому світі з метою зупинки кровотечі при травмах та пораненнях у пацієнтів з геморагічним шоком. 

Це дозволяє стабілізувати гемодинаміку, здійснити транспортування пацієнтів та провести кінцеву 

зупинку кровотечі. Мета: продемонструвати ефективність REBOA як методу контролю кровотечі у 

поранених з геморагічним шоком в умовах війни в Україні. Матеріали та методи. П’ятеро військово-

службовців ЗСУ, що отримали мінно-вибухові поранення на Сході України внаслідок обстрілу військами 

рф, доставлені з ознаками внутрішньої кровотечі та геморагічного шоку на перший та другий рівні 

медичного забезпечення (Role 1, 2). Встановлення та роздування балонного катетера REBOA прово-

дилось хірургами, що працювали у складі стабілізаційних пунктів та передових хірургічних груп. Усім 

пацієнтам при надходженні виконано ультразвукове дослідження органів грудної клітки та черевної 

порожнини за FAST-протоколом. Ми використовували балонні катетери COBRA-OS 4 Fr (Канада) та 

ER-REBOA 7 Fr (США). Позиціонування балона в аорті проводилось за зовнішніми анатомічними орієн-

тирами (3 випадки) та з використанням УЗД (2 випадки). В усіх клінічних випадках балонний катетер 

розміщено у зоні І, зокрема в одному випадку балон переміщено із зони І до зони ІІІ (контроль джерела 

кровотечі). Тривалість оклюзії аорти становила від 15 до 50 хвилин. Одразу після видалення інтродю-

сера використовували мануальну компресію місця пункції (3 випадки) або ж ушивання артеріотомного 

отвору (2 випадки). Результати. Джерелом кровотечі в наших клінічних випадках були: пошкодження 

здухвинних судин (два випадки), поранення ниркової артерії (один випадок), поранення нижньої порож-

нистої вени та печінки (два випадки). Чотирьох пацієнтів після REBOA вдалось успішно евакуювати на 

вищі рівні медичного забезпечення, в одному випадку зафіксовано ускладнення з боку судинного доступу 

у вигляді тромбозу стегнової артерії. Одного пораненого не вдалось врятувати, що, найімовірніше, 

пов’язане із затримкою евакуації з попереднього етапу (постійний обстріл противником), тяжкістю 

поранення та масивною крововтратою. Висновки. Доведено, що застосування REBOA в умовах бойових 

дій дозволяє не лише стабілізувати гемодинаміку у поранених з тяжкою поєднаною травмою та крово-

течею, але й здійснити успішну евакуацію на вищий рівень медичного забезпечення з метою кінцевої 

зупинки внутрішньої кровотечі. REBOA може бути успішно використана на догоспітальному етапі. 

Це потребує визначення чітких показань до застосування методики, навчання медичного персоналу та 

забезпечення балонними катетерами медичних підрозділів Збройних сил України.

Ключові слова: балонна оклюзія аорти; REBOA; бойова травма; кровотеча; гемотрансфузія; геморагіч-

ний шок; контроль пошкоджень; війна в Україні
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Вступ
Головною причиною загибелі на полі бою є крово-

теча та геморагічний шок. Аналіз результатів лікування 

поранених в Іраку та Афганістані (2001–2011) показав, 

що 1/4 смертей на полі бою можна було б запобігти. 

В 90 % вони спровоковані саме кровотечею (67,2 % — 

кровотеча з тулуба, 19,2 % — пахова та пахвинна ді-

лянки, 13,5 % — кінцівки). Важливо, що 9 з 10 смертей 

виникали на догоспітальному етапі [1]. Для зупинки 

кровотечі з кінцівок розроблені та активно застосову-

ються турнікети, що вже довели свою ефективність під 

час бойових дій. Внутрішня кровотеча не піддається 

компресії ззовні, а тому залишається вкрай актуальною 

та предметом сучасних досліджень [2–4].

Завдяки стрімкому розвитку ендоваскулярної хі-

рургії, активному впровадженню концепції реаніма-

ції та інтенсивної терапії при травмі (damage control 

resuscitation) сьогодні реанімаційна ендоваскулярна ба-

лонна оклюзія аорти (REBOA) розглядається як ефек-

тивний та малотравматичний метод контролю кровотечі 

у гемодинамічно нестабільних пацієнтів [5–9]. Балон-

ний катетер REBOA вводиться через стегнову артерію, 

роздувається в грудній або інфраренальній аорті з метою 

тимчасової зупинки притоку крові до органів черевної 

порожнини і таза. Таким чином, стабілізація стану хво-

рого на тлі адекватної трансфузійної терапії дозволяє 

виконати лапаротомію та провести остаточну зупинку 

кровотечі (перев’язку/прошивання джерела кровотечі, 

фіксацію нестабільних переломів кісток таза, заочере-

винну тампонаду таза) [4]. 

Аналіз літератури останніх 5 років свідчить про зрос-

таючу кількість успішних випадків застосування балон-

ної оклюзії аорти при бойовій травмі [10–13]. У статті 

автори діляться першим досвідом застосування REBOA 

у поранених з внутрішньою кровотечею. 

Мета роботи: продемонструвати можливості REBOA 

як методики контролю кровотечі та реанімації у пора-

нених з геморагічним шоком в умовах війни в Україні.

Матеріали та методи
У 2022–2024 рр. п’ять військовослужбовців ЗСУ 

отримали мінно-вибухові поранення на Сході Укра-

їни внаслідок обстрілу військами рф та доставлені з 

ознаками внутрішньої кровотечі на перший та другий 

рівні медичного забезпечення (Role 1, 2). З метою 

стабілізації їх стану і тимчасової зупинки внутріш-

ньої кровотечі хірургічними групами, що працювали 

на базі цивільних лікувальних закладів, застосовано 

реанімаційну балонну оклюзію аорти — REBOA. Три-

валість евакуації від моменту поранення до доставки 

на перший та другий рівні медичного забезпечення 

становить від 50 хвилин до 3 годин. Вік поранених — 

від 24 до 45 років. 

Результати
На першому рівні медичного забезпечення (Role 1) 

пацієнтам налагоджено центральний венозний доступ, 

інфузійну терапію (кристалоїди, колоїди), зокрема вве-

дення 1 г транексамової кислоти, 1 г цефтріаксону. У 

зв’язку з нестабільністю стану виконано інтубацію та 

розпочато введення симпатоміметиків. Усім пацієнтам 

при надходженні виконано ультразвукове досліджен-

ня органів грудної клітки та черевної порожнини за 

FAST-протоколом. З огляду на фізикальний статус, ві-

тальні показники (стійка гіпотензія, тахіпное, знижена 

оксигенація крові), а також дані FAST-протоколу (озна-

ки вільної рідини в черевній порожнині, відсутність 

гемотораксу) приймалось рішення щодо проведення 

REBOA. Встановлення та роздування балонного ка-

тетера REBOA проводилось хірургами, що працюва-

ли у складі стабілізаційних пунктів або ж передових 

хірургічних груп. Балонний катетер вводили шляхом 

пункції загальної стегнової артерії під УЗД-контролем 

(2 випадки), відкритим доступом (2 випадки) та наосліп 

(1 випадок). 

Як балонний катетер REBOA ми використовували 

низькопрофільні катетери COBRA-OS 4 Fr (Канада) 

та ER-REBOA 7 Fr (США). Позиціонування балон-

ного катетера проводилось за зовнішніми анатоміч-

ними орієнтирами (3 випадки) та під УЗ-контролем 

(2 випадки). Рентгенологічний контроль був недо-

ступним. 

У всіх випадках балонний катетер позиціоновано 

у зоні І, зокрема в одному випадку балон переміщено 

із зони І до зони ІІІ з метою контролю джерела крово-

Рисунок 1. Встановлення REBOA хірургами 
передової хірургічної групи під контролем УЗД



49Том 20, № 6, 2024 www.mif-ua.com, https://emergency.zaslavsky.com.ua

Оригінальні дослідження / Original Researches

Таблиця 1. Технічні характеристики застосованої методики REBOA у гемодинамічно нестабільних 
пацієнтів з ознаками внутрішньої кровотечі

Клінічний випадок 1 2 3 4 5

Систолічний тиск 
до REBOA, мм рт.ст.

80 – 60 70 –

Артеріальний доступ Пункція Відкритий Пункція Пункція Відкритий

Зона введення 
катетера

Зона І Зона І → ІІІ Зона І Зона І Зона І

Тривалість балонної 
оклюзії, хв

30 
Зона І — 29, 
зона ІІІ — 21

30 20 15

Систолічний тиск 
після роздування 
балона REBOA, 

мм рт.ст.

130 115 110 120 100 

Катетер-асоційовані 
ускладнення

–
Тромбоз стег-
нової артерії

– – –

Спосіб закриття 
пункційного отвору 

Мануальна 
компресія

Ушивання 
артеріотомії

Мануальна 
компресія

Мануальна 
компресія

Ушивання 
артеріотомії

Використані балонні 
катетери

ER-REBOA 7 Fr ER-REBOA 7 Fr COBRA-OS 4 Fr COBRA-OS 4 Fr COBRA-OS 4 Fr

течі. У 3 пацієнтів середній систолічний артеріальний 

тиск до оклюзії аорти становив 70 мм рт.ст. (табл. 1), у 

2 пацієнтів він не визначався. Роздування балонного 

катетера проводилось за допомогою шприца (з набору 

COBRA-OS або ER-REBOA) та фізіологічного розчину. 

З метою контролю внутрішньоаортального тиску, сту-

пеня балонної оклюзії ми використовували пристрій 

Centurion COMPASS. Після роздування балонного 

катетера підйом систолічного артеріального тиску в 

середньому становив 115–120 мм рт.ст. Здування ба-

лона проводилось повільно протягом 5 хвилин. Час 

роздування балона становив: у зоні І — 25 хвилин, у 

зоні ІІІ — 20 хвилин. Балонний катетер та інтродюсер 

видалено одразу після досягнення кінцевої зупинки 

кровотечі. 

Інтраопераційно проводилась гемотрансфузія ери-

троцитарної маси, свіжозамороженої плазми, цільної 

крові. Після видалення інтродюсера застосовували ма-

нуальну компресію місця пункції загальної стегнової 

артерії (3 випадки) та ушивання артеріотомного отвору 

(2 випадки). Ускладнення з боку судинного доступу у 

вигляді тромбозу стегнової артерії зареєстровано в од-

ного пацієнта. Після виконання тромбектомії кровотік 

у кінцівці успішно відновлено. 

Двоє пацієнтів перенесли клінічну смерть. Після 

проведення успішних реанімаційних заходів та застосу-

вання REBOA їх евакуйовано на вищий рівень медич-

ного забезпечення (Role 2). На другому рівні медичного 

забезпечення (Role 2) 5 пораненим з ознаками внутріш-

ньої кровотечі, що триває, виконана лапаротомія та 

кінцева зупинка кровотечі.

Джерелом кровотечі були: нестабільний перелом 

кісток таза та поранення здухвинних судин (2 клінічні 

випадки), поранення правої ниркової артерії (1 випа-

док), поранення нижньої порожнистої вени та печінки 

(2 клінічні випадки). 

Таблиця 2. Характеристика джерел кровотечі та способів її контролю в поранених 
після застосування REBOA

Клінічний 
випадок 

1 2 3 4 5

Механізм 
поранення

МВТ МВТ МВТ МВТ Кульове

Джерело 
кровотечі

Внутрішня клу-
бова артерія та 

вена 

Внутрішня 
клубова артерія 
та вена, неста-
більний пере-

лом кісток таза, 
рана сідничної 

ділянки

Нижня порож-
ниста вена, 

верхня брижова 
вена, мала кри-
визна шлунка 
та ліва частка 

печінки

Розрив правої 
ниркової артерії 
(у кількох місцях)

VI–VII сегменти печін-
ки, брижа ободової 

та тонкої кишки, мно-
жинні пошкодження 
нижньої порожнистої 
вени, правої загаль-

ної клубової вени

Контроль 
кровотечі

Лігування здух-
винних судин

Лігування вну-
трішніх клубових 
артерій, тампо-

нада таза

Ушивання ниж-
ньої порожнистої 

вени, верхньої 
брижової вени 

Лігування правої 
ниркової артерії 

та вени

Лігування судин бри-
жі тонкої та ободової 
кишки, тампонування 
печінки та заочере-
винного простору

Результат Евакуація Евакуація Евакуація Евакуація Помер
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А

Б В

Рисунок 2: А. Позиціонування балонного катетера за зовнішніми анатомічними орієнтирами. Б. Вигляд 
роздутого балонного катетера COBRA-OS 4 Fr (Канада). В. Готовий до застосування набір REBOA

А Б В

Рисунок 3: А. Поранений С., 24 років, з вогнепальним проникним пораненням поперекової ділянки та озна-
ками внутрішньої кровотечі. На Role 1 встановлено балонний катетер ER-REBOA 7 Fr (тимчасова зупинка 
кровотечі, стабілізація гемодинаміки). На Role 2 — лапаротомія, лігування ниркової артерії, вени з нефрек-
томією. Б. Centurion COMPASS (вказано стрілкою) використано для вимірювання внутрішньоаортального 
тиску та ступеня оклюзії аорти. В. Встановлення REBOA на рівні Role 1 (в умовах протишокової) пацієнту 
з вогнепальним проникним пораненням живота. На Role 2 — лапаротомія, ушивання дефектів нижньої по-

рожнистої вени, верхньої брижової вени, шлунка, тіла підшлункової залози, лівої частки печінки
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Чотирьох пацієнтів вдалось евакуювати на наступні 

рівні медичного забезпечення. Одного пораненого не 

вдалось врятувати, що, найімовірніше, пов’язано із за-

тримкою евакуації, тяжкістю поранення та масивною 

крововтратою. 

Обговорення
У статті вперше описано досвід застосування REBOA 

у поранених з геморагічним шоком під час війни в Укра-

їні. У серії клінічних випадків балонна оклюзія аорти за-

стосовувалась як метод тимчасової зупинки кровотечі та 

з метою стабілізації гемодинаміки поранених на першому 

та другому рівнях медичного забезпечення (Role 1, 2). 

Надання медичної допомоги проводилось в умовах об-

межених ресурсів. Завданням хірургічної групи, що надає 

таку допомогу, є перш за все збереження життя поране-

них. Четверо поранених вижили. Військовослужбовець, 

що доставлений у стані клінічної смерті (3 години після 

поранення), загинув. Таким чином, балонна оклюзія 

аорти дозволила тимчасово стабілізувати стан пацієнта 

та провести необхідні лікувально-діагностичні заходи. 

Методика ендоваскулярної балонної оклюзії аор-

ти не є інноваційною. Перший досвід її застосування 

описаний американським військовим хірургом Карлом 

Хьюзом у 1954 році під час Корейської війни. Він вико-

ристав її для контролю кровотечі у пацієнтів з тяжкими 

пораненнями грудної клітки та живота. Незважаючи на 

стабілізацію показників гемодинаміки, обидва пацієнти 

померли [14]. Слабкий розвиток технологій, складність 

виконання маніпуляції в ті часи не дозволили широко 

запровадити REBOA в клінічну практику. У 2015 р. зу-

силлями Міністерства оборони США та Мічиганського 

університету розроблений перший балонний катетер 

ER-REBOA, що не потребував рентген-контролю, був 

компактним та вводився шляхом пункції артеріальної 

стінки [15]. У 2018 р. разом із трансфузією цільної крові 

REBOA увійшла до протоколів Збройних сил США з 

надання «розширеної» догоспітальної допомоги, метою 

якої є зупинка, зокрема, внутрішньочеревної кровотечі 

[4, 9, 16].

У літературі описано практичне застосування 

REBOA у пацієнтів з геморагічним шоком не лише в 

цивільній медицині (паренхіматозні кровотечі, гастро-

дуоденальні та післяпологові кровотечі, розрив аневриз-

ми черевної аорти, нестабільні переломи кісток таза), а 

й при бойовій травмі [10–13, 17, 18]. Так, американські 

хірургічні групи спеціального призначення (SOST) за 

18 місяців роботи поблизу зони бойових зіткнень вико-

нали 20 REBOA пораненим з вогнепальними та мінно-

вибуховими пораненнями [11]. Пацієнти перебували у 

геморагічному шоці. Усіх поранених вдалося доставити 

живими на наступний етап медичної евакуації. Автори 

також опублікували випадок успішного використання 

REBOA хірургічною групою спеціального призначення 

(SOST) при одночасному надходженні двох пацієнтів із 

ознаками внутрішньої кровотечі, що перебували у стані 

геморагічного шоку та потребували оперативного втру-

чання. Єдиним хірургом цього підрозділу було застосо-

вано балонну оклюзію аорти одночасно в обох пацієнтів 

з метою стабілізації стану, що дало можливість викона-

ти лапаротомію та зупинити мезентеріальну кровотечу 

[10]. У 2020 р. вперше опубліковано клінічний випадок 

використання часткової реанімаційної балонної оклюзії 

аорти на борту гвинтокрила під час евакуації поране-

ного з тяжким вогнепальним проникним пораненням 

голови з метою підтримки церебральної перфузії [18]. 

Британські та канадські вертолітні підрозділи MERT 

(Medical Emergency Response Team) мають на борту усе 

необхідне для проведення реанімаційних заходів, що 

дозволяє проводити балонну оклюзію аорти просто на 

борту CH-47 Chinook під час евакуації поранених [19]. 

Головною метою застосування REBOA в хірургії по-

шкоджень є тимчасова зупинка триваючої внутрішньої 

кровотечі, а також поліпшення коронарної, церебраль-

ної перфузії, централізація кровообігу, зменшення кро-

вотоку в нижній частині тулуба [20]. REBOA дозволяє 

суттєво знизити обсяг крововтрати, а також стабілізу-

вати гемодинаміку пацієнта [21]. Подібний гемодина-

мічний ефект виникає під час виконання реанімаційної 

торакотомії з накладенням затискача на аорту, проте 

цей маневр займає більше часу, є досить травматичним, 

створює додаткову інтраопераційну крововтрату [6].

Згідно з Керівництвом з клінічної практики JTS 

REBOA CPG [22], балонна оклюзія аорти може вико-

нуватись пацієнтам зі стійкою гіпотензією (систоліч-

ний тиск < 90 мм рт.ст.), якщо джерелом кровотечі є 

інтраабдомінальна, внутрішньотазова кровотеча або 

кровотеча з вузлових ділянок (пах, сідниці). Протипо-

казаннями до REBOA вважають: проникне поранення 

грудної клітки, травматичну зупинку серця, локалізацію 

джерела кровотечі проксимальніше від місця встанов-

лення балонного катетера (підключична, сонна артерія) 

[9]. Перед виконанням REBOA слід виключити у пора-

нених ознаки гемотораксу: балонна оклюзія аорти може 

посилити таку кровотечу, тому її краще усунути шляхом 

торакотомії або стернотомії. Для цього ми проводили 

ультразвукове дослідження ОГК (FAST-протокол), за 

потреби — торакоцентез. У разі виявлення ознак вільної 

рідини в черевній порожнині (FAST+) хірурги передової 

хірургічної групи виконували лапаротомію. У разі не-

стабільного перелому кісток таза та за відсутності ознак 

вільної рідини в черевній порожнині (FAST–) ми пере-

міщали балонний катетер REBOA із зони І до зони ІІІ, 

застосовували тампонаду таза з подальшою зовнішньою 

його фіксацією. 

Завдяки балонним катетерам REBOA нам вдалось 

провести оперативні втручання в поранених малотрав-

матично, без рентгенологічного контролю. Аналіз лі-

тературних даних свідчить про те, що менший розмір 

балонного катетера викликає менше ускладнень з боку 

судинного доступу [23–26]. У своїй практиці ми засто-

совували низькопрофільні балонні катетери розмірами 

4 Fr (COBRA-OS, Канада) та 7 Fr (ER-REBOA, США). 

Лише в одному випадку розвинувся тромбоз стегно-

вої артерії за відкритого доступу, який усунули шляхом 

тромбектомії. Пункцію загальної стегнової артерії ми 

проводили під УЗД-контролем (у 2 випадках), відкрито 

(у 2 випадках) та наосліп (в 1 випадку). Дані літератури 

вказують, що до 50 % усіх випадків потребують саме 

відкритого доступу [27]. Після видалення інтродюсера 
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використовували мануальну компресію місця пунк-

ції загальної стегнової артерії (3 випадки) та ушивання 

артеріотомного отвору (2 випадки). Позиціонування 

балона в аорті проводилось за зовнішніми анатомічни-

ми орієнтирами (3 випадки) та з використанням УЗД 

(2 випадки). Середня тривалість оклюзії аорти в зоні 

І становила 25 хвилин, тому ускладнень з боку засто-

сування REBOA не було зафіксовано. Слід пам’ятати, 

що зі зростанням тривалості балонної оклюзії аорти 

ризик ускладнень (абдомінальний компартмент-син-

дром, ішемія кишечника та тазових органів, кінцівки) 

також зростає. Тривалість допустимої оклюзії аорти не 

повинна перевищувати 30 хвилин [28]. Обов’язковим 

компонентом успішної REBOA є чітка та сувора похви-

линна фіксація усіх етапів оклюзії аорти із заповнен-

ням реєстраційної форми, передача цієї інформації на 

наступні рівні медичного забезпечення. 

Висновки
Надання медичної допомоги пораненим з внутріш-

ньою кровотечею в умовах бойових дій залишається 

складною та невирішеною проблемою. Наведені клі-

нічні випадки ще раз демонструють високу ефектив-

ність REBOA в умовах обмежених ресурсів як методу 

тимчасового гемостазу у вкрай тяжких поранених з 

активною внутрішньою кровотечею. REBOA дозволяє 

стабілізувати гемодинаміку, здійснити евакуацію на ви-

щий рівень надання медичної допомоги та провести 

кінцеву зупинку інтраабдомінальної, тазової крово-

течі. Ефективність надання медичної допомоги буде 

залежати перш за все від єдиного розуміння хірургом 

та анестезіологом принципів damage control, належної 

інфузійно-трансфузійної терапії та чіткого виконання 

усі етапів балонної оклюзії аорти. Швидке виконання 

оперативного втручання, негайне видалення компо-

нентів REBOA (балонний катетер, інтродюсер) після 

досягнення кінцевої зупинки кровотечі, чітка фіксація 

часових показників та параметрів гемодинаміки па-

цієнта під час процедури дозволяє запобігти розвитку 

можливих ускладнень (ішемія кишечника та нирок, 

артеріальний тромбоз). Широке впровадження REBOA 

на догоспітальному етапі в умовах сучасних бойових 

дій є досить складним завданням, що потребує, з однієї 

сторони, визначення алгоритму та чітких показань до 

застосування REBOA, навчання медичного персоналу 

(хірурги, анестезіологи) та забезпечення балонними 

катетерами REBOA (закордонного або ж власного ви-

робництва), а з іншої — дозволяє зберегти життя вкрай 

тяжким пораненим з ознаками активної внутрішньої 

кровотечі.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавленос-

ті при підготовці даної статті.

Внесок авторів. Гуменюк К.В. — ідея та розробка ди-

зайну дослідження; Сіваш Ю.Ю. — аналіз літературних 

джерел, написання тексту, збір даних; Роговський В.М., 

Бешлей Д.М. — участь у підготовці та редагуванні руко-

пису; Слободянюк А.Т. — корекція виконаної роботи, 

аналіз отриманих результатів.
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First experience of endovascular balloon occlusion of the aorta 
in the wounded with hemorrhagic shock during the war in Ukraine

Abstract. Background. Resuscitative endovascular balloon occlu-

sion of the aorta (REBOA) is used worldwide to stop bleeding in 

trauma and wounds in patients with hemorrhagic shock. REBOA 

allows for the hemodynamic stabilization, patient transportation and 

final bleeding control. The study aims to demonstrate the capabili-

ties of REBOA as a method of bleeding control in the wounded with 

hemorrhagic shock in the context of war in Ukraine. Materials and 
methods. Five AFU servicemen who sustained mine-blast wounds 
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in the Eastern Ukraine as a result of shelling by Russian troops were 

delivered with signs of internal bleeding and hemorrhagic shock to 

the primary and secondary levels of medical care (Role 1, 2). The 

REBOA balloon catheter was inserted and inflated by surgeons 

working in stabilization centers or advanced surgical teams. Upon 

admission, all patients underwent chest and abdominal ultrasound 

according to the FAST protocol. We used COBRA-OS 4 Fr and 

ER-REBOA 7 Fr balloon catheters. The positioning of the balloon 

in the aorta was performed according to external anatomical land-

marks (3 cases) and ultrasound (2 cases). In all clinical cases, the 

balloon catheter was placed in zone I. In one case, the balloon was 

moved from zone I to zone III (control of the source of bleeding). 

The duration of aortic occlusion ranged from 15 to 50 minutes. Im-

mediately after removal of the introducer, manual compression of 

the puncture site was used (3 cases) or suturing of the arteriotomy 

(2 cases). Results. The sources of bleeding in our clinical cases were 

injuries of the iliac vessels (2 cases), the renal artery (1 case), and 

injuries of the inferior vena cava and liver (2 cases). Four patients 

were evacuated to a higher level of medical care after the REBOA 

was installed. In one case, there were complications from vascular 

access (femoral artery thrombosis). We were unable to save one 

wounded soldier, most likely due to the delay in evacuation from 

the previous stage, the severity of injury, and massive blood loss. 

Conclusions. As our observations have shown, the use of REBOA 

in combat conditions allows not only to stabilize hemodynamics in 

the wounded with severe combined trauma and bleeding but also 

to conduct a successful evacuation to a higher level of medical care 

to stop bleeding ultimately. REBOA can be successfully used at the 

prehospital stage. This requires clearly defined indications for the 

technique’s use, training of medical personnel, and provision of 

balloon catheters to medical units of the Armed Forces of Ukraine.

Keywords: balloon occlusion of the aorta; REBOA; combat trauma; 

bleeding; blood transfusion; hemorrhagic shock; damage control; 

war in Ukraine
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First experience 
of endovascular balloon occlusion of the aorta 
in the wounded with hemorrhagic shock during 

the war in Ukraine

Abstract. Background. Resuscitative endovascular balloon occlusion of the aorta (REBOA) is used worldwide 

to stop bleeding in trauma and wounds in patients with hemorrhagic shock. REBOA allows for the hemodynamic 

stabilization, patient transportation and final bleeding control. The study aims to demonstrate the capabili-

ties of REBOA as a method of bleeding control in the wounded with hemorrhagic shock in the context of war 

in Ukraine. Materials and methods. Five AFU servicemen who sustained mine-blast wounds in the Eastern 

Ukraine as a result of shelling by Russian troops were delivered with signs of internal bleeding and hemorrhagic 

shock to the primary and secondary levels of medical care (Role 1, 2). The REBOA balloon catheter was in-

serted and inflated by surgeons working in stabilization centers or advanced surgical teams. Upon admission, 

all patients underwent chest and abdominal ultrasound according to the FAST protocol. We used COBRA-OS 

4 Fr and ER-REBOA 7 Fr balloon catheters. The positioning of the balloon in the aorta was performed ac-

cording to external anatomical landmarks (3 cases) and ultrasound (2 cases). In all clinical cases, the bal-

loon catheter was placed in zone I. In one case, the balloon was moved from zone I to zone III (control of the 

source of bleeding). The duration of aortic occlusion ranged from 15 to 50 minutes. Immediately after removal 

of the introducer, manual compression of the puncture site was used (3 cases) or suturing of the arteriotomy 

(2 cases). Results. The sources of bleeding in our clinical cases were injuries of the iliac vessels (2 cases), the 

renal artery (1 case), and injuries of the inferior vena cava and liver (2 cases). Four patients were evacuated 

to a higher level of medical care after the REBOA was installed. In one case, there were complications from 

vascular access (femoral artery thrombosis). We were unable to save one wounded soldier, most likely due to 

the delay in evacuation from the previous stage, the severity of injury, and massive blood loss. Conclusions. As 

our observations have shown, the use of REBOA in combat conditions allows not only to stabilize hemodyna-

mics in the wounded with severe combined trauma and bleeding but also to conduct a successful evacuation to 

a higher level of medical care to stop bleeding ultimately. REBOA can be successfully used at the prehospital 

stage. This requires clearly defined indications for the technique’s use, training of medical personnel, and 

provision of balloon catheters to medical units of the Armed Forces of Ukraine.

Keywords: balloon occlusion of the aorta; REBOA; combat trauma; bleeding; blood transfusion; hemorrhagic 

shock; damage control; war in Ukraine
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Introduction
The leading cause of death on the battlefield is bleeding 

and hemorrhagic shock. An analysis of treatment outcomes 

in the wounded in Iraq and Afghanistan (2001–2011) showed 

that 1/4 of deaths on the battlefield could have been preven-

ted. 90 % of them were caused by bleeding: 67.2 % — bleeding 

from the torso, 19.2 % — inguinal and groin areas, 13.5 % — 

limbs. It is essential that 9 out of 10 deaths occurred in the 

prehospital stage [1]. Tourniquets have been developed and 

actively used to stop bleeding from the extremities, and they 

have already proven effective during combat operations. In-

ternal bleeding is not amenable to external compression and, 

therefore, remains highly relevant and the subject of modern 

research [2–4].

Due to the rapid development of endovascular surgery 

and the active implementation of damage control resusci-

tation, resuscitative endovascular balloon occlusion of the 

aorta (REBOA) is now considered an effective and minimally 

traumatic method for bleeding control in hemodynamically 

unstable patients [5–9]. The REBOA balloon catheter is in-

serted through the femoral artery and inflated in the thoracic 

or infrarenal aorta to stop blood flow to the abdominal and 

pelvic organs temporarily.

Thus, stabilization of the patient’s condition against the 

background of adequate transfusion therapy allows for lapa-

rotomy and final bleeding control (ligation/stitching of the 

bleeding source, fixation of unstable pelvic fractures, retro-

peritoneal pelvic tamponade) [4].

An analysis of the literature of the last five years shows 

a growing number of successful cases of balloon occlusion 

of the aorta in combat trauma [10–13]. In this article, the 

authors share their first experience using REBOA for internal 

bleeding.

The purpose of the study was to demonstrate the capa-

bilities of REBOA as a technique for bleeding control and 

resuscitation in wounded with hemorrhagic shock in the 

context of the war in Ukraine.

Materials and methods
In 2022–2024, five service members of the Armed For-

ces of Ukraine sustained mine-blast wounds in the Eastern 

Ukraine as a result of shelling by Russian troops and were 

delivered with signs of internal bleeding to the primary and 

secondary care centers (Role 1, 2). In order to stabilize their 

condition and temporarily stop internal bleeding, surgical 

teams working at civilian hospitals applied REBOA. The 

evacuation duration from the moment of injury to evacu-

ation to the primary and secondary levels of medical care 

ranges from 50 minutes to 3 hours. The age of the wounded 

was 24–45 years.

Results
At the first level of medical care (Role 1), patients were 

provided with central venous access and infusion thera-

py (crystalloids, colloids), including administering 1 g of 

tranexamic acid and 1 g of ceftriaxone. Due to the instability 

of the condition, intubation was performed, and sympatho-

mimetics were started. Upon admission, all patients under-

went chest and abdominal ultrasound according to the FAST 

protocol. Given the physical status, vital signs (persistent 

hypotension, tachypnea, decreased blood oxygenation), as 

well as the FAST protocol data (symptoms of free fluid in 

the abdominal cavity, absence of hemothorax), a decision 

was made to perform REBOA.

The REBOA catheter was inserted and inflated by sur-

geons working in stabilization centers or advanced surgical 

teams. The balloon catheter was inserted by puncture of 

the common femoral artery under ultrasound guidance (2 

cases), using open access (2 cases), and by blind placement 

(1 case). We used low-profile COBRA-OS 4 Fr (Canada) and 

ER-REBOA 7 Fr (USA) as REBOA catheters. The balloon 

catheter was positioned according to external anatomical 

landmarks (3 cases) and under ultrasound control (2 cases). 

X-ray control was not available.

In all cases, the balloon catheter was positioned in zone 

I; in one case, the balloon was moved from zone I to zone 

III to control the source of bleeding. In 3 patients, the mean 

systolic blood pressure before aortic occlusion was 70 mm Hg 

(Table 1), and in 2 patients, it was not determined. The bal-

loon catheter was inflated using a syringe (from the COBRA-

OS or ER-REBOA set) and saline. We used the Centurion 

Compass device to control intra-aortic pressure and the de-

gree of balloon occlusion. After balloon catheter inflation, 

systolic blood pressure rose to 115–120 mm Hg. The bal-

loon was deflated slowly for 5 minutes. The balloon inflation 

Figure 1. REBOA placement by surgeons of the 
forward surgical team under ultrasound guidance
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time was 25 minutes in zone I, 20 minutes in zone III. The 

balloon catheter and introducer were removed immediately 

after the final bleeding stop. Intraoperative transfusion of red 

blood cells, fresh frozen plasma, and whole blood was per-

formed. After removal of introducer, manual compression of 

the common femoral artery puncture site was used (3 cases), 

and suturing of the arteriotomy (2 cases).

Vascular access complications in the form of femoral ar-

tery thrombosis were reported in one patient. After thromb-

ectomy, blood flow in the limb was successfully restored. Two 

patients suffered clinical death. After successful resuscitation 

and REBOA, they were evacuated to a higher level of care 

(Role 2). At the secondary level of medical support (Role 

2), five wounded with signs of ongoing internal bleeding 

underwent laparotomy and eventual bleeding control. The 

source of bleeding was an unstable pelvic fracture and injuries 

to the iliac vessels (two clinical cases), the right renal artery 

(one case), and to the inferior vena cava and liver (two clini-

cal cases). Four patients were evacuated to the next level of 

medical care. One patient could not be saved, most likely 

due to the delay in evacuation, the severity of the injury, and 

massive blood loss.

Discussion
The article describes for the first time the experience of 

using REBOA in the wounded with hemorrhagic shock du-

ring the war in Ukraine. In a series of clinical cases, balloon 

occlusion of the aorta was used as a method of temporary 

bleeding control and to stabilize the hemodynamics of vic-

tims at the primary and secondary levels of medical care 

(Role 1, 2). Assistance was provided in a limited resource 

environment. The surgical team’s task is to provide such 

Table 1. Technical characteristics of the REBOA technique in hemodynamically unstable patients 
with signs of internal bleeding

Clinical case 1 2 3 4 5

Systolic 
pressure before 
REBOA, mm Hg

80 – 60 70 –

Arterial access Percutaneous Cutdown Puncture Cutdown Cutdown

Catheter 
insertion area

Zone І Zone І → ІІІ Zone І Zone І Zone І

Duration 
of balloon 

occlusion, min
30

Zone I — 29, 
zone III — 21

30 20 15

Systolic 
pressure after 

REBOA balloon 
inflation, mm Hg

130 115 110 120 100

Catheter-
associated 

complications
–

Thrombosis of the 
femoral artery

– – –

Method of 
closing the 

puncture hole

Manual 
compression

Arteriotomy 
suturing

Manual 
compression

Manual 
compression

Arteriotomy 
suturing

Balloon 
catheters 

ER-REBOA 7 Fr ER-REBOA 7 Fr COBRA-OS 4 Fr COBRA-OS 4 Fr COBRA-OS 4 Fr

Table 2. Characteristics of bleeding sources and methods of bleeding control in the wounded after REBOA

Clinical 
case

1 2 3 4 5

Mechanism 
of injury

Blast injury Blast injury Blast injury Blast injury Gunshot wound

Source 
of bleeding

Internal iliac 
artery and vein

Internal iliac 
artery and vein, 
unstable pelvic 
bone fracture, 
wound of the 
gluteal region

Inferior vena 
cava, superior 

mesenteric vein, 
gastric curvature 
and left lobe of 

the liver

Rupture of the 
right renal artery 

(in several 
places)

VI–VII liver segments, 
mesentery of the colon 

and small intestine, 
multiple injuries to the 

inferior vena cava, 
right common iliac vein

Bleeding 
control

Ligation of the 
ileal vessels

Ligation of the 
internal iliac 

arteries, pelvic 
tamponade

Suturing of the 
inferior vena 

cava, superior 
mesenteric vein

Ligation of the 
right renal artery 

and vein

Ligation of the 
mesenteric vessels 

of the small intestine 
and colon, tamponade 

of the liver and 
retroperitoneal space

Result Evacuation Evacuation Evacuation Evacuation Death
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А

В С

Figure 2. A. Positioning of the balloon catheter according to external anatomical landmarks. 
B. View of the inflated COBRA-OS 4 Fr balloon catheter. C. Ready-to-use REBOA set

А В С

Figure 3. A. Wounded S., 24 years old, with gunshot penetrating wound of the lumbar region and signs of internal 
bleeding. At Role 1, an ER-REBOA 7 Fr balloon catheter was placed (temporary bleeding control, hemodynamic 
stabilization). At Role 2, laparotomy, ligation of the renal artery, veins with nephrectomy were performed. B. Cen-
turion COMPASS (arrow) was used to measure intra-aortic pressure and degree of aortic occlusion. C. Role 1 
REBOA placement (under antishock conditions) in a patient with a gunshot penetrating abdominal wound. At Role 
2, laparotomy, suturing of defects of the inferior vena cava, superior mesenteric vein, stomach, pancreas, and left 

lobe of the liver were done
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care primarily to save the lives of the wounded. Four patients 

survived. The soldier who was delivered in a state of clinical 

death (3 hours after being wounded) died. Thus, balloon oc-

clusion of the aorta allowed for the temporary stabilization 

of the patient’s condition and carrying out necessary medical 

and diagnostic measures.

The technique of endovascular balloon occlusion of the 

aorta is not innovative. The first experience of its application 

was described by the American military surgeon Carl Hughes 

in 1954 during the Korean War. He used it to control bleeding 

in patients with severe chest and abdominal injuries. Despite 

the stabilization of hemodynamic parameters, both patients 

died [14]. The poor development of technology and the com-

plexity of the manipulation at that time did not allow for the 

widespread introduction of REBOA into clinical practice. In 

2015, the U.S. Department of Defense and the University of 

Michigan developed the first ER-REBOA balloon catheter, 

which did not require X-ray control, was compact, and was 

inserted by puncturing the arterial wall [15]. In 2018, to-

gether with whole blood transfusion, REBOA was included 

in the U.S. Armed Forces protocols for providing advanced 

prehospital care, which aims to stop, among other things, 

intra-abdominal bleeding [4, 9, 16].

The literature describes the practical use of REBOA 

in patients with hemorrhagic shock, not only in civi-

lian medicine (parenchymal bleeding, gastroduodenal and 

postpartum bleeding, abdominal aortic aneurysm rup-

ture, unstable pelvic fractures) but also in combat trauma 

[10–13, 17, 18]. For example, the U.S. Special Operations 

Surgical Teams (SOST) performed 20 REBOAs for the 

wounded with gunshot and explosion wounds during 18 

months of work near the combat zone [11]. The patients 

were in hemorrhagic shock.

All the wounded were delivered alive to the next stage 

of medical evacuation. The authors also published a case 

of successful use of REBOA by a particular purpose surgi-

cal team (SOST) when two patients with signs of internal 

bleeding who were in hemorrhagic shock and required sur-

gical intervention were admitted simultaneously. The only 

surgeon in this unit applied balloon occlusion of the aorta 

simultaneously in both patients to stabilize the condition, 

which made it possible to perform a laparotomy and stop 

mesenteric bleeding [10]. In 2020, a clinical case of partial 

resuscitative balloon occlusion of the aorta on board a he-

licopter during the evacuation of a wounded patient with a 

severe gunshot penetrating head wound was first published 

[18]. British and Canadian helicopter medical emergency 

response teams have everything necessary for resuscitation on 

board, which allows for balloon occlusion of the aorta right 

on board the CH-47 Chinook during the evacuation of the 

wounded [19]. The primary purpose of REBOA in trauma 

surgery is to temporarily stop ongoing internal bleeding, as 

well as to improve coronary and cerebral perfusion, centra-

lize blood circulation, and reduce blood flow in the lower 

body [20]. REBOA can significantly reduce the amount of 

blood loss and stabilize the patient’s hemodynamics [21]. 

A similar hemodynamic effect occurs during resuscitative 

thoracotomy with aortic clamping, but this maneuver takes 

longer, is quite traumatic, and creates additional intraopera-

tive blood loss [6].

According to the JTS REBOA CPG [22], balloon oc-

clusion of the aorta can be performed in patients with per-

sistent hypotension (systolic pressure < 90 mm Hg) if there 

is intra-abdominal, intrapelvic, or nodal bleeding (groin, 

buttocks). Contraindications to REBOA are penetrating 

chest wounds, traumatic cardiac arrest, and localization 

of the source of bleeding proximal to the balloon catheter 

insertion site (subclavian, carotid artery) [9]. Before per-

forming REBOA, signs of hemothorax should be excluded 

in the wounded: balloon occlusion of the aorta can increase 

such bleeding, so it is better to eliminate it by thoracotomy 

or sternotomy. For this purpose, we performed chest ul-

trasound (FAST protocol) and, if necessary, thoracentesis. 

If signs of free fluid in the abdominal cavity were detected 

(FAST+), the surgeons of the advanced surgical team per-

formed a laparotomy. In case of an unstable pelvic fracture 

and the absence of signs of free fluid in the abdominal ca-

vity (FAST–), we moved the REBOA balloon catheter from 

zone I to zone III. We applied pelvic tamponade, followed 

by external fixation of the pelvis.

Thanks to the REBOA balloon catheters, we were able to 

perform surgical interventions with minimal trauma without 

X-ray control. Analysis of the literature shows that a smaller 

balloon catheter size causes fewer complications from vascu-

lar access [23–26]. We used low-profile balloon catheters of 

4 Fr (COBRA-OS, Canada) and 7 Fr (ER-REBOA, USA) 

sizes in our practice. Only one patient developed femoral 

artery thrombosis in case of open access, which was elimi-

nated by thrombectomy. We performed the puncture of the 

common femoral artery under ultrasound guidance (in two 

cases), openly (in two cases), and blindly (in one case). Li-

terature data indicate that up to 50 % of all cases require open 

access [27]. After removal of the introducer, manual compres-

sion of the common femoral artery puncture site was used 

(3 cases), and suturing of the arteriotomy (2 cases). The po-

sitioning of the balloon in the aorta was performed according 

to external anatomical landmarks (3 cases) and ultrasound 

(2 cases). The average duration of aortic occlusion in zone I 

was 25 minutes, so no complications were associated with us-

ing REBOA. It should be remembered that as the duration of 

balloon occlusion of the aorta increases, the risk of complica-

tions (abdominal compartment syndrome, intestinal and pel-

vic ischemia, and limb ischemia) also increases. The duration 

of permissible aortic occlusion should not exceed 30 minutes 

[28]. A mandatory component of successful REBOA is a clear 

and strict minute-by-minute recording of all stages of aortic 

occlusion by filling out a registration form and transferring this 

information to subsequent levels of medical care.

Conclusions
Providing medical care to the combatants with inter-

nal bleeding remains a complex and unresolved problem. 

These clinical cases once again demonstrate the high ef-

fectiveness of REBOA in conditions of limited resources 

as a method of temporary hemostasis in extremely severely 

wounded people with active internal bleeding. REBOA al-

lows for the stabilization of hemodynamics, evacuation to 

a higher level of medical care, and performing the final stop 

of intra-abdominal and pelvic bleeding. The effectiveness 

of medical care will depend primarily on the surgeon and 
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anesthesiologist’s shared understanding of the principles of 

damage control, proper infusion and transfusion therapy, 

and accurate execution of all stages of balloon occlusion of 

the aorta. Rapid surgical intervention, immediate removal 

of REBOA components (balloon catheter, introducer) after 

achieving complete bleeding control, and precise record-

ing of time and hemodynamic parameters of the patient 

during the procedure help prevent the development of pos-

sible complications (intestinal and renal ischemia, arterial 

thrombosis). The widespread introduction of REBOA at the 

prehospital stage in modern combat conditions is a rather 

complex task that, on the one hand, requires the definition 

of an algorithm and clear indications for the use of REBOA, 

training of medical personnel (surgeons, anesthesiologists), 

provision with REBOA balloon catheters (foreign or domes-

tic production); on the other hand, it allows to save the lives 

of seriously wounded with signs of active internal bleeding.
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Перший досвід застосування ендоваскулярної балонної оклюзії аорти у поранених 
з геморагічним шоком під час війни в Україні

Резюме. Актуальність. Реанімаційна ендоваскулярна ба-

лонна оклюзія аорти (REBOA) застосовується в усьому 

світі з метою зупинки кровотечі при травмах та пораненнях 

у пацієнтів з геморагічним шоком. Це дозволяє стабілізува-

ти гемодинаміку, здійснити транспортування пацієнтів та 

провести кінцеву зупинку кровотечі. Мета: продемонстру-

вати ефективність REBOA як методу контролю кровотечі у 

поранених з геморагічним шоком в умовах війни в Україні. 

Матеріали та методи. П’ятеро військовослужбовців ЗСУ, 

які отримали мінно-вибухові поранення на Сході України 

внаслідок обстрілу військами рф, доставлені з ознаками 

внутрішньої кровотечі та геморагічного шоку на перший 

та другий рівні медичного забезпечення. Встановлення та 

роздування балонного катетера REBOA проводилось хірур-

гами, які працювали у складі стабілізаційних пунктів та пе-

редових хірургічних груп. Усім пацієнтам при надходженні 

виконано ультразвукове дослідження органів грудної кліт-

ки та черевної порожнини за FAST-протоколом. Ми ви-

користовували балонні катетери COBRA-OS 4 Fr (Канада) 

та ER-REBOA 7 Fr (США). Позиціонування балона в аорті 

проводилось за зовнішніми анатомічними орієнтирами 

(3 випадки) та з використанням УЗД (2 випадки). В усіх 

клінічних випадках балонний катетер розміщено у зоні І, 

зокрема в одному балон переміщено із зони І до зони ІІІ 

(контроль джерела кровотечі). Тривалість оклюзії аорти 

становила від 15 до 50 хвилин. Одразу після видалення 

інтродюсера використовували мануальну компресію місця 

пункції (3 випадки) або ж ушивання артеріотомного отвору 

(2 випадки). Результати. Джерелом кровотечі в наших 

клінічних випадках були: пошкодження здухвинних судин 

(два випадки), ниркової артерії (один випадок), нижньої 

порожнистої вени та печінки (два випадки). Чотирьох па-

цієнтів після REBOA вдалось успішно евакуювати на вищі 

рівні медичного забезпечення, в одному випадку зафік-

совано ускладнення з боку судинного доступу у вигляді 

тромбозу стегнової артерії. Одного пораненого не вдалось 

врятувати, що, найімовірніше, пов’язане із затримкою 

евакуації з попереднього етапу (постійний обстріл проти-

вником), тяжкістю поранення та масивною крововтратою. 

Висновки. Доведено, що застосування REBOA в умовах 

бойових дій дозволяє не лише стабілізувати гемодинаміку 

у поранених з тяжкою поєднаною травмою та кровотечею, 

але й здійснити успішну евакуацію на вищий рівень ме-

дичного забезпечення з метою кінцевої зупинки внутріш-

ньої кровотечі. REBOA може бути успішно використана 

на догоспітальному етапі. Це потребує визначення чітких 

показань до застосування методики, навчання медичного 

персоналу та забезпечення балонними катетерами медич-

них підрозділів Збройних сил України.

Ключові слова: балонна оклюзія аорти; REBOA; бойова 

травма; кровотеча; гемотрансфузія; геморагічний шок; 

контроль пошкоджень; війна в Україні
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Аналіз факторів ризику розвитку основних 
несприятливих серцево-судинних 

і цереброваскулярних подій у пацієнтів 
після протезування аортального клапана 

з реваскуляризацією міокарда

Резюме. Актуальність. Набуті вади аортального клапана та ішемічна хвороба серця (ІХС) часто зустрічаються 

разом, більше того, майже у двох третин пацієнтів зі стенозом отвору аортального клапана спостерігається 

виражена ІХС. Зважаючи на наявність обох патологій, ця когорта пацієнтів потребує індивідуального діа-

гностичного та терапевтичного підходу. Метою дослідження було провести аналіз факторів ризику розвитку 

несприятливих серцево-судинних і цереброваскулярних подій у пацієнтів після протезування аортального клапана 

з реваскуляризацією міокарда. Матеріали та методи. Для даного дослідження проводився відбір історій хвороби 

дорослих пацієнтів (від 18 років), які перенесли хірургічне протезування аортального клапана (ХПАК) разом з 

реваскуляризацією міокарда у Державній установі «Інститут серця Міністерства охорони здоров’я України» у 

період з 2018 по 2022 рік. Результати. Нами було відібрано 130 історій хвороби пацієнтів, яким проводили ХПАК 

разом з реваскуляризацією міокарда (перша група (n = 51) — поєднання ХПАК та черезшкірних коронарних втру-

чань (ЧКВ); друга група (n = 79) — поєднання ХПАК та аортокоронарного шунтування (АКШ)). Аналіз інтра-

операційних даних показав, що тривалість штучного кровообігу та перетискання аорти у пацієнтів першої групи 

була у 1,5 раза (р = 0,0001) та 1,4 раза (р = 0,0001) вірогідно нижчою порівняно з другою групою. Між групами 

дослідження відсутня вірогідна різниця щодо частоти несприятливих серцево-судинних і цереброваскулярних по-

дій (MACCE) (p = 0,589). Вірогідними факторами розвитку МАССЕ у ранній післяопераційний період були оцінка 

операційного ризику за шкалою EuroSCORE ІІ (OR 2,13, CI 1,54–4,48, р = 0,012), наявність інфаркту міокарда 

в анамнезі (OR 1,43, CI 1,13–2,45, р = 0,002) та ураження правої коронарної артерії (OR 1,79, CI 1,44–3,78, 

р = 0,021). Висновки. Пацієнти, яким проводилось ЧКВ перед ХПАК, характеризувалися коротшою тривалістю 

штучного кровообігу та перетискання аорти, однак вірогідної різниці щодо основних ранніх післяопераційних 

ускладнень між групами дослідження не спостерігалося. Зокрема, між обома групами дослідження не спостері-

галося вірогідних відмінностей щодо частоти МАССЕ у ранньому післяопераційному періоді.

Ключові слова: протезування аортального клапана; аортокоронарне шунтування; черезшкірні коронарні 

втручання; реваскуляризація міокарда, MACCE

Вступ
Набуті вади аортального клапана та ішемічна хвороба 

серця (ІХС) часто зустрічаються разом, більше того, май-

же у двох третин пацієнтів зі стенозом отвору аортально-

го клапана спостерігається виражена ІХС [1]. Зважаючи 

на наявність обох патологій, ця когорта пацієнтів потре-

бує індивідуального діагностичного та терапевтичного 

підходу. Так, за даними низки досліджень, наявність ІХС 

асоціюється з погіршенням короткострокових і віддале-

них результатів у пацієнтів з аортальним стенозом, яким 

проводять протезування аортального клапана [2–4]. Зо-

крема, ранні невеликі дослідження повідомляли про не-
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гативний вплив нелікованої ІХС на виживаність після 

протезування аортального клапана [5].

Сучасні дані здебільшого базуються на порівнян-

ні між одночасним проведенням аортокоронарного 

шунтування (АКШ) і протезування аортального кла-

пана (ПАК) з ізольованим ПАК. Дійсно, у дослідженні 

D.S. Likosky та співавт. було показано, що пацієнти, 

яким проводять одночасно АКШ і ПАК, мають вищий 

ризик перипроцедурних подій, як-от інсульт, кровотеча 

та післяопераційна фібриляція передсердь, порівняно з 

пацієнтами, яким проводять ізольоване ПАК [2].

Дані Нью-Йоркського реєстру кардіохірургічних 

втручань, що включав понад 10 000 пацієнтів, які пе-

ренесли хірургічне втручання на серці, показали, що 

летальність після операції на ізольованому клапані ста-

новила 4,4 % порівняно з 8,9 % для операції на клапані 

та АКШ [6].

За даними K.P. Alexander та співавт., внутрішньолі-

карняна летальність і частота перипроцедурних подій 

різко зростають серед літніх пацієнтів старше 80 років, 

яким проводять поєднану операцію АКШ і ПАК [7]. 

Крім того, супутнє АКШ було ідентифіковано як неза-

лежний предиктор короткострокової та довгострокової 

летальності серед пацієнтів, яким проводять ПАК [3, 8]. 

Німецький реєстр аортального клапана, який вклю-

чає 85 німецьких центрів, нещодавно показав, що рівень 

внутрішньолікарняної летальності для 26 618 пацієнтів, 

яким проводили ізольоване ПАК, становив 1,7 % [9]. 

30-денна летальність у 16 158 пацієнтів, яким проводили 

ПАК з АКШ, була значно вищою і становила 3,3 %. У 

когорті ПАК плюс АКШ, стратифікованій відповідно 

до ризику оцінки STS, у 4044 пацієнтів у проміжній 

категорії (оцінка STS 4–8 %) госпітальна летальність 

становила 5,4 %, частота інвалідизуючого інсульту ста-

новила 2,4 %, а потреба в новому кардіостимуляторі або 

імплантованому кардіовертер-дефібриляторі становила 

4,6 %.

Збільшення тривалості штучного кровообігу та 

перехресного перетискання аорти залишається іс-

тотним фактором ризику розвитку післяопераційних 

ускладнень. Так, триваліший час штучного кровообігу 

пов’язаний зі збільшенням випадків церебро-, нефро- 

та коагулопатії, а більший час перетискання аорти ви-

кликає підвищений ризик пошкодження міокарда через 

нижчу ефективність фізіологічних шляхів гомеостазу. 

Крім того, пацієнти з тяжкою ІХС частіше стражда-

ють від захворювання периферичних артерій, що може 

збільшити ризик післяопераційних ішемічних усклад-

нень із несприятливим результатом, особливо у літніх 

пацієнтів [10]. 

Також, як показала низка досліджень, тривалий 

штучний кровообіг був незалежним предиктором 

розвитку післяопераційної дихальної недостатності 

та подовженої тривалості ШВЛ у інтенсивній терапії 

(>  24 год) [11, 12]. Зважаючи на те, що ПАК з АКШ 

має тривалість штучного кровообігу істотно довшу, ніж 

ізольоване ПАК, можна стверджувати, що цей фактор 

може бути визначальним у збільшенні частоти після-

операційної подовженої ШВЛ у пацієнтів, яким до ПАК 

додали АКШ. 

Водночас у дослідженнях I. Sultan та співавт. і 

C.G. Butler та співавт., які повідомляли про частоту 

післяопераційного інсульту, не виявлено суттєвих 

відмінностей у пацієнтів, яким проводили ізольо-

ване ПАК, порівняно з ПАК плюс АКШ. Імовірним 

поясненням цього відкриття є патофізіологія іше-

мічного інсульту після кардіохірургічного втручання. 

У пацієнтів, які перенесли операцію на аортальному 

клапані, тромбоемболія, швидше за все, пов’язана 

з перетисканням аорти та маніпуляціями, а також 

декальцифікацією аортального клапана, а не з три-

валістю операції [13, 14]. 

Метою дослідження було провести аналіз факторів 

ризику розвитку несприятливих серцево-судинних 

і цереброваскулярних подій у пацієнтів після про-

тезування аортального клапана з реваскуляризацією 

міокарда.

Матеріали та методи
Дослідження було схвалено комітетом з етики На-

ціонального медичного університету охорони здоров’я 

України імені П.Л. Шупика, протокол № 6 від 03.10.2022 

року.

Характеристика пацієнтів
У це дослідження включені дорослі пацієнти (від 

18 років), які перенесли хірургічне протезування 

аортального клапана) разом з реваскуляризацією 

міокарда у Державній установі «Інститут серця Мі-

ністерства охорони здоров’я України» у період з 

2018 по 2022 рік. Критеріями виключення були: 

супутні кардіохірургічні втручання; вік молодше 

за 18 років; декомпенсований цукровий діабет, го-

стре порушення мозкового кровообігу в анамнезі, 

EuroSCORE II > 5,0 %.

Усім пацієнтам перед надходженням в операційну 

для ПАК у катетеризаційній лабораторії в день хі-

рургічного втручання проводилась коронарографія, 

за результатами якої, при необхідності, приймалося 

рішення щодо реваскуляризації міокарда. Основними 

методами реваскуляризації міокарда виступали через-

шкірне коронарне втручання (ЧКВ), яке проводилося 

під час перебування пацієнта в катетеризаційній ла-

бораторії, та АКШ, що виконувалося безпосередньо 

разом з ПАК.

Анестезія, штучний кровообіг 
та кардіопротекція

Інтраопераційний моніторинг включав електрокар-

діограму, інвазивний артеріальний тиск, центральний 

венозний тиск, насичення артеріальної крові киснем, 

кінцеву дихальну концентрацію севофлурану, темпера-

туру у носоглотці та діурез.

Підтримка загальної анестезії проводилась шляхом 

титрування севофлурану у дозі від 1,5 до 2,5 об.% для 

підтримки значень BIS від 40 до 60. Севофлуран вводи-

ли в контур оксигенатора під час штучного кровообігу 

(ШК) через калібрований випарник.

Штучна вентиляція легень проводилась з викорис-

танням наркозних апаратів Dräger (Німеччина) з FiO2 
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50 % повітряно-кисневою сумішшію в режимі нормо-

вентиляції під контролем газів артеріальної крові (зна-

чення рСО2 артеріальної крові підтримувалися на рівні 

35–40 мм рт.ст.).

Операції проводили з використанням апарата 

штучного кровообігу (АШК). Штучний кровообіг 

проводили з використанням АШК System 1 (Terumo) 

чи HL20 (Maquet) з одноразовими мембранними 

оксигенаторами. Продуктивність АШК розрахову-

валася відповідно до доставки кисню, яка становила 

не менше ніж 272 мл/хв/м2. Дозу гепарину 300 МО/кг 

маси тіла вводили внутрішньовенно перед ШК для 

досягнення активованого часу згортання крові (ACT) 

вище від 480 секунд. ACT вимірювали кожні 30 хви-

лин під час ШК. Після припинення ШК для протидії 

антикоагулянтному ефекту гепарину використовува-

ли протаміну сульфат. 

Після досягнення помірної гіпотермії — 32 °С про-

водилося перетискання аорти. Надалі у всіх пацієнтів 

захист міокарда досягався антеградним введенням через 

коронарні канюлі холодного кристалоїдного кардіопле-

гічного розчину Кустадіол. 

Протезування аортального клапана
Усі пацієнти були прооперовані через серединний 

доступ. Після перетискання аорти та кардіоплегії 

спочатку накладалися дистальні анастомози до сер-

ця з подальшим висіченням ураженого аортально-

го клапана та розміщенням вузлових швів у кільці 

аорти для імплантації протеза аортального клапана. 

Розріз аорти був закритий за допомогою техніки по-

двійного шару. Деаерацію проводили в положенні 

Тренделенбурга шляхом припинення дренування лі-

вого шлуночка, відсмоктування з дренажного отвору 

кореня аорти та з вентиляцією легень перед зняттям 

аортального затискача. Після досягнення темпера-

тури тіла пацієнтів 34 °С проводилась електрична 

дефібриляція серця. 

У частини пацієнтів до підключення апарата штуч-

ного кровообігу паралельно із забором лівої внутрішньої 

грудної артерії проводилось виділення великої підшкір-

ної вени для аортокоронарного шунтування.

Збір даних
На передопераційному етапі фіксувалися такі по-

казники, як демографічні характеристики (вік, стать, 

маса тіла), дані анамнезу, оцінка операційного ризику 

за EuroSCORE II, ехокардіографічні показники, резуль-

тати коронарографії та супутні захворювання.

Інтраопераційні дані включали тривалість опера-

ції, тривалість анестезії, тривалість штучного крово-

обігу та перетискання аорти, потребу в еритроцитар-

ній масі.

Дані, зібрані протягом післяопераційного періоду, 

включали біохімічні показники на 2-гу післяоперацій-

ну добу та на момент виписки (гемоглобін, креатинін, 

сечовина, білірубін, альбумін, тропонін І), частоту піс-

ляопераційних ускладнень (інфаркт міокарда, гостре 

пошкодження нирок), частоту несприятливих серцево-

судинних і цереброваскулярних подій (MACCE — major 

adverse cardiovascular and cerebrovascular events), рівень 

кровотечі, результати ЕхоКГ (ФВ ЛШ, КДО ЛШ), три-

валість перебування у відділенні інтенсивної терапії та 

тривалість госпіталізації.

Статистичний аналіз
Результати дослідження подавалися як середнє 

арифметичне (M) ± стандартне відхилення (SD). У разі 

ненормального розподілу результатів дані подавалися як 

медіана (Me) і 1-й (Q25) і 3-й (Q75) квартилі — Me (Q25; 

Q75). При нормальному розподілі даних для визначення 

вірогідності статистичних показників використовувався 

t-критерій Стьюдента, тоді як за відсутності нормаль-

ного розподілу — непараметричний U-критерій Ман-

на — Уїтні. Для аналізу категоріальних змінних в обох 

групах використовували критерій xi-квадрат Пірсона 

або точний критерій Фішера (у відповідних випадках). 

У логістичний мультифакторний регресійний аналіз 

предикторів розвитку МАССЕ були взяті всі параме-

три, значення p яких не перевищувало 0,150 в одно-

факторному аналізі. Відмінності при p < 0,05 (95,5 %) 

вважалися вірогідними. Для аналізу отриманих даних 

використовували програму статистичної обробки даних 

SPSS Statistics ver. 27.

Результати та обговорення
Серед 158 відібраних для дослідження історій хворо-

би при детальному аналізі 28 було виключено. Зокрема, 

у 7 випадках в історії хвороби не були відображені усі 

необхідні параметри для дослідження, у 19 випадках 

протезування аортального клапана з реваскуляризацією 

супроводжувалося іншими супутніми кардіохірургічни-

ми втручаннями та у 2 пацієнтів виявився декомпенсо-

ваний цукровий діабет (рис. 1).

Залежно від методу реваскуляризації міокарда усіх 

пацієнтів було розділено на дві групи:

— перша група (n = 51) — поєднання ПАК та ЧКВ;

— друга група (n = 79) — поєднання ПАК та АКШ.

Детальний аналіз вихідних даних досліджуваних 

груп наведено у табл. 1.

Аналіз інтраопераційних даних показав, що трива-

лість штучного кровообігу у пацієнтів першої групи була 

в 1,5 раза вірогідно нижчою порівняно з другою групою 

(р = 0,0001) (табл. 2). Схожі результати визначалися і 

щодо тривалості перетискання аорти. Зокрема, у паці-

єнтів першої групи даний показник був у 1,4 раза віро-

гідно нижчим порівняно з другою групою (р = 0,0001). 

Також у пацієнтів першої групи у 1,3 раза вірогідно ко-

ротшою була тривалість хірургічного втручання порів-

няно з пацієнтами другої групи (р = 0,0001).

Що стосується ранніх післяопераційних результатів, 

то групи дослідження вірогідно не відрізнялися щодо 

тривалості перебування у ВІТ (0,279) та госпіталізації 

загалом (р = 0,215), однак у ранній післяопераційний 

період у пацієнтів першої групи спостерігався нижчий 

рівень кровотечі порівняно з другою групою (р = 0,028) 

(табл. 3).

Для виявлення предикторів розвитку MACCE у 

ранньому післяопераційному періоді нами проводився 

однофакторний аналіз передопераційних та інтраопе-
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Рисунок 1. Схема включення пацієнтів у дослідження

Таблиця 1. Аналіз передопераційних показників у досліджуваних групах

Показник
Перша група 

(n = 51)
Друга група 

(n = 79)
Р

Вік, роки 66 (57,5; 69,5) 66 (63; 71) 0,189

Чоловіча стать, n (%) 36 (70,5) 53 (67,1) 0,675

ІМТ, кг/м2 30,9 ± 4,66 29,6 ± 4,97 0,198

EuroSCORE II, % 2,31 ± 1,71 2,44 ± 1,82 0,242

NYHA, ф.к., n (%) 
— I 
— II 
— III 
— IV

1 (1,96) 
14 (27,5) 
31 (60,8) 
5 (9,74)

1 (1,29) 
37 (46,8) 
35 (44,3) 
6 (7,61)

0,658

Попередні втручання в анамнезі, n (%) 3 (5,88) 6 (7,59) 0,934

У
с
к
л

а
д

н
е
н
н
я
, 

n
 (

%
)

ХНН 3 (5,88) 4 (5,06) 0,965

ХОЗЛ 2 (3,92) 4 (5,06) 0,954

ЦД 16 (31,3) 22 (27,8) 0,666

ІМ 7 (13,7) 11 (13,9) 0,974

ФП 13 (25,5) 16 (20,3) 0,483

АГ 46 (90,2) 74 (93,7) 0,965

Білірубін, мкмоль/л 14,50 ± 6,43 13,60 ± 7,03 0,496

Сечовина, ммоль/л 7,29 ± 4,67 7,46 ± 3,15 0,816

Креатинін,мкмоль/л 85,1 ± 25,4 93,5 ± 20,7 0,066

Альбумін, г/л 41,80 ± 4,39 41,60 ± 3,64 0,793

Примітки: точний критерій Фішера; ІМТ — індекс маси тіла; EuroSCORE — European System for Cardiac 
Operative Risk Evaluation; ХНН — хронічна ниркова недостатність; ХОЗЛ — хронічне обструктивне 
захворювання легень; ЦД — цукровий діабет; ІМ — інфаркт міокарда; ФП — фібриляція передсердь; 
АГ — артеріальна гіпертензія.

ПАК + реваскуляризація міокарда 

N = 158

Виключено з дослідження: 

— відсутні дані (n = 7)   

— супутні операції (n = 19)    

— декомпенсований ЦД (n = 2)

ПАК + реваскуляризація міокарда 

N = 130

Перша група (N = 51)

ПАК + стентування

6-місячний період (n = 31) 

12-місячний період (n = 23)

Друга група (N = 79)

ПАК + АКШ

6-місячний період (n = 50)     

12-місячний період (n = 39)
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Таблиця 2. Аналіз інтраопераційних даних у досліджуваних групах

Параметри
Перша група 

(n = 51)
Друга група 

(n = 79)
Р

Тривалість ШК, хв 77,0 ± 18,0 113,1 ± 31,6 0,001

Перетискання аорти, хв 56,1 ± 13,5 75,7 ± 20,6 0,001

Тривалість операції, год 2,47 ± 0,49 3,29 ± 0,73 0,001

Кількість стентів, n 2 (1; 2,5) – –

Кількість шунтів, n (%) 
— 1 
— 2 
— 3

0 (0,00) 
0 (0,00) 
0 (0,00)

28 (35,4) 
38 (48,1) 
13 (16,5)

–
–
–

Потреба в ЕрМ, n (%) 
— 0 
— 1 
— > 2

23 (45,1) 
20 (39,2) 
8 (15,7)

 
26 (32,9) 
32 (40,5) 
21 (26,6)

0,575

Примітки: точний критерій Фішера; ШК — штучний кровообіг; ЕрМ — еритроцитарна маса.

Таблиця 3. Аналіз ранніх післяопераційних результатів у досліджуваних групах

Параметри
Перша група 

(n = 51)
Друга група 

(n = 79)
Р

КДО ЛШ, мл 125,9 ± 38,7 118,1 ± 33,6 0,154

ФВ ЛШ, % 55,30 ± 8,03 54,4 ± 8,5 0,0574

Максимальний градієнт тиску на АК, мм рт.ст. 17,60 ± 8,49 19,90 ± 8,87 0,135

Середній градієнт тиску на АК, мм рт.ст. 8,41 ± 5,05 9,65 ± 5,52 0,196

Кровотеча, мл 180 (150; 250) 250 (200; 305) 0,028

ІМ, n (%) 1 (1,96) 10 (12,7) 0,392

ГПН, n (%) 5 (16,1) 8 (16,7) 0,949

Порушення ритму, n (%) 7 (22,6) 7 (14,6) 0,363

Тривалість перебування у ВІТ, год 47,0 ± 10,5 49,9 ± 18,1 0,279

Тривалість госпіталізації, діб 13,50 ± 5,17 14,60 ± 4,78 0,215

Госпітальна летальність, n (%) 0 (0,00) 1 (2,08) 0,907

МАССЕ, n (%) 9 (17,6) 17 (21,5) 0,589

Примітки: точний критерій Фішера; КДО ЛШ — кінцево-діастолічний об’єм лівого шлуночка; 
ФВ ЛШ — фракція викиду лівого шлуночка; ІМ — інфаркт міокарда; ГПМК — гостре порушення 
мозкового кровообігу; ГПН — гостре пошкодження нирок; ВІТ — відділення інтенсивної терапії.

раційних параметрів. Результати аналізу наведені у 

табл. 4.

Як бачимо з табл. 4, у пацієнтів з МАССЕ на 7,32 % 

(р = 0,038) вірогідно вищим виявлявся індекс маси тіла 

порівняно з пацієнтами без МАССЕ. Крім того, пацієн-

ти з МАССЕ характеризувалися на 32,7 % (р = 0,002) ви-

щою частотою ІІ ф.к. за NYHA та на 37,4 % (р < 0,0001) 

вищою оцінкою за EuroSCORE II (табл. 4). Також за 

даними історії хвороби у пацієнтів з МАССЕ на 16,3 % 

(р = 0,031) вірогідно частіше відзначався розвиток ІМ 

в анамнезі (табл. 4). Щодо вихідних лабораторних па-

раметрів, то у пацієнтів з МАССЕ частіше фіксувався 

істотно вищий рівень білірубіну на 23,5 % (р = 0,022) 

порівняно з пацієнтами без МАССЕ (табл. 4).

Що цікаво, у пацієнтів з МАССЕ у ранньому після-

операційному періоді вірогідно частіше спостерігалося 

ураження правої коронарної артерії (р = 0,037) та стов-

бура лівої коронарної артерії (р = 0,024) (табл. 4).

При цьому детальний аналіз показав, що на 29,5 % 

(р = 0,043) частіше МАССЕ у пацієнтів з ураженням 

правої коронарної артерії розвивалися при проведенні 

черезшкірних коронарних втручань порівняно з аорто-

коронарним шунтуванням (рис. 2).

Надалі у логістичний мультифакторний регресійний 

аналіз факторів ризику розвитку МАССЕ були взяті всі 

параметри, значення p яких не перевищувало 0,150 в 

однофакторному аналізі. Результати логістичної регресії 

наведені на рис. 3.

Як показали результати мультифакторної логістич-

ної регресії, вірогідними факторами ризику розвитку 

МАССЕ у ранній післяопераційний період були оцінка 

операційного ризику за шкалою EuroSCORE ІІ (OR 

2,13, CI 1,54–4,48, р = 0,012), наявність інфаркту мі-

окарда в анамнезі (OR 1,43, CI 1,13–2,45, р = 0,002) та 

ураження правої коронарної артерії (OR 1,79, CI 1,44–

3,78, р = 0,021).
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Таблиця 4. Однофакторний аналіз предикторів розвитку MACCE у ранньому 
післяопераційному періоді

Показник MACCE (n = 26)
Без МАССЕ 

(n = 104)
Р

Вік, роки 67 (64,25; 72,5) 66 (63,0; 71,0) 0,576

Чоловіча стать, n (%) 18 (69,2) 71 (68,2) 0,924

ІМТ, кг/м2 31,40 ± 5,67 29,10 ± 4,75 0,038

EuroSCORE II, % 3,45 ± 0,63 2,16 ± 0,55 < 0,0001

NYHA, ф.к., n (%) 
— I 
— II 
— III 
— IV

0 (0,00) 
17 (65,4) 
9 (34,6) 
0 (0,00)

2 (1,92) 
34 (32,7) 
57 (54,8) 
11 (10,7)

0,988 
0,002 
0,064 
0,119

Попередні втручання в анамнезі, n (%) 2 (7,69) 6 (5,77) 0,659

Супутні 
захворювання, 
n (%)

ХНН 0 (0,00) 7 (6,73) 0,343

ХОЗЛ 0 (0,00) 6 (5,77) 0,599

ЦД 7 (26,9) 31 (29,8) 0,772

ІМ 7 (26,9) 11 (10,6) 0,031

ФП 3 (11,5) 26 (25,0) 0,194

АГ 25 (96,1) 95 (91,3) 0,685

Білірубін, мкмоль/л 14,9 ± 4,51 11,4 ± 7,29 0,022

Сечовина, ммоль/л 6,32 ± 2,25 7,56 ± 3,71 0,107

Креатинін, мкмоль/л 85,1 ± 13,0 92,2 ± 21,8 0,113

ФВ ЛШ, % 57,2 ± 7,43 53,8 ± 11,9 0,160

КСО ЛШ, мл 57,5 ± 16,6 72,6 ± 40,8 0,067

КДО ЛШ, мл 133,6 ± 29,8 147,0 ± 56,1 0,245

АС ++++, n (%) 2 (7,69) 8 (7,69) 1,00

Двостулковий АК, n (%) 5 (19,2) 16 (15,4) 0,765

Максимальний градієнт на АК, мм рт.ст. 74,2 ± 29,6 71,7 ± 30,7 0,717

Середній градієнт на АК, мм рт.ст. 40,8 ± 19,4 40,4 ± 20,2 0,936

Ураження СЛКА, n (%) 10 (38,5) 20 (19,2) 0,037

Ураження ПКА, n (%) 21 (80,8) 58 (55,8) 0,024

Cтентування, n (%)
— більше ніж 1 стент

9 (34,6)
6 (23,1)

42 (40,4)
25 (24,0)

0,589

АКШ, n (%)
— більше ніж 1 шунт

17 (65,4)
13 (50,0)

62 (59,6)
39 (37,5)

0,589

Потреба в ЕрМ, n (%)
— більше ніж 2 од.

16 (61,5)
2 (7,69)

66 (63,4)
2 (1,92)

0,855

Примітки: ІМТ — індекс маси тіла; EuroSCORE — European System for Cardiac Operative Risk Evaluation; 
ХНН — хронічна ниркова недостатність; ХОЗЛ — хронічне обструктивне захворювання легень; ЦД — 
цукровий діабет; ІМ — інфаркт міокарда; ФП — фібриляція передсердь; АГ — артеріальна гіпертензія; 
ФВ ЛШ — фракція викиду лівого шлуночка; КСО ЛШ — кінцево-систолічний об’єм лівого шлуночка; 
КДО ЛШ — кінцево-діастолічний об’єм лівого шлуночка; АС — аортальний стеноз; АК — аортальний 
клапан; СЛКА — стовбур лівої коронарної артерії; ПКА — права коронарна артерія; АКШ — 
аортокоронарне шунтування; ЕрМ — еритроцитарна маса.

Загалом серед пацієнтів першої групи госпітальна 

летальність становила 0,00 %, тоді як серед пацієнтів 

другої групи визначалася на рівні 1,26 %, однак без 

вірогідної різниці між групами (р = 1,00). Причиною 

смерті в одному випадку в другій групі стала необоротна 

фібриляція шлуночків, що розвинулася одразу після 

транспортування пацієнта з операційної у відділення 

інтенсивної терапії.

Як показало наше дослідження, пацієнти, яким про-

водилось ЧКВ перед ХПАК, характеризувалися корот-

шою тривалістю операції, штучного кровообігу та пере-

тискання аорти, однак вірогідної різниці щодо основних 

ранніх післяопераційних ускладнень між групами дослі-

дження не спостерігалося. Зокрема, між обома групами 

дослідження не спостерігалося вірогідних відмінностей 

щодо частоти МАССЕ у ранньому післяопераційному 
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Рисунок 2. Частка ураження правої коронарної 
артерії у пацієнтів з MACCE в ранній 

післяопераційний період залежно від методу 
реваскуляризації міокарда

Рисунок 3. Відношення шансів факторів розвитку 
МАССЕ у ранній післяопераційний період

періоді. Схожі результати також фіксувалися у двох не-

великих дослідженнях, які аналізували ефективність 

застосування ЧКВ у пацієнтів із патологією АК. Так, 

P. Kuchulakanti та співавт. порівнювали результати ЧКВ 

у пацієнтів із помірним та тяжким аортальним стенозом 

і не виявили різниці в короткострокових результатах 

ЧКВ у цих групах [15]. В іншому дослідженні R. Alcalai 

та співавт. описали результати 38 пацієнтів з аортальним 

стенозом, які перенесли ЧКВ до відкритої операції, але 

в їх популяції не було контрольної групи [16].

Отримані результати щодо госпітальної летальності 

у нашому дослідженні узгоджуються з низкою інших 

робіт, які повідомляють про низькі 30-денні показники 

летальності в діапазоні від 0 до 5,6 % та низьку частоту 

тяжких ускладнень при використанні гібридних мето-

дик [17, 18].

Зокрема, у новому дослідженні, проведеному 

J.M. Rzucidło-Resil та співавт., гібридна процедура ха-

рактеризувалася схожими результатами щодо леталь-

ності з хірургічним протезуванням аортального клапана 

разом з АКШ [19]. Так, госпітальна летальність у гібрид-

ній та хірургічній групі становила 3,0 і 1,2 % відповідно 

(p = 0,237), тоді як ускладнення вірогідно частіше ви-

никали у гібридній групі порівняно з хірургічною (18,6 

проти 33,7 %, р = 0,020).

Водночас у своєму аналізі 5-річного досвіду вико-

ристання гібридних підходів O. Santana та співавт. пові-

домили, що 30-денна летальність при АКШ у поєднанні 

з корекцією вади мітрального клапана становила 9,8 %, 

тоді як застосування гібридного підходу дозволило зни-

зити її до 4,3 % [20].

У нашому дослідженні отримані нижчі результати 

щодо летальності, причому у пацієнтів з гібридним під-

ходом не виявлено госпітальної летальності, тоді як 

серед хірургічної групи вона становила 2,08 %. На нашу 

думку, причиною такої низької летальності було те, що 

у наше дослідження включені пацієнти низького хі-

рургічного ризику з EuroSCORE II менше 5 %, тоді як 

у дослідження O. Santana та співавт. включені пацієнти 

різних груп ризику. 

Обмеження дослідження. Це дослідження ретроспек-

тивне та одноцентрове, з відносно невеликою кількістю 

пацієнтів, тому схильне до упередженості. Хірургічні 

втручання проведені різними кардіохірургічними ко-

мандами, що також може впливати на результати до-

слідження.

Висновки
Між групами дослідження відсутня вірогідна різниця 

щодо частоти MACCE (p = 0,589). Вірогідними факто-

рами ризику розвитку МАССЕ у ранній післяоперацій-

ний період були оцінка операційного ризику за шка-

лою EuroSCORE ІІ (OR 2,13, CI 1,54–4,48, р = 0,012), 

наявність інфаркту міокарда в анамнезі (OR 1,43, CI 

1,13–2,45, р = 0,002) та ураження правої коронарної 

артерії (OR 1,79, CI 1,44–3,78, р = 0,021).

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавленос-

ті при підготовці даної статті.

Інформація про внесок кожного автора. Бойко К.С. — 

збирання й обробка матеріалів, аналіз отриманих даних, 

написання тексту; Тодуров Б.М. — концепція і дизайн 

дослідження, написання тексту.
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Analysis of risk factors for the development of major adverse cardiovascular 
and cerebrovascular events in patients after aortic valve replacement 

with myocardial revascularization

Abstract. Background. Acquired aortic valve disease and coro-

nary heart disease often occur together, and almost two thirds 

of patients with aortic valve stenosis have severe coronary heart 

disease. Given the presence of both pathologies, this cohort of 

patients requires an individual diagnostic and therapeutic ap-

proach. The aim of the study was to analyze risk factors for the 

development of major adverse cardiovascular and cerebrovas-

cular events (MACCE) in patients after aortic valve replace-

ment with myocardial revascularization. Materials and methods. 
For this study, a selection of disease histories of adult patients 

(over 18 years old) who underwent surgical aortic valve replace-

ment (SAVR) together with myocardial revascularization at the 



70 Том 20, № 6, 2024Медицина невідкладних станів, ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

Оригінальні дослідження / Original Researches

State Institution “Heart Institute of the Ministry of Health of 

Ukraine” from 2018 to 2022 was carried out. Results. We selected 

130 case histories of patients who underwent SAVR together with 

myocardial revascularization: the first group (n = 51) — a com-

bination of SAVR and percutaneous coronary interventions; the 

second group (n = 79) — a combination of SAVR and coronary 

artery bypass grafting. The analysis of intraoperative data showed 

that the duration of cardiopulmonary bypass and aortic cross-

clamping in patients of the first group was significantly lower, by 

1.5 times (p = 0.0001) and 1.4 times (p = 0.0001), compared to 

the second group. There was no significant difference between 

the study groups regarding the frequency of MACCE (p = 0.589). 

Reliable risk factors for the development of MAССE in the early 

postoperative period were the evaluation of the operative risk ac-

cording to the EuroSCORE II scale (odds ratio (OR) 2.13, con-

fidence interval (CI) 1.54–4.48, p = 0.012), the history of myo-

cardial infarction (OR 1.43, CI 1.13–2.45, p = 0.002) and right 

coronary artery damage (OR 1.79, CI 1.44–3.78, p = 0.021). 

Conclusions. Patients who underwent percutaneous coronary in-

terventions before SAVR were characterized by a shorter duration 

of cardiopulmonary bypass and aortic cross-clamping, however, 

no significant difference in major early postoperative compli-

cations was observed between the study groups. In particular, 

there were no significant differences regarding the frequency of 

MACCE in the early postoperative period.

Keywords: prosthetic aortic valve; aortocoronary bypass; percuta-

neous coronary interventions; myocardial revascularization; major 

adverse cardiovascular and cerebrovascular events
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Фактори ризику госпітальної летальності 
у хворих на інфекційний ендокардит

Резюме. Актуальність. Оцінка факторів ризику госпітальної летальності у хворих на інфекційний 

ендокардит (ІЕ) є важливою для визначення змінних факторів, пов’язаних зі схемою лікування, з метою 

поліпшення результатів. Раннє виявлення пацієнтів високого ризику може сприяти поліпшенню резуль-

татів завдяки своєчасному медикаментозному та хірургічному лікуванню. Мета: вивчити клінічні харак-

теристики та фактори ризику, пов’язані з внутрішньолікарняною смертністю у пацієнтів з інфекційним 

ендокардитом. Матеріали та методи. Було проведено ретроспективне одноцентрове дослідження, до 

якого були включені клінічні дані 311 послідовних пацієнтів за період з 01.01.2019 по 22.10.2021 р. в ДУ 

«Національний інститут серцево-судинної хірургії імені М.М. Амосова НАМН України». Первинним 

результатом дослідження визначено госпітальну летальність у хворих на інфекційний ендокардит. 

Клінічні та лабораторні дані, а також результати ехокардіологічного обстеження та післяопераційні 

ускладнення були зареєстровані й статистично оброблені. Результати. Загальна госпітальна летальність 

становила 13 (4,2 %) випадків, з них на доопераційному етапі частота летальних наслідків на фоні меди-

каментозного лікування — 6 (1,9 %) хворих на ІЕ. Післяопераційна госпітальна летальність становила 

7 (2,3 %) пацієнтів, 298 (95,8 %) хворих були успішно прооперовані та виписані під нагляд кардіолога за 

місцем проживання. Проведений однофакторний аналіз доопераційних клінічних та лабораторних ха-

рактеристик виявив, що факторами ризику госпітальної летальності у хворих на ІЕ на доопераційному 

етапі стали: лихоманка (р = 0,021), штучна вентиляція легень (р < 0,001), гостре пошкодження нирок 

(р < 0,001), серцева недостатність (р < 0,001). Було проведено однофакторний аналіз інтраопераційних 

та післяопераційних клінічних та лабораторних характеристик, який показав, що факторами ризику 

госпітальної летальності у хворих на ІЕ на післяопераційному етапі стали: тривалість перетискання 

аорти (р = 0,010), тривалість штучного кровообігу (р = 0,006), об’єм ультрафільтрації (р < 0,001) та 

рівень NT-proBNP (р = 0,017). Висновки. Наше дослідження показало, що факторами ризику госпітальної 

летальності у хворих на ІЕ були лихоманка, серцева недостатність, дихальна недостатність, гостра 

ниркова недостатність та тривалість кардіохірургічного втручання. Отримані дані підкреслюють 

необхідність мультидисциплінарного підходу в лікуванні інфекційного ендокардиту.

Ключові слова: серцева недостатність; N-кінцевий мозковий натрійуретичний пропептид B-типу; 

дихальна недостатність; гостра ниркова недостатність; тривалість кардіохірургічного втручання; 

мультидисциплінарний підхід

Вступ
Різноманітність клінічних проявів інфекційного 

ендокардиту (ІЕ) обумовлює труднощі діагностики та 

лікування. Захворюваність на ІЕ значно зросла з 6,29 

випадку на 100 000 жителів у 2010 році до 19,58 випадку 

на 100 000 жителів у 2020 році (p < 0,001). Крім того, 

внутрішньолікарняна смертність від ІЕ зросла за ту саму 

кількість років з 1,8 смерті на 100 000 жителів у 2010 році 

до 4,4 смерті на 100 000 жителів у 2020 році (p < 0,001) 

[1]. Рівень смертності пацієнтів з ІЕ залишається висо-

ким, коливаючись від 10 до 20 % у стаціонарі та до 30 % 

при спостереженні протягом одного року [2].

Інфекційний ендокардит пов’язаний з тяжкими 

ускладненнями та високою летальністю. Пацієнти ха-
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рактеризуються наявністю значної кількості супутніх 

захворювань. Високий рівень коморбідності значно 

ускладнює періопераційне ведення хворих на ІЕ. Оцін-

ка факторів ризику госпітальної летальності є важливою 

для визначення змінних факторів, пов’язаних зі схе-

мою лікування, з метою поліпшення результатів. Раннє 

виявлення пацієнтів високого ризику може сприяти 

поліпшенню результатів завдяки своєчасному медика-

ментозному та хірургічному лікуванню [3]. Актуальним 

залишається проведення раннього кардіохірургічного 

втручання. 

Хоча було досягнуто значного прогресу в розумінні 

та лікуванні періопераційних ускладнень при ІЕ, все ще 

є кілька сфер, які потребують подальших досліджень. 

Майбутні напрями повинні включати проспективні 

дослідження для визначення оптимальних стратегій 

стратифікації ризику, діагностичних алгоритмів і ліку-

вальних заходів. Крім того, необхідні довгострокові по-

дальші дослідження для оцінки впливу періопераційних 

ускладнень на результати та якість життя пацієнтів [4].

Мультидисциплінарний підхід у стратегії лікування 

ІЕ дозволить поліпшити результати терапії, зменшити 

кількість ускладнень та рівні госпітальної летальності. 

Мета роботи: вивчити клінічні характеристики та 

фактори ризику, пов’язані з внутрішньолікарняною 

смертністю у пацієнтів з інфекційним ендокардитом.

Матеріали та методи
Було проведено ретроспективне одноцентрове дослі-

дження, до якого були включені клінічні дані 311 послі-

довних пацієнтів за період з 01.01.2019 по 22.10.2021 р. 

в ДУ «Національний інститут серцево-судинної хірургії 

імені М.М. Амосова НАМН України». У дослідження 

були включені пацієнти з підтвердженим діагнозом ІЕ 

за критеріями Duke. Для діагностики було проведено 

3-кратне бактеріологічне дослідження крові відповід-

но до локального протоколу. Клінічні та лабораторні 

дані, а також результати ехокардіологічного обстеження 

та післяопераційні ускладнення були зареєстровані й 

статистично оброблені. Екстрене хірургічне втручання 

визначалось як операція на фоні рефрактерної серцевої 

недостатності, яка не піддається медикаментозній тера-

пії, що проводиться протягом 24 годин. 

Первинним результатом дослідження визначено гос-

пітальну летальність у хворих на ІЕ. Госпітальну леталь-

ність визначали як смертність протягом 30 днів після 

операції або без виписки. Це дослідження було схвалено 

комітетом з етики (протокол № 01/03-2020) і відповідає 

стандартам Гельсінської декларації та чинним етичним 

рекомендаціям. 

Були зареєстровані наступні післяопераційні усклад-

нення. Серцеві неклапанасоційовані ускладнення: го-

стра серцева недостатність, гострий інфаркт міокарда, 

порушення ритму серця. Несерцеві післяопераційні 

ускладнення: дихальна недостатність, гостра ниркова 

недостатність, геморагія, гостре порушення мозкового 

кровообігу. 

Категоріальні змінні були наведені у вигляді час-

тот і відсотків і порівнювалися за допомогою тесту хі-

квадрат. Кількісні змінні виражали як середні значення 

та стандартні відхилення (SD) і порівнювали за допо-

могою t-критерію незалежних вибірок після того, як був 

проведений тест на нормальний розподіл за допомогою 

критерію Колмогорова — Смірнова. Усі зареєстровані 

значення р були двосторонніми, зі значенням р < 0,05, 

що вказувало на статистичну значущість. Статистичний 

аналіз проводили за допомогою програмного забезпе-

чення IBM SPSS Statistics версії 22.0.

Результати
Було проведено ретроспективне одноцентрове дослі-

дження, до якого були включені клінічні дані 311 послі-

довних пацієнтів за період з 01.01.2019 по 22.10.2021 р. 

в ДУ «Національний інститут серцево-судинної хірургії 

імені М.М. Амосова НАМН України» з діагнозом ІЕ за 

критеріями Duke, які пройшли обстеження та хірургічне 

лікування. Серед цієї групи пацієнтів домінували чоло-

віки — 81,7 % (254 хворі). Середній вік досліджуваних 

пацієнтів становив 47,60 ± 0,84 року. За результатами 

бактеріологічного дослідження крові та інтраоперацій-

ного матеріалу у хворих на ІЕ негативні результати були 

отримані у 112 хворих (36,01 % випадків). 

За результатами ехокардіографічного дослідження, 

ІЕ правих відділів серця був виявлений у 17,4 % випад-

ків (54 пацієнти). Частота реєстрації внутрішньосерце-

вих абсцесів становила 21,9 % (68 пацієнтів) (табл. 1).

Загальна госпітальна летальність становила 13 

(4,2 %) випадків, з них на доопераційному етапі час-

тота летальних наслідків на фоні медикаментозного 

лікування — 6 (1,9 %) хворих на ІЕ. Післяопераційна 

госпітальна летальність становила 7 (2,3 %) пацієнтів, 

298 (95,8 %) хворих були успішно прооперовані та ви-

писані під нагляд кардіолога за місцем проживання. 

Розподіл пацієнтів за функціональними класами 

NYHA наведений в табл. 2. У групі хворих з госпіталь-

ною летальністю частка хворих з ІV класом за NYHA 

становила 61,54 % випадків (8 хворих) (табл. 2).

Основні клінічні характеристики та коморбідний 

статус пацієнтів з ІЕ наведені в табл. 3. Виявлено ві-

рогідні відмінності між групами хворих за наявністю 

лихоманки. У групі хворих без госпітальної летальності 

частота реєстрації лихоманки становила 74,83 % (223 

хворі) на відміну від групи з госпітальною летальніс-

тю — 46,15 % (6 хворих) (р = 0,021). Емболічні усклад-

нення судин головного мозку на рівні тенденції прева-

лювали в анамнезі хворих на ІЕ в групі з госпітальною 

летальністю — 23,08 % (3 хворі) (р = 0,185).

Група хворих на ІЕ з госпітальною летальністю 

потребувала застосування штучної вентиляції легень 

на доопераційному етапі у 25,38 % випадків (2 хворі) 

(р < 0,001). 

Аналіз результатів лабораторних досліджень виявив 

значну кількість вірогідних відмінностей між порів-

нюваними групами (табл. 4). Пацієнти в групі з гос-

пітальною летальністю характеризувались ознаками 

поліорганної недостатності. Оцінка рівнів креатиніну та 

сечовини: 108,60 ± 4,11 мкмоль/л та 9,00 ± 0,35 ммоль/л 

у групі хворих без госпітальної летальності й 166,10 ± 

± 9,23 мкмоль/л та 14,48 ± 0,90 ммоль/л відповідно в 

групі хворих з госпітальною летальністю (р < 0,001). 
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Таблиця 1. Аналіз клапанних уражень за результатами ЕхоКГ

Показники n %

Вегетації

Аортальний клапан 168 54,0

Мітральний клапан 176 56,6

Тристулковий клапан 54 17,4

Внутрішньосерцеві абсцеси 68 21,9

Таблиця 2. Розподіл пацієнтів за функціональними класами NYHA

Клас 
за NYHA

Пацієнти без госпітальної 
летальності (n = 298)

Пацієнти з госпітальною 
летальністю (n = 13) р

n % n %

І 7 2,35 – –

< 0,001
ІІ 152 51,01 3 23,08

ІІІ 108 36,24 2 15,38

IV 31 10,40 8 61,54

Примітка: NYHA — функціональна класифікація Нью-Йоркської асоціації кардіологів.

Таблиця 3. Клінічні характеристики та коморбідний статус пацієнтів з ІЕ

Характеристики

Пацієнти без госпітальної 
летальності (n = 298)

Пацієнти з госпітальною 
летальністю (n = 13) р

n % n %

Лихоманка 223 74,83 6 46,15 0,021

Наркоманія 45 15,10 1 7,69 0,461

Гострий інфаркт міокарда 6 2,01 – – 0,605

ГПМК 33 11,07 3 23,08 0,185

Гостра інфекційна деструкція 
легень

4 1,34 – – 0,674

Штучна вентиляція легень д/о 0 – 2 25,38 < 0,001

Примітка: ГПМК — гостре порушення мозкового кровообігу.

Аналіз біохімічних показників роботи серцево-су-

динної системи виявив вірогідні відмінності. Рівень 

N-кінцевого мозкового натрійуретичного пропептиду 

B-типу (NT-proBNP) у групі хворих без госпітальної 

летальності становив 3782,3 ± 927,1 пг/мл порівняно 

з 11 165,0 ± 1942,8 пг/мл у групі хворих з госпітальною 

летальністю (р < 0,001). На рівні тенденції відмічено 

зміни рівня тропоніну І — 0,26 ± 0,06 нг/мл у групі хво-

рих без госпітальної летальності та 0,46 ± 0,12 нг/мл 

у групі хворих з госпітальною летальністю (р = 0,099) 

(табл. 4).

Незважаючи на підвищені рівні маркерів систем-

ної запальної відповіді, привертає увагу відсутність 

вірогідних відмінностей за рівнями прокальцитоніну 

(р = 0,733), С-реактивного протеїну (р = 0,576) та лей-

коцитів (р = 0,443) між порівнюваними групами хворих 

(табл. 4). 

Проведений однофакторний аналіз дооперацій-

них клінічних та лабораторних характеристик виявив, 

що факторами ризику госпітальної летальності у хво-

рих на ІЕ на доопераційному етапі стали: лихоманка 

(р = 0,021), штучна вентиляція легень (р < 0,001), гостре 

пошкодження нирок (р < 0,001), серцева недостатність 

(р < 0,001). 

Хірургічне лікування виконане 305 хворим на ІЕ. 

Післяопераційна госпітальна летальність становила 7 

(2,3 %) пацієнтів, 298 (95,8 %) хворих були успішно про-

оперовані та виписані під нагляд кардіолога за місцем 

проживання. 

Вивчення параметрів інтраопераційного періоду ви-

явило, що в групі хворих без госпітальної летальності 

тривалість перетискання аорти становила 115,2 ± 2,7 

хвилини порівняно з 131,6 ± 5,8 хвилини в групі хво-

рих з післяопераційною летальністю (р = 0,010). Також 

група хворих з післяопераційною летальністю мала біль-

ший загальний час штучного кровообігу порівняно з 

групою хворих без госпітальної летальності: 201,6 ± 7,9 

хвилини та 177,3 ± 3,8 хвилини відповідно (р = 0,006). 

Пацієнти в групі з післяопераційною летальністю по-

требували більшого об’єму ультрафільтрації — 3144,4 ± 

± 258,7 мл на відміну від хворих без госпітальної леталь-

ності — 2350,4 ± 106,8 мл (р < 0,001) (табл. 5).
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Таблиця 4. Аналіз лабораторних характеристик пацієнтів з ІЕ

Характеристики

Пацієнти без госпітальної 
летальності (n = 298)

Пацієнти з госпітальною 
летальністю (n = 13) р

Mean ± SD Mean ± SD

Тривалість ІЕ, міс. 2,7 ± 0,1 1,8 ± 0,2 0,121

НЖЄЛ, % 82,1 ± 1,0 64,2 ± 3,4 < 0,001

Креатинін, мкмоль/л 108,60 ± 4,11 166,10 ± 9,23 < 0,001

Сечовина, ммоль/л 9,00 ± 0,35 14,48 ± 0,90 < 0,001

Загальний білірубін, ммоль/л 15,03 ± 0,40 16,61 ± 1,10 0,140

Прокальцитонін, нг/мл 0,60 ± 0,10 0,72 ± 0,38 0,733

С-реактивний протеїн, нг/мл 65,3 ± 5,4 75,6 ± 9,4 0,576

Лейкоцити, ×109/л 10,70 ± 0,43 9,5 ± 1,0 0,443

NT-proBNP, пг/мл 3782,3 ± 927,1 11 165,0 ± 1942,8 < 0,001

Тропонін І, нг/мл 0,26 ± 0,06 0,46 ± 0,12 0,099

Характеристики

Пацієнти без госпітальної 
летальності (n = 298)

Пацієнти з післяопераційною
летальністю (n = 7) р

Mean ± SD Mean ± SD

Креатинін, мкмоль/л 117,6 ± 4,38 157,0 ± 13,43 0,095

Сечовина, ммоль/л 9,87 ± 0,35 14,37 ± 2,38 0,190

Загальний білірубін, ммоль/л 22,38 ± 0,98 30,09 ± 1,13 0,146

Прокальцитонін, нг/мл 2,70 ± 0,44 3,56 ± 0,62 0,607

С-реактивний протеїн, нг/мл 68,76 ± 5,41 108,91 ± 18,61 0,052

Лактат, ммоль/л 3,47 ± 0,21 3,97 ± 0,29 0,526

NT-proBNP, пг/мл 5566,56 ± 757,4 12310,63 ± 3647,1 0,017

Характеристики

Пацієнти без госпітальної 
летальності (n = 298)

Пацієнти з післяопераційною
летальністю (n = 7) р

Mean ± SD Mean ± SD

Ультрафільтрація, мл 2350,4 ± 106,8 3144,4 ± 258,7 < 0,001

Перетискання Ао, хв 115,2 ± 2,7 131,6 ± 5,8 0,010

Тривалість ШК, хв 177,3 ± 3,8 201,6 ± 7,9 0,006

Примітки: НЖЄЛ — належна величина життєвої ємності легень, NT-proBNP — N-кінцевий мозковий 
натрійуретичний пропептид B-типу.

Таблиця 5. Інтраопераційні характеристики пацієнтів з ІЕ

Примітки: Ао — аорта, ШК — штучний кровообіг.

Аналіз післяопераційних лабораторних характе-

ристик виявив відмінності на рівні тенденції за рівнем 

креатиніну — 117,60 ± 4,38 мкмоль/л у групі хворих без 

госпітальної летальності та 157,00 ± 13,43 мкмоль/л — 

у групі хворих з післяопераційною летальністю 

(р = 0,095). Коливання сечовини реєструвались на рівні 

тенденції — 9,87 ± 0,35 ммоль/л та 14,37 ± 2,38 ммоль/л 

у групі хворих без госпітальної летальності та в гру-

пі хворих з післяопераційною летальністю відповідно 

(р = 0,190). На рівні тенденції також були виявлені змі-

ни за рівнем загального білірубіну між порівнюваними 

групами — 22,38 ± 0,98 ммоль/л та 30,09 ± 1,13 ммоль/л 

у групі хворих без госпітальної летальності та в гру-

пі хворих з післяопераційною летальністю відповідно 

(р = 0,146) (табл. 6).

Виявлені вірогідні відмінності за рівнем 

С-реактивного протеїну в післяопераційному періо-

ді — 68,76 ± 5,41 нг/мл у групі хворих без госпіталь-

ної летальності та 108,91 ± 18,61 нг/мл у групі хворих з 

післяопераційною летальністю відповідно (р = 0,052). 

Виявлені вірогідні зміни за рівнем NT-proBNP. У групі 

хворих без госпітальної летальності рівень NT-proBNP 

на доопераційному етапі становив 5566,56 ± 757,4 пг/мл 

порівняно з 12 310,63 ± 3647,1 пг/мл у групі хворих з 

Таблиця 6. Післяопераційні лабораторні характеристики пацієнтів з ІЕ

Примітка: NT-proBNP — N-кінцевий мозковий натрійуретичний пропептид B-типу.
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післяопераційною летальністю відповідно (р = 0,017) 

(табл. 6). 

Було проведено однофакторний аналіз інтраопера-

ційних та післяопераційних клінічних та лабораторних 

характеристик, який показав, що факторами ризику гос-

пітальної летальності у хворих на ІЕ на післяопераційному 

етапі стали: тривалість перетискання аорти (р = 0,010), 

тривалість штучного кровообігу (р = 0,006), об’єм ультра-

фільтрації (р < 0,001) та рівень NT-proBNP (р = 0,017).

Аналіз післяопераційних ускладнень свідчить, що на 

305 хірургічних втручань було зареєстровано 415 різнома-

нітних ускладнень. При цьому основну частину станови-

ли серцеві випадки післяопераційних ускладнень — 261 

(62,9 %) випадок, включно з гострою серцевою недо-

статністю та порушенням ритму серця — 208 (50,1 %) 

та 53 (12,8 %) випадки відповідно. Несерцеві причини 

ускладнень становили 154 (37,1 %) випадки, які вклю-

чали гостре пошкодження нирок (ГПН) — 82 (19,7 %), 

дихальну недостатність — 49 (11,8 %), гостре порушення 

мозкового кровообігу — 12 (2,9 %) та післяопераційні 

геморагії, які потребували реторакотомії — 11 (2,7 %) 

випадків. Клапанасоційованих ускладнень в післяопера-

ційному періоді зареєстровано не було (табл. 7).

Післяопераційна госпітальна летальність становила 

7 (2,3 %) із 305 хворих на ІЕ. Аналіз летальних випадків 

відповідно до виду ускладнень свідчить, що 4 (1,3 %) 

хворі загинули через серцеві причини (192 серцевих 

ускладнення). З них найбільшу частку становили па-

цієнти із гострою серцевою недостатністю — 3 (1,0 %). 

Летальні випадки через несерцеві ускладнення стано-

вили 3 (1,0 %) випадки, при цьому реєструвалось по 1 

летальному випадку з приводу дихальної недостатності, 

післяопераційної геморагії та гострого порушення моз-

кового кровообігу (табл. 7).

Обговорення
Результат лікування пацієнтів з ІЕ залежить від зна-

чної кількості складових: вихідний стан пацієнта, на-

явність та ступінь компенсації супутніх захворювань, 

своєчасність проведення хірургічної корекції, після-

операційні ускладнення. Виявлення факторів ризику 

госпітальної летальності дозволяє модифікувати стра-

тегію лікування. 

За результатами Üstünışık et al., госпітальна леталь-

ність при ІЕ становила 18,9 % та не перевищує даних 

міжнародного реєстру EURO-ENDO [5, 6]. У дослі-

дженні Marques et al. госпітальна смертність при ІЕ 

становила 31,3 % випадків [3]. У роботі Scheggi et al. 

загальна госпітальна летальність при ІЕ становила 

7,7 % випадків [7]. У проведеному нами дослідженні 

загальна госпітальна летальність при ІЕ становила 13 

(4,2 %) випадків. Отримані дані значно нижчі за опублі-

ковані міжнародні результати. Такі розбіжності можна 

пояснити стійкою прихильністю до раннього кардіо-

хірургічного втручання та концентрацією техніки пері-

операційного ведення пацієнтів в межах одного висо-

коспеціалізованого центру.

За результатами нашого дослідження, факторами ри-

зику госпітальної летальності на доопераційному етапі 

стали: лихоманка (р = 0,021), НЖЄЛ (р < 0,001), штучна 

вентиляція легень (р < 0,001), креатинін (р < 0,001), се-

човина (р < 0,001), NT-proBNP (р < 0,001). За результа-

тами дослідження Zhang et al., одним з незалежних фак-

торів ризику госпітальної смертності став III–IV клас за 

NYHA, що корелює з результатами нашої роботи. Авто-

ри також підкреслюють, що лихоманка часто стає пер-

шим проявом ІЕ, але за результатами свого дослідження 

не визнали її фактором ризику [8]. У дослідженні Huang 

et al. виокремлюють коливання періопераційних рівнів 

креатиніну як один з факторів ризику тривалого пере-

бування у відділенні інтенсивної терапії та підвищеного 

рівня госпітальної летальності [9].

За результатами нашого дослідження, факторами 

ризику госпітальної летальності серед хворих на ІЕ, 

які пройшли хірургічне лікування, стали: тривалість 

перетискання аорти (р = 0,010), тривалість штучного 

кровообігу (р = 0,006), об’єм ультрафільтрації (р < 0,001) 

та рівень NT-proBNP (р = 0,017). Рівень госпітальної ле-

Таблиця 7. Структура післяопераційних ускладнень та госпітальної летальності

Види ускладнень
Післяопераційні ускладнення

Летальні випадки відповідно 
до виду ускладнення

n % n %

Клапанасоційовані – – – –

Серцеві

ГСН 208 50,1 3 1,0

ГІМ – – – –

Порушення ритму 
серця

53 12,8 1 0,32

Несерцеві

ДН 49 11,8 1 0,32

ГПН 82 19,7 – –

Геморагія 11 2,7 1 0,32

ГПМК 12 2,9 1 0,32

Усього 415 100 7 2,3

Примітки: ГСН — гостра серцева недостатність, ГІМ — гострий інфаркт міокарда, ДН — дихальна 
недостатність, ГПН — гостре пошкодження нирок, ГПМК — гостре порушення мозкового кровообігу.
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тальності серед прооперованих хворих на ІЕ, за резуль-

татами Huang et al., становив 5,4 % випадків [9]. При 

цьому серед факторів ризику автори також виділяють 

тривалість перетискання аорти (р < 0,001), тривалість 

штучного кровообігу (р < 0,001), що корелює з отрима-

ними нами результатами.

Навіть за умови ефективного хірургічного втручання 

та призначення адекватної медикаментозної терапії не 

можна уникнути післяопераційних ускладнень.

У нашому дослідженні ми виявили високу частоту 

післяопераційних ускладнень — 415 випадків на 305 

хірургічних втручань. При цьому 62,9 % випадків стано-

вили серцеві ускладнення, з них 50,2 % — гостра серцева 

недостатність. У роботі Kong et al. у хворих на ІЕ було 

зареєстровано серцеву недостатність в післяоперацій-

ному періоді у 14,3 % випадків, кардіогенний шок — у 

6,7 % випадків, порушення ритму серця — у 4,5 % ви-

падків [10]. Повідомлялося, що частота післяоперацій-

ної вазоплегії у пацієнтів з ІЕ становить приблизно 30 % 

[11]. Відсоток пацієнтів з потребою в інотропах та/або 

вазопресорах після операції з приводу ІЕ може досягати 

90 % [12]. У роботі Marques et al. прогресування серце-

вої недостатності стало незалежним фактором ризику 

госпітальної летальності [3]. При цьому гостра серцева 

недостатність стала причиною летального наслідку в 

1 % випадків за результатами нашої роботи.

У роботі Kong et al. ГПМК за геморагічним типом 

становили 2,3 % випадків, мікотичні аневризми були 

виявлені у 1,9 % хворих у післяопераційному періоді 

[10]. Частота реєстрації ГПМК, за нашими даними, ста-

новить 2,9 % випадків, що незначно перевищує світові 

показники.

Частота післяопераційного ГПН у пацієнтів з ІЕ ко-

ливається в широких межах, від 30 до 60 %, залежно від 

дослідження та популяції пацієнтів [13, 14]. Незважаю-

чи на виявлення гострого пошкодження нирок в після-

операційному періоді в нашому дослідженні у 19,7 % 

випадків, це ускладнення не призвело до летального 

наслідку. 

Висновки
Наше дослідження показало, що факторами ризику 

госпітальної летальності у хворих на ІЕ були лихоманка, 

серцева недостатність, дихальна недостатність, гостра 

ниркова недостатність та тривалість кардіохірургічного 

втручання. Отримані дані підкреслюють необхідність 

мультидисциплінарного підходу в лікуванні інфекцій-

ного ендокардиту.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавленос-
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Risk factors for in-hospital mortality in patients with infective endocarditis

Abstract. The assessment of risk factors for in-hospital mortality 

in patients with infective endocarditis is important for identifying 

variables associated with treatment regimens, aiming to improve 

outcomes. Early identification of high-risk patients may contribute 

to better outcomes through timely medical and surgical interven-

tions. Objective: to study the clinical characteristics and risk factors 

associated with in-hospital mortality among patients with infective 

endocarditis. Materials and methods. A retrospective single-center 

study was conducted, which included clinical data of 311 consecutive 

patients from January 1, 2019, to October 22, 2021, at the Amosov 

National Institute of Cardiovascular Surgery of the National Academy 

of Medical Sciences of Ukraine. The primary outcome of the study 

was in-hospital mortality among patients with infective endocarditis. 

Clinical and laboratory data, as well as the results of echocardio-

graphic examinations and postoperative complications were recorded 

and statistically analyzed. Results. The overall in-hospital mortality 

rate was 13 cases (4.2 %), including 6 (1.9 %) patients with infec-

tive endocarditis who died at the preoperative stage despite medical 

treatment. Postoperative in-hospital mortality accounted for 7 cases 

(2.3 %), 298 patients (95.8 %) underwent successful surgery and were 

discharged under the supervision of a cardiologist in their locality. A 

univariate analysis of preoperative clinical and laboratory charac-

teristics revealed the following risk factors for in-hospital mortality 

among patients with infective endocarditis at the preoperative stage: 

fever (p = 0.021), mechanical ventilation (p < 0.001), acute kidney 

injury (р < 0.001), heart failure (р < 0.001). Similarly, a univariate 

analysis of intraoperative and postoperative clinical and laboratory 

characteristics revealed risk factors for in-hospital mortality among 

patients with infective endocarditis at the postoperative stage to be 

aortic cross-clamping time (p = 0.010), duration of cardiopulmonary 

bypass (p = 0.006), ultrafiltration volume (p < 0.001) and N-terminal 

pro-B-type natriuretic peptide level (p = 0.017). Conclusions. Our 

study demonstrated that risk factors for in-hospital mortality among 

patients with infective endocarditis included fever, heart failure, re-

spiratory failure, acute kidney injury, and duration of cardiac surgery. 

These findings underscore the necessity for a multidisciplinary ap-

proach to the treatment of infective endocarditis.

Keywords: heart failure; N-terminal pro-B-type natriuretic pep-

tide; respiratory failure; acute kidney injury; duration of cardiac 

intervention; multidisciplinary approach
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Травма опорно-рухового апарату у цивільних 
постраждалих внаслідок бойових дій. 

Повідомлення 1. Вікова структура

Резюме. Інтеграція системи медичного забезпечення військ в єдиний медичний простір України передбачає 

функціональне поєднання сил і засобів медичних служб та системи охорони здоров’я цивільного населення 

з метою максимальної реалізації їхніх спроможностей щодо ефективного медичного забезпечення військ 

зі збереженням організаційної самостійності. Метою нашого дослідження було визначити клініко-епі-

деміологічну характеристику цивільних пацієнтів з травмою, що постраждали від сучасних бойових 

дій. Матеріали та методи. Для виконання нашої роботи ми проаналізували травматичні ушкодження 

кісток скелета у 137 цивільних пацієнтів, що отримали пошкодження від сучасних бойових дій в Україні 

та лікувались у закладах охорони здоров’я прифронтової зони у період 2014–2023 років. Результати. По-

рівнюючи епідеміологічні дані у два різні періоди війни в Україні, ми дійшли висновку, що існує деяка різниця 

у віковій структурі постраждалих з травматичними ушкодженнями, отриманими під час сучасних бо-

йових дій. Так, під час конфлікту високої інтенсивності різко зросла кількість дитячої травми. Частка 

постраждалих вікової групи до 15 років у період повномасштабного вторгнення зросла у 4,5 раза. У цей 

період зменшився відсоток цивільних поранених з травмою молодого і середнього віку. Якщо у період АТО/

ООС кількість осіб вікових груп 16–60 років становила 67,6 %, то з початком військових дій частка їх 

зменшилась до 42,0 %. Цей тренд свідчить про підсилення внутрішньої та зовнішньої міграції починаючи 

з лютого 2022 року. На відміну від осіб молодого та середнього віку у період повномасштабної війни різко 

зросла питома вага осіб похилого та старечого віку. У період військових дій низької інтенсивності кіль-

кість пацієнтів вікових категорій 61–91 рік становила 29,4 %, а під час військових дій високої інтенсив-

ності — уже 44,8 %. Різке зростання травматичних ушкоджень у пацієнтів похилого та старечого віку 

є ще однією особливістю цього конфлікту. Висновки. Оприлюднення досвіду надання медичної допомоги 

пацієнтам з пораненнями в результаті воєнних дій в Україні лише починається. Саме тому, спираючись на 

вищенаведене, нами було заплановано продовжити наукові дослідження, присвячені цій науковій проблемі.

Ключові слова: поранені; травматичні ушкодження; військові дії; епідеміологія

Вступ
Російське вторгнення в Україну в лютому 2022 року 

призвело до дуже великої кількості втрат серед військо-

вих і цивільних осіб зі значними відмінностями між 

джерелами. Нещодавно опубліковані звіти про оцінки 

уряду США свідчать про те, що від 189 500 до 223 000 

російських солдатів було вбито (від 35 000 до 43 000) або 

поранено; аналогічні цифри втрат України становлять 

від 124 500 до 131 000 солдатів убитими або пораненими. 

Станом на 3 квітня 2023 року Комісія ООН з прав люди-

ни зафіксувала 22 607 жертв серед цивільного населення 

з моменту вторгнення, із них 8451 убитий і 14 156 пора-

нених [1]. Інтеграція системи медичного забезпечення 

військ в єдиний медичний простір України передбачає 

функціональне поєднання сил і засобів медичних служб 

та системи охорони здоров’я цивільного населення з ме-
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тою максимальної реалізації їхніх спроможностей щодо 

ефективного медичного забезпечення військ зі збережен-

ням організаційної самостійності. Загальні положення, 

принципи і вимоги щодо організації медичного забез-

печення ЗС України та інших складових сил оборони 

розробляються та застосовуються на підставі єдиного 

законодавства з питань охорони здоров’я, стандартів 

медичної допомоги (медичних стандартів) і клінічних 

протоколів, військово-медичних стандартів, з урахуван-

ням вимог Організації Об’єднаних Націй та положень 

Женевських конвенцій про захист жертв війни, а також 

Принципів і політики медичного забезпечення НАТО [2].

Під час великих військових конфліктів ХХ століття 

частота вогнепальних бойових травм зменшилася, тоді 

як частота травм у результаті вибухових механізмів, як-от 

артилерійський снаряд, міна або граната, зросла. Подібну 

тенденцію спостерігали B.D. Owens et al. (2007) у своєму 

первинному огляді даних про поранених, зібраних з жов-

тня 2001 по січень 2005 р. Результати цього дослідження 

показали, що 81 % усіх травм, пов’язаних з бойовими 

діями, і 73 % усіх травм опорно-рухового апарату були 

викликані вибуховими ударами. Встановлено, що вог-

непальні травми спричиняють лише 16 % ортопедичних 

травм. Подальше дослідження даних, зібраних під час 

періодів інтенсивних бойових дій в Іраку та Афганістані з 

1 січня 2005 року по 31 грудня 2009 року, дало подібні ви-

сновки: показано, що 75 % усіх ортопедичних травм були 

спричинені вибуховою речовиною, а 20 % — в результаті 

пострілів. Зміна характеру бойових дій в сучасних вій-

ськових конфліктах, широке застосування і вдосконален-

ня індивідуальних засобів захисту особового складу (нові 

зразки касок, бронежилетів) призвели до збільшення 

частоти поранень кінцівок, що становлять, за даними 

різних авторів, від 50 до 70 % серед всіх пошкоджень [3].

Метою нашого дослідження було визначити клініко-

епідеміологічну характеристику цивільних пацієнтів 

з травмою, що постраждали від сучасних бойових дій.

Матеріали та методи 
Для виконання нашої роботи ми проаналізували 

травматичні ушкодження кісток скелета у 137 цивіль-

них пацієнтів, що отримали пошкодження від сучасних 

бойових дій в Україні та лікувались у закладах охорони 

здоров’я прифронтової зони у період 2014–2023 ро-

ків. Загальний масив дослідження був поділений на 

дві групи. До першої групи віднесені 68 постраждалих 

з травматичними ушкодженнями, які отримані в ре-

зультаті сучасних бойових дій, що проведені у період 

2014–2021 років, під час АТО/ООС. До другої групи 

віднесено 69 постраждалих з травматичними ушкоджен-

нями, які отримані в результаті сучасних бойових дій, 

що проведені у період 2022–2024 років, під час повно-

масштабного вторгнення росії в Україну. У дослідженні 

використані нормативно-правові документи, наукові 

публікації. Дослідження здійснено за допомогою аналі-

тичного, бібліосемантичного, історичного та логічного 

методів, а також методу системного аналізу. Статистич-

на обробка проводилась за допомогою непараметричної 

методології. З огляду на чисельність ознак, що аналі-

зуються, та необхідність забезпечення одноманітності 

результативних показників, для здійснення коректного 

порівняльного аналізу нами було обрано методику обра-

хування та оцінки коефіцієнта поліхоричного показни-

ка зв’язку, що запропонована К. Пірсоном. Матеріали 

дослідження розглянуто і схвалено локальним коміте-

том із біоетики при ДЗ «Український науково-практич-

ний центр екстреної медичної допомоги та медицини 

катастроф МОЗ України» (протокол № 1 від 01.02.2024). 

Дослідження виконано відповідно до принципів Гель-

сінської декларації. Протокол дослідження ухвалений 

локальним етичним комітетом установи. На проведення 

досліджень було отримано інформовану згоду пацієнтів.

Результати
На першому етапі дослідження нами було піддано 

науковому аналізу дані наукових та спеціальних джерел 

інформації. Унаслідок такого аналізу було отримано на-

ступні результати. Зростання кількості терористичних 

атак, спрямованих проти цивільних, стало унікальним 

викликом для медичних працівників у всьому світі. 

Майбутнє збройних конфліктів, ймовірно, буде ха-

рактеризуватися подовженими ланцюжками евакуації, 

меншою кількістю хірургів, більш суворими умовами 

та збільшеними термінами евакуації поранених, як ми 

бачимо в Україні. Цивільні хірурги-травматологи нере-

гулярно спостерігають вибухові травми та можуть мати 

обмежений досвід роботи з мінно-вибуховою травмою. 

Хоча вибухові та балістичні травми є рідкісним яви-

щем у мирний час, вони є звичайним явищем у зонах 

бойових дій, включно з використанням касетних бомб 

в Україні. Міські госпіталі стикаються з новими видами 

поранень під час війни, оскільки вибухові поранен-

ня характеризуються множинними пошкодженнями, 

що вражають кілька ділянок тіла з руйнівним ефектом, 

особливо понівечені кінцівки, тоді як балістичні по-

ранення створюють порожнини в тканинах залежно 

від швидкості та кінетичної енергії, яку вони надають, 

потрапляючи у тканину з джерела снаряда [4]. Аналізу-

ючи травматологічну допомогу цивільному населенню, 

багато авторів визнають неточність епідеміологічних 

даних. Епідеміологія травми та індивідуальна практи-

ка хірурга в травматологічних центрах рівня 1 також 

відрізняються від травми на полі бою. Швидкісні про-

никні поранення разом із вибуховими/осколковими 

пораненнями є більш поширеними під час військових 

дій. Довший час евакуації з місця травмування цивіль-

них постраждалих змушує хірургів відповідати за більш 

спеціалізовану допомогу, що є незвичайною проблемою 

поблизу неповністю укомплектованих для надання екс-

треної медичної допомоги пораненим цивільним осо-

бам травматологічних центрів рівня 1 [5]. 

За даними В.Г. Лівінського (2020), протягом 2015–

2016 років бригадами служби екстреної медичної до-

помоги та медицини катастроф здійснено 350 виїздів 

з метою продовження «естафетного» транспортування 

поранених і травмованих військовослужбовців, а також 

потерпілих жителів Донецької та Луганської областей до 

закладів охорони здоров’я м. Харкова (у 2015 р. — 239 

транспортувань, у 2016 р. — 111). Крім того, бригадами 

екстреної медичної допомоги в області надано медичні 
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послуги 9445 особам з числа вимушених переселенців 

(у 2015 р. — 5844 особи, у 2016 р — 3601 особа). Від-

повідно до реєстру, що ведеться в Управлінні охорони 

здоров’я Харківської ОДА, з початку проведення АТО 

до комунальних ЗОЗ звернулося за медичною допомо-

гою 120 620 осіб з числа тимчасово переміщених з АР 

Крим, Донецької та Луганської областей до Харківської 

області (у тому числі 81 989 дорослих та 38 631 дитина). 

Стаціонарна допомога надана 32 661 особі або 27,1 % від 

загальної кількості зареєстрованих, у тому числі 20 949 

дорослим та 11 712 дітям (з них 1468 новонародженим). 

Амбулаторну медичну допомогу отримали 87 959 осіб 

(72,9 % від загальної кількості зареєстрованих), у тому 

числі 61 040 дорослих та 26 919 дітей [6]. За даними В.П. 

Майданюка та ін. (2024), протягом минулого року за-

гинуло більше цивільних українців, аніж за всі дев’ять 

років війни. За перший рік російської агресії було вбито 

2084 цивільних, у 2015 році — 955, у 2016 році — 112, 

у 2017 році — 117, у 2018 році — 58, у 2019 році — 27, 

у 2020 році — 26, у 2021 році — 25. За повідомленням 

глави Харківської обласної військової адміністрації, 

станом на 13 липня 2023 року від початку повномасш-

табного вторгнення рф на Харківщині загинули 2038 

цивільних жителів, із них 77 — діти. Поранення отри-

мали майже 3 тисячі, зокрема 240 дітей. Станом на 21 

липня 2023 року 494 дитини загинули та щонайменше 

1068 отримали поранення різного ступеня тяжкості [7].

При порівнянні даних повномасштабного конфлікту 

в Україні з військовими діями, проведеними у світі, було 

виявлено деякі особливості. У відсотковому відношенні 

до населення в Іраку серед цивільних пацієнтів 81 % 

були дорослими і 19 % були педіатричними, за механіз-

мом 60 % пошкоджень були вибуховими і 40 % — баліс-

тичними. Цікаві дані у своєму дослідженні опублікували 

K. Peleg et al. (2004), які проаналізували досвід надання 

медичної допомоги цивільним пораненим у Ізраїлі під 

час терористичних атак 2000–2002 років. Дослідження 

спиралося на 1155 поранень, пов’язаних із тероризмом: 

54 % — з вибухом, 36 % — вогнепальними поранення-

ми, 10 % — з іншими способами. Автори зосередились 

на 2 великих підгрупах пацієнтів: 1033 пацієнти, які 

отримали поранення внаслідок вибуху, пов’язаного з 

тероризмом, або вогнепального поранення (gunshot 

wounds, GSW). Сімдесят один відсоток пацієнтів були 

чоловіками, 84 % — у групі GSW і 63 % — у групі ви-

буху. Більше ніж половина (53 %) пацієнтів були віком 

від 15 до 29 років, 59 % — у групі GSW і 48 % — у групі 

вибуху. Пацієнти з GSW відзначалися більшою часткою 

відкритих ран (63 проти 53 %) і переломів (42 проти 

31 %). Поранення кількох ділянок тіла в одного паці-

єнта зустрічалося у 62 % постраждалих від вибуху проти 

47 % пацієнтів з GSW. Пацієнти з GSW отримали вдвічі 

більше травм середньої тяжкості, ніж жертви вибуху. 

Жертви вибуху мають більшу частку незначних травм, з 

одного боку, і критичних, аж до смертельних травм — з 

іншого. Тривалість лікування становила більше ніж 2 

тижні для 20 % (22 % у групі вибуху, 18 % — GSW). 51 % 

пацієнтів пройшли хірургічну процедуру, 58 % — у групі 

GSW і 46 % — у групі вибуху. Стаціонарна смертність 

становила 6,3 % (65 пацієнтів), 7,8 % у групі GSW по-

рівняно з 5,3 % у групі вибуху. Більша частина постраж-

далих від вогнепальної зброї померла протягом першої 

доби (97 проти 58 %) [8]. Вищевикладене дозволило 

визначити необхідність більш ретельного вивчення по-

шкоджень цивільного населення внаслідок сучасний 

бойових дій, насамперед визначення та верифікації клі-

ніко-епідеміологічних характеристик явища.

У сучасних медичних дослідженнях серед основних 

епідеміологічних показників, що впливають на резуль-

тат перебігу травматичного процесу, є вік постраждалих. 

У нашому дослідженні ми використали градацію віку у 

пацієнтів масиву дослідження за системою ВООЗ, що є 

сучасним та прийнято в епідеміологічних дослідженнях, 

які виконуються у світі. Результати аналізу наведені у 

табл. 1. Аналіз даних табл. 1 вказав на такі особливості 

розподілу. Так, у загальному масиві серед постраждалих 

з травматичними ушкодженнями, що отримані внаслі-

док сучасних бойових дій, найбільшу питому вагу має 

вікова категорія 61–75 років. Постраждалі цієї вікової 

категорії були виявлені у 27,7 % випадків загального ма-

сиву і займали перше рангове місце у структурі розподі-

лу. Має місце значна різниця показників питомої ваги 

конкретних вікових катерогій у групах спостереження. 

Так, якщо у першій групі спостереження постраждалих 

вікової категорії 61–75 років було 19,1 % і вони займали 

третє рангове місце, то у другій групі таких постражда-

лих було 36,2 %, що майже удвічі більше за показником 

питомої ваги, та у ранговому розподілі вони займали 

перше місце. Дані наведено у табл. 1.

Друге рангове місце у загальному масиві постражда-

лих належить вікової групі 46–60 років. Постраждалих 

цієї вікової категорії було виявлено за питомою вагою 

у 25,5 % загального масиву. У першій групі спостере-

ження вікової категорії 46–60 років було 32,4 %, і тому 

ранговий розподіл визначив для них перше місце. Серед 

пацієнтів другої групи така вікова категорія була визна-

чена за питомою вагою у 18,8 % випадків, що у 1,7 раза 

менше за першу групу. У ранговому розподілі другої 

групи ці пацієнти займали друге місце. Третє рангове 

місце у загальному масиві займали пацієнти вікової ка-

тегорії 31–45 років. Постраждалі цієї вікової категорії 

зустрічались у 18,2 % випадків. У групах спостереження 

також була виявлена різниця з переважанням у першій 

групі. Якщо серед пацієнтів першої групи постраждалі 

цієї вікової категорії були виявлені у 22,0 % випадків і 

вони займали друге рангове місце, то у другій групі та-

ких постраждалих було лише 14,5 %, вони займали третє 

рангове місце і різниця між групами становила 1,5 раза.

На четвертому ранговому місці у загальному масиві 

були пацієнти вікової категорії 16–30 років — 10,9 % 

постраждалих загального масиву. У першій групі па-

цієнти цієї вікової категорії виявлялись у 13,2 % ви-

падків і займали також четверте рангове місце. Серед 

постраждалих другої групи ця вікова категорія вияв-

лялась у 1,5 раза рідше і займала п’яте рангове міс-

це. У 8,7 % випадків загального масиву були виявле-

ні постраждалі вікової категорії 76–90 років. Саме ці 

постраждалі займали п’яте рангове місце у розподілі 

загального масиву. Так само у ранговому розподілі пер-

шої групи постраждалі цієї вікової категорії займали 
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Таблиця 1. Аналіз розподілу постраждалих з травматичними ушкодженнями за ознакою віку 
за групами спостереження

Вікові 
групи, 
років

Кількість постраждалих

1-ша група 2-га група Загальний масив

Абс. % Ri Абс. % Ri Абс. % Ri

 15 2 2,9 6 9 13,0 4 11 8,0 6

16–30 9 13,2 4 6 8,7 5 15 10,9 4

31–45 15 22,0 2 10 14,5 3 25 18,2 3

46–60 22 32,4 1 13 18,8 2 35 25,5 2

61–75 13 19,1 3 25 36,2 1 38 27,7 1

76–90 7 10,3 5 5 7,2 6 12 8,7 5

 91 – – – 1 1,4 7 1 0,7 7

Загалом 68 100,0 – 69 100,0 – 137 100,0 –

п’яте місце. У другій групі пацієнтів старечого віку 

було виявлено у 7,2 % випадків, що у 1,4 раза рідше, і 

вони займали шосте рангове місце.

Діти до 15 років займали шосте рангове місце у за-

гальному масиві і спостерігались у 8,0 % випадків. У 

першій групі постраждалі дитячого віку зустрічались у 

2,9 % випадків і займали останнє, шосте рангове місце. 

У другій групі постраждалі дитячого віку спостерігались 

у 13,0 % випадків і займали четверте рангове місце. Вар-

то зауважити, що різниця між групами становила 4,5 

раза. Сьоме рангове місце у загальному масиві займали 

пацієнти старечого віку  91 року, що було виявлено у 

0,7 % випадків. Такий пацієнт був виявлений у другій 

групі, де він займав також останнє, сьоме рангове місце.

Для визначення вірогідності виявлених показників 

нами було проведено поліхоричний аналіз за методикою 

Пірсона. Показник взаємного сполучення φ2 — 0,3846, 

поліхоричний показник зв’язку С — 0,5270, критерій віро-

гідності Пірсона χ2 — 52,6902. Вказані показники свідчать, 

що між ознакою віку і часом виникнення травматичного 

ушкодження під час сучасних бойових дій існує прямий, 

позитивний виражений зв’язок, що знаходиться у межах 

поля вірогідності (χ2 52,6902  χ2st 12,592) (p  0,05).

Обговорення
Порівнюючи клініко-епідеміологічні характерис-

тики постраждалих з травмою опорно-рухового апара-

ту внаслідок сучасних бойових дій у два різні періоди 

війни в Україні (час проведення АТО та час з початку 

повномасштабної війни), ми дійшли висновку, що іс-

нує вірогідна різниця у віковій структурі постраждалих 

з травматичними ушкодженнями, отриманими під час 

сучасних бойових дій, що викликано характером та сту-

пенем їх інтенсивності. Так, під час конфлікту високої 

інтенсивності різко зросла кількість дитячої травми. 

Частка постраждалих вікової групи до 15 років у період 

повномасштабного вторгнення зросла у 4,5 раза. У цей 

період зменшився відсоток цивільних поранених з трав-

мою молодого і середнього віку. Якщо у період АТО/ООС 

кількість осіб вікових груп 16–60 років становила 67,6 %, 

то з початком військових дій частка їх зменшилась до 

42,0 %. Такий тренд свідчить про підсилення внутрішньої 

та зовнішньої міграції починаючи з лютого 2022 року. 

На відміну від осіб молодого та середнього віку у період 

повномасштабної війни різко зросла питома вага осіб 

похилого та старечого віку. У період військових дій низь-

кої інтенсивності кількість пацієнтів вікових категорій 

61–91 рік становила 29,4 %, тоді як під час військових 

дій високої інтенсивності — уже 44,8 %. Різке зростання 

травматичних ушкоджень у пацієнтів похилого та ста-

речого віку є ще однією особливістю цього конфлікту. 

Такі результати є унікальними та не мають аналогів у до-

ступних огляду й аналізу джерелах наукової інформації.

При проведенні дослідження ми враховували, що де-

які науковці у своїх дослідженнях надають базовий/по-

чатковий набір даних щодо цивільних постраждалих від 

сучасних бойових дій і наголошують, що чим більше буде 

зібраних даних щодо інших сценаріїв, то краще зможемо 

зрозуміти, як середовище бойового простору, напри-

клад зброя та географія, впливає на медичну допомогу 

пораненим. Такі дослідження дають змогу скласти най-

кращу модель найімовірніших травм, які цивільні особи 

можуть отримати під час війни/терористичних актів від 

вибухових і балістичних механізмів поранення, а також 

найбільш ймовірних наступних хірургічних втручань [9, 

10]. A. Epstein et al. (2023) застерігають, що широкий до-

свід, накопичений у боротьбі з тероризмом, є не повніс-

тю застосовуваним у теперішньому повномасштабному 

конфлікті, що реалізується в Україні. Антитерористичні 

конфлікти, як правило, виникають на досить обмеженій 

території, є асиметричними та ведуться з повною пе-

ревагою в повітрі та з доступом до добре налагодженої 

травматичної установи протягом години або близько того 

після поранення [11]. В Україні через низку проблем за-

безпечення таких умов практично є нереальним, тому, 

зважаючи на вікову структуру постраждалих (насампе-

ред те, що більше ніж половина постраждалих — особи 

працездатного віку, які створюють національне багатство 

України), потрібно інвестувати у нову та іншу систему 

надання медичної допомоги пораненим, постраждалим 

від сучасних бойових дій. Автори [12] співпрацюють з 

українськими колегами, щоб побачити, чи можна ство-

рити еквівалентну систему травматологічної допомоги 

цивільним пораненим в Україні.
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Висновки
1. Провівши аналіз вікової структури як компонен-

та клініко-епідеміологічної характеристики цивільних 

постраждалих з травмою, що отримано в результаті 

сучасних бойових дій, ми дійшли висновку про наяв-

ність певних особливостей вікової структури масиву 

постраждалих залежно від періоду війни та інтенсивнос-

ті бойових дій, зокрема зменшення питомої ваги осіб 

працездатного віку (що може бути пов’язано з призовом 

на військову службу) і збільшення питомої ваги дітей та 

осіб старших вікових груп.

2. Проведено аналіз світових наукових та спеці-

альних джерел інформації про існування проблем у 

формуванні медичної системи надання травматоло-

гічної допомоги таким пацієнтам не тільки в Україні, 

а і в розвинутих країнах, включно з США та Європою. 

Наведений досвід зарубіжних країн базується на жерт-

вах невеликих, локальних терористичних актів або 

ж антитерористичних дій, які проводились останнім 

часом у світі. 

3. Проспективно бойові ураження цивільного насе-

лення можуть бути у найбільш працездатному віці або 

в осіб, які у найближчому майбутньому стануть праце-

здатними, що обумовлює медико-соціальну необхід-

ність створення адекватної системи надання травмато-

логічної допомоги постраждалим. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавленос-

ті при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Фінансування дослі-

дження виконувалось за кошти наукових установ авторів.

Внесок авторів. Гур’єв С.О. — концепція і дизайн 

дослідження; Танасієнко П.В. — збирання й обробка 

матеріалів; Деркач Р.В. — аналіз отриманих даних, на-

писання тексту.
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Injury of the musculoskeletal system in civilian casualties as a result of hostilities. 
Report 1. Age structure

Abstract. The integration of the military medical supply system 

into the unified medical space of Ukraine involves the functional 

combination of forces and means of medical services and the civil-

ian health care system in order to maximize their capabilities for 

effective medical supply of the troops while preserving organiza-

tional independence. The purpose of our study was to determine 

the clinical and epidemiological characteristics of civilian patients 

with trauma due to modern hostilities. Materials and methods. To 

carry out our work, we analyzed skeletal traumas in 137 civilian 

patients who were injured during modern hostilities in Ukraine 

and were treated in health care facilities of the frontline zone 

in 2014–2023. Results. Comparing epidemiological data in two 

different periods of the war in Ukraine, we concluded that there 

is some difference in the age structure of victims with traumatic 

injuries sustained during modern hostilities. Thus, during the high-

intensity conflict, the number of children’s injuries increased dra-

matically. The share of victims under the age of 15 during the full-

scale invasion increased 4.5 times. In this period, the percentage 

of young and middle-aged wounded civilians decreased. If in the 

period of Anti-Terrorist Operation/Joint Forces Operation the 

number of people aged 16–60 was 67.6 %, then with the beginning 

of hostilities their share decreased to 42.0 %. This trend indicates 

the strengthening of internal and external migration starting from 

February 2022. Unlike the young and middle-aged, the share of 

elderly and senile people increased dramatically during the full-

scale war. During the period of low-intensity military operations, 

the number of patients aged 61–91 was 29.4 %, while during 

high-intensity conflict, it was already 44.8 %. A sharp increase 

in traumatic injuries among elderly and senile patients is another 

feature of this conflict. Conclusions. Publicizing the experience of 

providing medical care to patients with injuries sustained due to 

military actions in Ukraine is only at the beginning of its existence. 

That is why, based on the above, we planned to continue scientific 

research on this problem.

Keywords: victims; traumatic injuries; military operations; epi-

demiology
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Загоєння хронічних ран на стадії ремоделювання: 
співвідношення гормональних 

та імунних показників

Резюме. Актуальність. Негативні наслідки хронічних ран відчувають як пацієнти, так і системи охорони 

здоров’я всього світу. Хронічні рани часто передують серйозним подіям, як-от ампутація кінцівок і перед-

часна смерть. Мета: вивчення співвідношення ендокринних факторів (інсулін і кортизол) та біоактивних 

молекул (інтерферон-γ (IFN-γ) і трансформуючий фактор росту β1 (TGF-β1)), що впливають на розвиток 

репаративних процесів хронічних ран на стадії ремоделювання в експерименті, а також аналіз особливос-

тей гістоструктури шкіри щура в ділянці загоєння хронічної рани. Матеріали та методи. Дослідження 

було проведено на 12 білих щурах. Тварини були рандомізовані на інтактну та експериментальну групи 

по 6 тварин у кожній. Щурам експериментальної групи були індуковані хронічні рани. Евтаназію тварин 

здійснювали на 28-му добу експерименту. У сироватці крові методом імуноферментного аналізу визначали 

рівні інсуліну, кортизолу, IFN-γ та TGF-β1. Гістологічне дослідження проведено за допомогою загально-

прийнятих методів. Результати. Було показано, що концентрації інсуліну, кортизолу та TGF-β1 у тварин 

експериментальної групи були збільшені майже вдвічі порівняно з інтактними тваринами. Рівень IFN-γ у 

щурів із ранами був у 1,2 раза нижчим, ніж у інтактних щурів. Мікроскопічне дослідження показало, що 

рани перебувають на стадії ремоделювання. При цьому частково зберігаються ознаки запалення, що може 

свідчити про хронізацію репаративного процесу. Висновки. Розуміння механізмів розвитку репаративних 

процесів при загоєнні ран дозволить розробити клінічні протоколи для поліпшення допомоги пацієнтам 

із травмами.

Ключові слова: хронічна рана; репаративні процеси; інсулін; кортизол; цитокіни; експеримент

Вступ
Негативні наслідки хронічних ран відчувають як 

пацієнти, так і системи охорони здоров’я всього світу. 

Хронічні рани часто передують серйозним подіям, як-

от ампутація кінцівок і передчасна смерть [1]. Видатки, 

пов’язані з лікуванням хронічних ран, постійно збіль-

шуються. За прогнозами аналітиків, витрати, пов’язані 

з доглядом за ранами, до 2027 року досягнуть 18,7 мі-

льярда доларів [2].

Хронічні рани виникають у результаті поєднання 

багатьох факторів, як-от старіння, супутні захворюван-

ня, стрес, стан імунітету та ін. [3]. Однак інформації про 

вплив стресу (травми) на циркулюючі імуноендокринні 

медіатори, як-от гормони та цитокіни, недостатньо. 

З огляду на військово-політичну обстановку у світі ак-

туальними є дослідження з акцентом на регенеративну 

медицину, а також необхідність мультидисциплінарного 

підходу до оцінки стану рани [4]. Нині більшість до-

сліджень спрямовані на вивчення початкових стадій 

загоєння ран, тоді як кількість робіт, присвячених ви-

вченню репаративних процесів хронічних ран на ста-

дії ремоделювання, нечисленна. Розуміння механізмів 

розвитку репаративних процесів при загоєнні ран до-

зволить розробити клінічні протоколи для поліпшення 

допомоги пацієнтам із травмами.

Мета: вивчення співвідношення ендокринних 

факторів (інсулін і кортизол) та біоактивних молекул 

(інтерферон-γ (IFN-γ) і трансформуючий фактор росту 
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β1 (TGF-β1)), що впливають на розвиток репаративних 

процесів хронічних ран на стадії ремоделювання в екс-

перименті, а також аналіз особливостей гістоструктури 

шкіри щура в ділянці загоєння хронічної рани.

Матеріали та методи
Дослідження було проведено на 12 білих статевозрі-

лих щурах віком 9 місяців і масою тіла 200–220 г. Твари-

ни були рандомізовані на дві групи. По 6 тварин вклю-

чені до інтактної (Int) та експериментальної (Exp) груп.

Усі експерименти було проведено відповідно до по-

ложень «Європейської конвенції про захист хребетних 

тварин, що використовуються для експериментальних 

та інших наукових цілей» (Страсбург, 1986) та схвалено 

комісією з етики та біоетики Харківського національ-

ного медичного університету.

Тваринам експериментальної групи були індуковані 

хронічні рани. Для моделювання ран застосовувалася 

загальна анестезія у вигляді внутрішньом’язової ін’єкції 

розчину золетилу (тилетаміну гідрохлорид та золазепаму 

гідрохлорид) (Virbac, Франція) у розрахунку 10 мг/кг маси 

тіла. Тваринам була проведена депіляція шерсті, потім у 

проксимальному відділі спини щура була видалена шкіра 

діаметром 2 см. По краях утвореної рани були накладені 

перпендикулярні петлеподібні шкірно-фасціальні шви. 

На поверхні дна рани були утворені осередки розмірами 

5 × 5 мм за допомогою перпендикулярних розрізів. Осе-

редки вшивали П-подібними швами [5].

Евтаназія тварин здійснювалася на 28-му добу екс-

перименту, що відповідає фазі ремоделювання процесу 

загоєння ран. Проби крові відбирали шляхом відкритої 

пункції серця. У сироватці крові методом імунофер-

ментного аналізу визначали рівні інсуліну, кортизолу, 

IFN-γ та TGF-β1. Концентрації інсуліну, кортизолу 

та IFN-γ визначали за допомогою наборів реагентів 

«Вектор-Бест» (Україна). Рівень TGF-β1 визначали за 

допомогою набору eBioscience (США).

Після евтаназії для гістологічного дослідження 

вирізали ділянку рани, включаючи всі її відділи (цен-

тральний, основний, крайовий). Зразки фіксували в 

10% нейтральному розчині формаліну і зневоднювали 

в спиртах зростаючої концентрації (50°, 70°, двічі 96°). 

Матеріал пропускали через спирт-хлороформ та хлоро-

форм і заливали в парафін. Підготовлені зрізи товщи-

А

В

Б

Г

Рисунок 1. Зміна досліджуваних показників у сироватці крові тварин: А) інсуліну; Б) кортизолу; 
В) IFN-γ; Г) TGF-β1 (* — p < 0,05). Стовпчики помилок є стандартною помилкою середнього для кожного 

показника (n = 6)
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ною 5–7 мкм забарвлювали гематоксиліном та еозином, 

а також пікрофуксином за ван Гізоном за стандартною 

методикою. Препарати аналізували та фотографували 

за допомогою мікроскопа PrimoStar (Zeiss, Німеччина) 

та цифрової камери.

Статистичний аналіз проводили з використанням 

програмного забезпечення Statistica 12 (StatSoft, США). 

Вірогідність відмінностей між групами оцінювали за 

допомогою непараметричного критерію Крускала — 

Уолліса для незалежних вибірок (р < 0,05). Результа-

ти подавали як середнє ± стандартна помилка серед-

нього (SE). Для побудови графіків використали пакет 

GraphPad Prism 7 (GraphPad Software, США).

Результати
Концентрації інсуліну, кортизолу, IFN-γ та TGF-β1 в 

експериментальній та інтактній групах тварин наведені 

на рис. 1.

Макроскопічно через 28 днів рани тварин повністю 

покриті новоутвореним епідермісом. Центральна части-

на рани була злегка опуклим рубцем невеликої ширини.

При мікроскопічному дослідженні зразків ран зна-

ходили відмінності у гістоархітектоніці крайових відділів 

та центральної зони (рис. 2). У крайових частинах рани 

епідерміс мав чіткий поділ на базальний, шипуватий, зер-

нистий та роговий шари. Відзначалися ознаки утворення 

придатків шкіри: волосяних фолікулів та сальних залоз. 

Спосіб упаковки та товщина пучків колагенових волокон 

тут відповідали нормальній структурі дерми. Судини та 

лейкоцити на цих ділянках були одиничними (рис. 3).

Новоутворений епідерміс центральної зони мав різ-

ну товщину на ділянках та нечітку диференціацію на 

шари. Тут рановий дефект був заповнений дозріваючою 

грануляційною тканиною. Пучки колагенових волокон 

мали різну товщину та переважно горизонтальну орієн-

тацію. Клітинний компонент становили фіброцити та 

у значній кількості фібробласти. Між пучками волокон 

розташовувалися новостворені капіляри. Спостеріга-

лася запальна інфільтрація осередкового та дифузного 

характеру (рис. 4).

Гіподерма протягом усього ранового дефекту була 

виконана сполучною тканиною, з судинами різного 

калібру, з ознаками запалення і набряку (рис. 2).

Обговорення 
Гістологічне дослідження показало, що цей етап за-

гоєння ран відповідає стадії ремоделювання — пере-

будови дозріваючої грануляційної тканини частково в 

структуру нормальної дерми, частково в рубець. Про 

Рисунок 2. Ділянка рани у тварини на 28-й день піс-
ля операції: 1 — центральна частина рани заповнена 
дозріваючою грануляційною тканиною; 2 — крайові 
частини рани зі структурою, характерною для нор-
мальної дерми, та зачатками волосяних фолікулів 
і сальних залоз; 3 — гіподерма, що лежить нижче, 
виконана сполучною тканиною із судинами, озна-
ками набряку та запалення. Гематоксилін та еозин. 

Шкала 200 мкм

Рисунок 3. Ділянка крайового відділу рани: 1 — за-
чаток волосяного фолікула; 2 — зачаток сальної 
залози на фоні новоствореної дерми із щільно упа-
кованими пучками колагенових волокон. Ван Гізон. 

Шкала 50 мкм

Рисунок 4. Ділянка центральної зони рани: 1 — 
численні капіляри на тлі дозріваючої грануляцій-
ної тканини з тонкими, паралельно орієнтованими 
пучками колагенових волокон, фібробластами та 
дифузною запальною інфільтрацією. Ван Гізон. 

Шкала 50 мкм
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це свідчить зменшення кількості судин, щільність та 

спосіб пакування колагенових волокон по краях та на 

дні рани. Водночас у центральній частині рани значна 

кількість новоутворених капілярів, фібробластів, лейко-

цитів відображає ознаки продовження проліферативних 

та запальних процесів. Десинхронізація фаз репаратив-

ного процесу, його незавершеність загалом свідчать про 

хронічний характер ран.

Відомо, що шкіра є нейроендокринно-імунним ор-

ганом [6]. Порушення цілісності шкіри пов’язане як 

із порушеннями експресії ендокринних гормонів, так 

і з дисрегуляцією вироблення цитокінів та факторів 

росту. У роботі показано збільшення рівня кортизолу 

у сироватці крові на стадії ремоделювання. Відомо, що 

порушення експресії кортизолу пов’язане зі стресом, 

який викликається під час хірургічної процедури чи 

травматичних станів [7]. Кортизол був обраний як мар-

кер тяжкого гострого стресу та у зв’язку з його тісною 

кореляцією з кортикостероном у сироватці крові гри-

зунів [8]. 

Також у нашому дослідженні було показано збіль-

шення рівнів інсуліну. Раніше було виявлено, що ін-

сулін впливає на загоєння ран, зменшуючи запалення, 

регулюючи окиснювальні реакції та збільшуючи від-

кладення колагену [9]. У нашій попередній роботі було 

показано збільшення рівнів кортизолу та інсуліну на 

початковому етапі загоєння рани [10]. 

Інсулін модулює запалення шляхом інгібування про-

запальних цитокінів та індукування протизапальних 

цитокінів [11]. Так, рівні IFN-γ були знижені у тварин 

експериментальної групи на стадії ремоделювання про-

ти рівнів цього цитокіну в інтактних тварин, що може 

бути пов’язане з дією протизапальних медіаторів як 

проявом компенсаційного процесу на системному рівні, 

а також із завершенням апоптозу, оскільки відомо, що 

IFN-γ може брати участь у проліферативній стадії за-

гоєння ран шляхом регуляції нейтрофільних запальних 

реакцій [12].

Також у роботі вивчався багатофункціональний 

TGF-β1. Відомо, що TGF-β1 має плейотропний вплив 

на загоєння ран, регулюючи проліферацію і дифе-

ренціювання клітин та вироблення позаклітинного 

матриксу, а також модулюючи імунну відповідь [13]. 

У дослідженні показано збільшення рівнів TGF-β1 у 

тварин із ранами, можливо пов’язане з тим, що під-

вищена стимуляція TGF-β1 під час загоєння ран може 

призвести до генерації міофібробластів або сприяти їй 

[14]. У літературі показано, що при загоєнні ран з ви-

користанням повідон-йоду підвищення рівнів TGF-β1 

пов’язане зі збільшенням продукції грануляційної тка-

нини [15].

Висновки
При загоєнні хронічних ран на стадії ремоделювання 

показано збільшення рівнів кортизолу, інсуліну, TGF-β1 

та зменшення експресії IFN-γ у тварин експеримен-

тальної групи.

Мікроскопічне дослідження показало, що загалом 

рани перебувають на стадії ремоделювання, при цьому 

частково зберігаються ознаки проліферативних та за-

пальних процесів, що може свідчити про хронізацію 

репаративного процесу. 

Розуміння механізмів репаративних процесів при 

загоєнні ран дозволить розробити клінічні протоколи 

для поліпшення допомоги пацієнтам із травмами.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 
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Healing of chronic wounds at the remodeling stage: the ratio of hormonal 
and immune parameters

Abstract. Background. Both patients and healthcare systems 

around the world experience the negative consequences of chronic 

wounds. Chronic wounds often precede serious events such as am-

putation and premature death. Objective: to study the relationship 

between endocrine factors (insulin and cortisol) and bioactive mol-

ecules (interferon-γ (IFN-γ) and transforming growth factor-β1 

(TGF-β1)), influencing the development of reparative processes 

of chronic wounds at the remodeling stage in an experiment, and 

to analyze the features of the histostructure of rat skin in the area 

of chronic wound healing. Materials and methods. The study was 

conducted on 12 white rats. Animals were randomized into intact 

and experimental groups, with 6 participants in each group. Chronic 

wounds were induced in the experimental group. Rats were eutha-

nized on the 28th day of the experiment. In the blood serum, the 

insulin, cortisol, IFN-γ, and TGF-β1 levels were determined by en-

zyme immunoassay. Histological examination was carried out using 

generally accepted methods. Results. It was shown that the concen-

trations of insulin, cortisol, and TGF-β1 in animals of the experi-

mental group were almost doubled compared to intact rats. The level 

of IFN-γ in animals with wounds was 1.2 times lower than in intact 

rats. Microscopic examination showed that the wounds were at the 

stage of remodeling. At the same time, signs of inflammation are 

partially preserved, which may indicate chronicity of the reparative 

process. Conclusions. Understanding the mechanisms of reparative 

processes during wound healing will allow for the development of 

clinical protocols to improve care for patients with injuries.

Keywords: chronic wound; reparative processes; insulin; cortisol; 

cytokines; experiment
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Оцінка чутливості до волемічного навантаження 
як складова гемодинамічного моніторингу 

в операційній та відділенні інтенсивної терапії

Резюме. Інфузійна терапія є важливим, а в деяких випадках — основним лікувальним заходом при біль-

шості критичних станів. Як і будь-які лікувальні засоби, внутрішньовенні рідини мають свої показання та 

протипоказання до застосування, а також потребують точного дозування. Це все стає можливим лише 

завдяки якісному моніторингу волемічного статусу пацієнта. Оцінка гемодинаміки відіграє ключову роль у 

лікуванні критично хворих пацієнтів, дозволяючи провести адекватну інфузійну терапію та кардіоваску-

лярну підтримку для оптимізації тканинної перфузії та оксигенації. Традиційні методи оцінки відповіді на 

введення рідини є переважно статичними, як-от центральний венозний тиск та тиск закриття легеневої 

артерії. Вони мають значні обмеження щодо прогностичної точності в динамічних клінічних умовах. Від-

повідно, останнім часом зростає інтерес до динамічних методів оцінки, які аналізують кардіоваскулярну 

відповідь на конкретні зміни переднавантаження. Огляд літератури на підставі джерел з баз PubMed та 

MEDLINE має на меті продемонструвати різні динамічні методи оцінки гемодинаміки, їх переваги та 

обмеження в реальних клінічних умовах.

Ключові слова: інфузійна терапія; гемодинамічний моніторинг; чутливість до рідини; динамічні методи

Інфузійна терапія, або рідинна ресусцитація, є осно-

вним лікувальним втручанням при більшості критичних 

станів, що супроводжуються розладами гемодинаміки 

та порушеннями мікроциркуляції. Проте раціональна 

інфузійна терапія часто є непростим завданням, осо-

бливо у складних клінічних ситуаціях, як-от пізня стадія 

септичного шоку та змішані типи шоків [1]. Як гіпо-

волемія, так і перевантаження рідиною є шкідливи-

ми і призводять до збільшення летальності, тривалості 

перебування у відділенні інтенсивної терапії, потреби 

у механічній вентиляції і ступеня тяжкості гострого 

пошкодження нирок [2–4]. Тому точне встановлення 

показань для введення додаткової рідини має базува-

тися не тільки на клінічних даних, а й на даних методів 

гемодинамічного моніторингу.

Традиційно волемічний статус пацієнта оцінювали 

за допомогою класичних статичних методів, які ха-

рактеризують переднавантаження, — це центральний 

венозний тиск (ЦВТ), тиск заклинювання легеневої 

артерії. Проте все більше досліджень доводять, що 

визначення об’єму переднавантаження не дає від-

повіді на запитання, чи матиме пацієнт користь від 

додаткового об’єму рідини [5]. Набагато важливіше 

оцінити, чи збільшиться серцевий викид пацієнта у 

відповідь на інфузію, протягом якого часу він зрос-

татиме, а в який момент інфузія більше не надасть 

користі [1]. На всі ці запитання здатні дати відповідь 

так звані динамічні методи, які ґрунтуються на законі 

Франка — Старлінга.

Закон Франка — Старлінга
Фізіологічною основою динамічних методів оцінки 

гемодинаміки є закон Франка — Старлінга, що описує 

взаємозв’язок між серцевим викидом та венозним по-

верненням або переднавантаженням. Згідно з цим за-

коном, об’єм викиду серця збільшується у відповідь на 
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збільшення об’єму крові, що заповнює серце (кінцево-

діастолічний об’єм), коли всі інші фактори залишають-

ся незмінними. Це пов’язано з тим, що м’язові волокна 

серця розтягуються у відповідь на збільшене венозне 

повернення, оптимізуючи перекриття філаментів ак-

тину і міозину, тим самим підсилюючи скорочувальну 

силу серцевого м’яза під час систоли [6].

Переднавантаження означає початкове розтягуван-

ня міокардіальних клітин перед скороченням. Воно 

значною мірою визначається венозним поверненням 

до серця і безпосередньо впливає на кінцевий діасто-

лічний об’єм (КДО). Зі збільшенням КДО міокардіальні 

волокна розтягуються більше, досягаючи оптимального 

вирівнювання актину та міозину, що збільшує силу ско-

рочення до фізіологічного ліміту. Розтягування серцевих 

волокон збільшує їхню чутливість до кальцію, важливо-

го іону у процесі скорочення м’язових волокон. Підви-

щена чутливість до кальцію поліпшує зв’язування каль-

цію з тропоніном, посилюючи процес скорочення [7].

Механізм пов’язаний із відношенням довжини до 

напруги в саркомерах міокардіальних волокон. Збіль-

шення довжини саркомера в межах фізіологічних лімітів 

дозволяє генерувати більшу силу. Оптимальна довжина 

саркомерів (близько 2,2 мікрометра) дозволяє макси-

мально перекриватися філаментам актину і міозину, що 

сприяє ефективному формуванню перехресних мости-

ків під час систоли [8].

Взаємозв’язок між об’ємом викиду та КДО зазвичай 

ілюструється за допомогою кривої Франка — Старлінга. 

Спочатку, коли КДО збільшується, об’єм викиду різко 

зростає. Однак після досягнення певної точки розтягу 

ефективність формування перехресних мостиків зни-

жується, крива вирівнюється і настає фаза плато [6]. 

Це обмеження запобігає надмірному розтягненню та 

потенційним пошкодженням серцевої тканини.

Відповідно, лише пацієнти, серцевий викид яких 

знаходиться на висхідній ділянці кривої Франка — 

Старлінга, можуть значно збільшити об’єм серцевого 

викиду у відповідь на введення рідини. У пацієнтів, 

які перебувають на механічній вентиляції, необхідно 

враховувати вплив механічної вентиляції легень на ге-

модинаміку, так звану серцево-легеневу взаємодію. Під 

час механічного вдиху під позитивним тиском веноз-

не повернення зменшується, відповідно зменшується 

розтягнення волокон міокарда, тому серцевий викид 

знижується. Техніки, як-от пасивне підняття ніг або 

варіації пульсового тиску та об’ єму викиду під час рес-

піраторного циклу, можуть бути прогностичними щодо 

потреби пацієнта у рідині [9].

Нахил кривої Франка — Старлінга може змінювати-

ся при різних патологічних процесах. Пацієнти з сер-

цевою недостатністю можуть не мати збільшення сер-

цевого викиду під час збільшення переднавантаження, 

що вказує на зміщення або вирівнювання кривої. Такі 

пацієнти не будуть мати користі від додаткової рідини 

[1]. Механізм Франка — Старлінга відіграє компенса-

торну роль при гострій серцево-судинній недостатності 

або в таких умовах, як гіповолемія, для підтримання 

серцевого викиду, незважаючи на порушену серцеву 

функцію [6].

Клінічне значення описаних вище взаємодій є до-

сить суттєвим в інтенсивній терапії шоків різних видів. 

Розуміння механізму Франка — Старлінга допомагає 

клініцистам ефективно керувати інфузійною терапією, 

особливо при невідкладних станах, в операційній та від-

діленні інтенсивної терапії. Оцінка того, чи знаходиться 

пацієнт на висхідній частині кривої Франка — Старлін-

га, може допомогти прийняти рішення щодо введення 

рідини для оптимізації серцевого викиду без викликан-

ня перевантаження об’ємом. Існує низка методик, що 

базуються на законі Франка — Старлінга і дозволяють, 

ґрунтуючись на ступені збільшення серцевого викиду у 

відповідь на збільшення переднавантаження, оцінити, 

чи є пацієнт чутливим до додаткової рідини. Такі методи 

називають динамічними. Мета цього огляду — розгля-

нути основні з них, оцінити їх переваги і обмеження, 

особливості використання та інтерпретації результатів.

Динамічні методи оцінки 
гемодинаміки

Динамічні методи, які включають методи оцінки 

варіацій пульсового тиску (PPV), варіацій серцевого 

викиду (SVV), тест пасивного підняття ніг (ТППН) 

та тест оклюзії в кінці видиху (ТОКВид), пропонують 

реальний мало- або неінвазивний аналіз відповіді па-

цієнта на рідину [1]. Ці методи базуються на законі 

Франка — Старлінга, що дозволяє дійти висновків про 

залежність серцевого викиду від переднавантаження у 

конкретного пацієнта, значно підвищуючи точність 

управління інфузійною терапією. Зацікавленість у ди-

намічній оцінці стану пацієнта з використанням мало-

інвазивних приліжкових методів відображає ширший 

тренд у медицині критичних станів, спрямований на 

персоналізацію лікувального підходу, знижуючи ризик 

як гіповолемії, так і перевантаження рідиною, оскіль-

ки обидва ці стани пов’язані зі збільшенням захворю-

ваності та смертності.

Точна оцінка відповіді на рідину є критично важли-

вою, адже неадекватна інфузійна терапія може істотно 

вплинути на результат лікування пацієнтів. Інтеграція 

динамічних методів оцінки гемодинаміки у рутинну клі-

нічну практику дозволяє клініцистам приймати більш 

обґрунтовані рішення, адаптувати втручання до інди-

відуальних потреб пацієнтів і врешті-решт поліпшити 

клінічні результати [10, 11].

Протягом останніх років роль динамічних методів 

значно зросла, і їх використання рекомендовано вели-

кою кількістю клінічних настанов. Наприклад, у гайд-

лайні Surviving Sepsis Campaign 2021 року рекоменду-

ється використовувати динамічні методи для керування 

рідинною ресусцитацією, а не тільки фізикальне обсте-

ження або статичні параметри [12]. Консенсус робочої 

групи Європейського товариства інтенсивної терапії із 

шоку і гемодинамічного моніторингу також підкреслює 

значення динамічних методів, рекомендуючи їх вико-

ристання замість статичних показників для прогнозу-

вання реакції на введення рідини, коли це можливо, і 

проведення проб на чутливість до рідини, за винятком 

випадків очевидної гіповолемії, як, наприклад, при від-

критій кровотечі при розриві аневризми [13].
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Динамічні методи оцінки реакції на рідину базують-

ся на спостереженні змін у кардіоваскулярних параме-

трах у відповідь на конкретні зміни переднавантаження. 

Ці методи були розроблені для подолання обмежень 

статичних параметрів і забезпечення більш точної та 

оперативної оцінки волемічного статусу пацієнта. Роз-

глянемо основні динамічні методики оцінки гемоди-

наміки.

Методи, засновані на серцево-
легеневих взаємодіях

Варіації пульсового тиску (PPV) та варіації серце-

вого викиду (SVV) є одними з найвідоміших динаміч-

них параметрів для оцінки реакції на рідину. Обидва 

параметри ґрунтуються на оцінці пульсової хвилі під 

час інвазивного моніторингу артеріального тиску і ві-

дображають зміни пульсового тиску або об’єму серце-

вого викиду під час респіраторного циклу у пацієнтів, 

яким проводиться вентиляція з позитивним тиском 

і сталим дихальним об’ємом. Ці варіації виникають 

через зміни внутрішньогрудного тиску, які впливають 

на венозне повернення, наповнення серця і, відповід-

но, на серцевий викид [14]. Велика варіація свідчить 

про те, що серцевий викид пацієнта залежить від пе-

реднавантаження і може збільшитися з введенням рі-

дини [15]. Багато досліджень підтвердили надійність 

PPV та SVV в оцінці реакції на рідину в специфічних 

клінічних умовах, як-от операційна та палата інтен-

сивної терапії [16–18].

Варіації пульсового тиску — це динамічний індекс, 

який виводиться зі змін артеріального пульсового 

тиску під час респіраторного циклу у пацієнтів, що 

знаходяться на механічній вентиляції з позитивним 

тиском. Ця варіація відображає зміни внутрішньо-

грудного тиску, що впливають на венозне повернення 

та переднавантаження серця під час вентиляції з по-

зитивним тиском [19]. Основна перевага PPV полягає 

в тому, що ця методика дозволяє передбачити відпо-

відь на введення рідини без потреби у додатковому 

інвазивному моніторингу, крім катетеризації артерії. 

Однак її надійність сильно залежить від специфічних 

умов: пацієнт має мати синусовий ритм, перебува-

ти на механічній вентиляції у керованому режимі і з 

достатньо великим і постійним дихальним об’ємом 

(зазвичай  8 мл/кг) та не повинен мати спонтанних 

дихальних зусиль [20, 21].

Дослідження вказують, що порогове значення PPV 

приблизно 12 % ефективно розрізняє реагуючих і не 

реагуючих на терапію рідиною пацієнтів, з високою 

чутливістю та специфічністю у різних умовах [22].

Метод оцінки варіацій серцевого викиду (SVV), по-

дібно до PPV, базується на взаємодіях серця та легенів, 

які впливають на величину серцевого викиду протягом 

респіраторного циклу. Цей показник зазвичай вимірю-

ється за допомогою пристроїв, які можуть забезпечувати 

безперервний моніторинг серцевого викиду, зазвичай 

це оцінка площі кривої пульсової хвилі при інвазив-

ному моніторингу артеріального тиску. Методика SVV 

показала свою надійність як показник відповіді на вве-

дення рідини та має аналогічні до PPV обмеження. Як 

і PPV, надійність SVV знижується в певних умовах, як, 

наприклад, спонтанне дихання, аритмії та специфічні 

серцеві або судинні аномалії. Також вона вимагає до-

статньо точного калібрування, що не завжди можливо 

досягти [23].

Точність обох методик знижується при вентиляції 

з низькими дихальними об’ємами, наявності серцевих 

аритмій і якщо пацієнт недостатньо седатований та має 

спонтанні дихальні зусилля [21]. У відділенні інтен-

сивної терапії, де умови можуть значно варіюватися, 

ретельне врахування цих обмежень є вирішальним для 

уникнення неправильної інтерпретації даних.

Діагностична точність цих методів може значно варі-

ювати залежно від таких факторів, як дихальний об’єм, 

комплаєнс легень, пневмоперитонеум при лапароско-

пічних операціях, відкрита грудна клітка при торакаль-

них операціях та навіть вибір артерії для катетеризації 

[23]. Більш того, рекомендується встановлення «сірої 

зони», де прогнози відповіді на введення рідини є не-

визначеними, щоб підвищити клінічну користь цих 

вимірювань. У «сірій зоні» знаходяться значення від 

9 до 12 % для обох методів. При отриманні показника, 

який знаходиться в «сірій зоні», рекомендовано оцінити 

клінічну ситуацію та використати допоміжні методи 

оцінки чутливості до рідини [24].

У пацієнтів, яким проводиться вентиляція з ма-

лими дихальними об’ємами (ГРДС), точність PPV та 

SVV є набагато нижчою. Оцінити реакцію на рідину 

у цій популяції пацієнтів може допомогти тимчасове 

(до 1 хвилини) збільшення дихального об’єму з 6 до 

8 мл/кг [25]. Оцінюється різниця у значенні PPV при 

дихальному об’ємі 6 та 8 мл/кг, пороговим значенням, 

при якому пацієнт є чутливим до рідини, є 3,5 %. 

Такий маневр дозволяє збільшити чутливість оцінки 

чутливості до рідини у цій групі пацієнтів з 75 % при 

оцінці PPV з дихальним об’ємом 8 мл/кг до 94 % при 

визначенні різниці PPV при дихальних об’ ємах 8 та 

6 мл/кг [26].

Близькими до вищеописаних методів є тести 

оклюзії в кінці видиху. Цей тест виконується таким 

чином: у добре седатованого або навіть релаксова-

ного пацієнта, якому проводиться вентиляція з по-

зитивним тиском, робиться оцінка серцевого викиду 

(ехокардіографічно, PICCO, оцінка площі під кривою 

пульсової хвилі). Далі виконується затримка видиху 

(до 15 секунд) та проводиться повторна оцінка сер-

цевого викиду [21].

Коротка пауза в кінці видиху під час механічної 

вентиляції тимчасово припиняє вплив позитивного 

внутрішньогрудного тиску на венозне повернення. Це 

дозволяє клініцистам спостерігати безпосередній ефект 

переднавантаження на серцевий викид, ізольовано від 

впливів респіраторного циклу. Збільшення серцевого 

викиду під час цієї паузи вказує на реакцію на рідину. 

ТОКВид є особливо корисним, оскільки не потребує 

змін у налаштуваннях апарата ШВЛ або положенні па-

цієнта, що робить його легким у виконанні та інтерпре-

тації. Оскільки зміни серцевого викиду визначаються 

ехокардіографічно, малі варіації серцевого викиду мо-

жуть бути непоміченими або неправильно інтерпре-
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тованими. Тому для збільшення точності оцінювання 

чутливості до рідини було запропоновано комбінацію 

тесту ТОКвид та тесту оклюзії в кінці вдиху [27].

Респіраторні варіації нижньої порожнистої вени є 

ще одним методом, що дозволяє оцінити чутливість 

до рідини у пацієнтів, які перебувають на механічній 

вентиляції. Цей метод здобув популярність через свою 

неінвазивність і простоту вимірювань за допомогою 

ультразвуку. Дослідження показують, що значні варіації 

у діаметрі IVC під час дихального циклу можуть вказу-

вати на реакцію на введення рідини. Проте цей метод 

ефективний переважно для пацієнтів без спонтанних 

дихальних зусиль і може мати обмеження у пацієнтів з 

високим внутрішньочеревним тиском або тяжкою ре-

гургітацією трикуспідального клапана [21]. Пороговим 

значенням є 12 % [28].

Методи, засновані на збільшенні 
переднавантаження

До цієї групи належать тест пасивного підняття ніг 

та мініболюс рідини. Тест пасивного підняття ніг — це 

динамічний метод, що використовується для оцінки 

відповіді на введення рідини у пацієнтів, особливо у 

критично хворих. Цей тест дозволяє тимчасово збіль-

шити переднавантаження серця, перекидаючи кров з 

нижніх кінцівок до серця, імітуючи таким чином болюс 

рідини (близько 300–400 мл) [29]. Таке тимчасове збіль-

шення переднавантаження може допомогти визначити, 

чи зреагує пацієнт на введення рідини збільшенням 

серцевого викиду.

Методика виконання тесту пасивного підняття ніг 

досить проста. Спочатку оцінюється серцевий викид у 

пацієнта, який знаходиться у позиції з піднятим голо-

вним кінцем до 45 градусів. Потім нахил ліжка зміню-

ють так, щоб ноги пацієнта були підняті до 45 градусів, а 

голова опущена. Повторно оцінюється серцевий викид. 

Пороговим значенням цього тесту є збільшення серце-

вого викиду на 10 % [29]. Чутливість та специфічність 

становлять 56 та 83 % відповідно [31].

Виконання ТППН протипоказане у випадку вну-

трішньочерепної гіпертензії. Внутрішньочеревна гі-

пертензія стискає спланхнічний басейн і, ймовірно, 

перешкоджає поверненню крові від нижніх кінцівок до 

грудної клітки, що, безумовно, зменшує об’єм крові зі 

спланхнічної системи, який може бути мобілізований 

під час маневру. Внутрішньочеревна гіпертензія є ста-

ном, при якому ТППН може давати хибно-негативні 

результати [29].

Тест неможливо провести у пацієнтів у положенні на 

животі, і замість ТППН було описано маневр зворотно-

го положення Тренделенбурга як надійну альтернативу 

в таких випадках [30].

Серцевий викид має оцінюватись у реальному 

часі, тому для виконання тесту необхідний інвазив-

ний моніторинг серцевого викиду. Проте останнім 

часом показано, що можливо оцінювати динаміку 

серцевого викиду ехокардіографічно, визначаючи 

інтеграл швидкості/часу (Velocity Time Integral, VTI) 

виносного тракту лівого шлуночка у п’ятикамерній 

апікальній проєкції. Обмеженням цієї техніки є зна-

чна технічна складність та погана відтворюваність 

результатів [29, 30].

Значною перевагою ТППН є те, що він може вико-

нуватися у пацієнтів, які дихають спонтанно, і є неін-

вазивним [29]. Важливим є також те, що для його вико-

нання не потрібно вводити додаткову рідину, особливо 

при частих повтореннях.

Принцип мініболюсу рідини базується на обмеженні 

«стандартного» болюсу рідини. Ідея полягає в тому, щоб 

не вводити 300–500 мл рідини, а лише кілька десятків 

мілілітрів колоїду або кристалоїду. Відповідь серцево-

го викиду на цей низький об’єм використовується для 

прогнозування ефектів більш значних об’ємів рідини. 

Тест базується на гіпотезі, що невеликий об’єм рідини 

може значно збільшити переднавантаження серця та 

що цього збільшення переднавантаження достатньо 

для перевірки залежності від переднавантаження обох 

шлуночків [32].

Перше дослідження, яке перевірило валідність мі-

ніболюсу, повідомляло про ін’єкцію 100 мл гідроксіе-

тилкрохмалю протягом кількох хвилин, ефекти якого 

вимірювались за змінами в інтегралі VTI в транстора-

кальній ехокардіографії. У подальших дослідженнях 

тестувалися об’єми від 50 до 150 мл, з колоїдами та 

кристалоїдами [33].

Мініболюс рідини має певні обмеження. Незважаю-

чи на те, що болюс рідини значно менший, ніж класич-

ний болюс рідини, повторення його кілька разів про-

тягом кількох годин у пацієнта може лише призвести 

до збільшення загального балансу рідини і пов’язаних 

з цим негативних наслідків.

Іншим суттєвим обмеженням є необхідність інва-

зивного моніторингу серцевого викиду в реальному часі 

через низьке порогове значення.

Перевага динамічних методів 
над статичними

Дискусія про роль статичних і динамічних мето-

дів оцінки волемічного статусу триває й сьогодні. У 

метааналізі Marik і Cavallazzi 2013 року досліджено, 

чи може значення ЦВТ ефективно прогнозувати чут-

ливість до рідини. Автори критично аналізують дані з 

різних досліджень, синтезуючи результати для оцінки 

корисності ЦВТ у керуванні інфузійною терапією 

у критично хворих пацієнтів. Основний висновок 

аналізу: ЦВТ є поганим прогностичним маркером 

чутливості до рідини, що ставить під сумнів тради-

ційні практики, коли вимірювання ЦВТ зазвичай ви-

користовують для прийняття рішень щодо введення 

додаткової рідини. Автори виступають за перехід до 

динамічних методів, які оцінюють зміни серцевого 

викиду у відповідь на введення рідини, і стверджу-

ють, що ці методи краще прогнозують чутливість до 

рідини. Вони закликають медичну спільноту засто-

совувати здоровий глузд і клінічне судження замість 

покладання виключно на числові значення ЦВТ. За-

клик до здорового глузду підкреслює важливість вра-

хування клінічного контексту пацієнта та обмеження 

ЦВТ як самостійного інструменту. Це дослідження 

спонукає до переоцінки усталених протоколів і під-
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тримує інтеграцію більш надійних методів у клінічну 

практику [34].

У статті «Центральний венозний тиск не може про-

гнозувати реактивність на рідини» авторів M. Cecconi 

і H.D. Aya, опублікованій у журналі Evidence Based 

Medicine у квітні 2014 року, автори критично оцінюють 

надійність ЦВТ як адекватного маркера чутливості до 

рідини. Їх аналіз базується на огляді існуючої літератури 

та доказів, які сукупно вказують, що вимірювання ЦВТ 

не надає надійних даних про те, як пацієнт відреагує на 

введення додаткової рідини. Замість цього автори ре-

комендують використовувати динамічні методи оцінки 

гемодинаміки [35].

Наразі, згідно із сучасними поглядами, від статичних 

методів оцінки гемодинаміки відмовлятися не варто. 

Динамічні методи дозволяють оцінити реакцію на рі-

дину, тобто передбачити, чи надасть додаткова інфузія 

користь для гемодинаміки пацієнта, тоді як статичні 

методи показують, наскільки виражене перевантаження 

рідиною чи дисфункція правого шлуночка. Тому дина-

мічні методи є маркерами чутливості до рідини, а ста-

тичні — толерантності до рідини. Обидва типи методів 

мають використовуватися комплексно з урахуванням 

клінічної картини [36].

Висновки
Еволюція динамічних методів для оцінки реакції на 

рідину становить значний прогрес у галузі гемодинаміч-

ного моніторингу. Ці методи забезпечують більш точну 

та оперативну оцінку волемічного статусу пацієнта по-

рівняно з традиційними статичними показниками. Як 

продемонстровано в цьому огляді, динамічні методи 

виявилися більш надійними у прогнозуванні реакції на 

рідину, особливо у пацієнтів на механічній вентиляції, 

яким виконуються оперативні втручання або які пере-

бувають в умовах палати інтенсивної терапії.

Незважаючи на їх доведену ефективність, динамічні 

методи не позбавлені обмежень. Значний вплив різних 

чинників, як-от комплаєнс легень та грудної клітки, 

наявність аритмій, дихальний об’єм та необхідність 

спеціального навчання, підкреслює складність уні-

версального впровадження цих технік. Проте переваги 

динамічних методів, як-от їхня здатність поліпшувати 

результати для пацієнтів завдяки більш цілеспрямова-

ному управлінню рідиною та малоінвазивність, є без-

сумнівними.

У майбутньому інтеграція передових технологій та 

штучного інтелекту може ще більше вдосконалити ці 

динамічні методи, роблячи їх доступнішими та придат-

ними для ширшого кола клінічних сценаріїв. Крім того, 

розробка рекомендацій та стандартизованих протоколів 

разом із уніфікованими програмами навчання для ме-

дичних працівників дозволить широко впровадити ці 

методи в клінічну практику.

Отже, динамічні методи оцінки гемодинаміки є не-

замінними інструментами для проведення адекватної 

інфузійної терапії. Їх популярність з року в рік зростає, і 

це відображає зміну підходу до більш персоналізованого 

управління, що відповідає загальним тенденціям у га-

лузі охорони здоров’я до інновацій та практики, засно-

ваної на доказах. Продовження досліджень та розробок 

у цій галузі, безсумнівно, поліпшить наше розуміння та 

застосування цих методів, що врешті-решт дозволить 

знизити ризики ускладнень при проведенні інфузійної 

терапії.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавленос-

ті при підготовці даної статті.

Внесок авторів. Матолінець Н.В. — первинний по-

шук літератури, переклад літературних джерел, напи-

сання статті, загальне редагування; Якименко І.І. — 

первинний пошук літератури, переклад літературних 

джерел, написання статті.
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Assessment of fluid responsiveness as a component of hemodynamic monitoring 
in the operating room and intensive care unit

Abstract. Fluid therapy is a critical, and often primary treatment 

modality in the management of various critical conditions. Like 

any therapeutic intervention, intravenous fluids require precise 

indications, contraindications, and dosing, all determined through 

the assessment of a patient’s volume status. Hemodynamic assess-

ment plays a pivotal role in the treatment of critically ill patients, 

enabling clinicians to administer appropriate fluid therapy and car-

diovascular support to optimize tissue perfusion and oxygenation. 

Traditional methods of assessing fluid responsiveness, which are 

predominantly static such as central venous pressure and pulmo-

nary artery occlusion pressure, often fall short in their predictive 

accuracy under dynamic clinical conditions. Consequently, there 

is a growing interest in dynamic methods of fluid responsiveness 

assessment, which analyze cardiovascular response to specific 

preload changes. This literature review aims to explore various 

dynamic methods of hemodynamic assessment, discussing their 

advantages and limitations based on sources from databases like 

PubMed and MEDLINE.

Keywords: fluid therapy; hemodynamic monitoring; fluid respon-

siveness; dynamic methods
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Пероральна ендоскопічна міотомія стравоходу 
як новий підхід у лікуванні пацієнтів 

з ахалазією кардії

Резюме. Актуальність. Ахалазія кардії (АК) — це захворювання, що характеризується розладом 

моторики стравоходу, при якому виникає неспроможність нижнього стравохідного сфінктера (НСС) 

повністю розслаблятися у відповідь на ковтання і прогресує зниження перистальтики стравоходу. 

Мета: покращити результати ендоскопічного лікування ахалазії стравоходу шляхом модифікації 

пероральної ендоскопічної міотомії при ахалазії кардії ІІ–ІІІ стадії. Матеріали та методи. За період 

2019–2023 роки в ННМЦ «Університетська клініка» Запорізького державного медико-фармацев-

тичного університету в багатопрофільному хірургічному відділені було обстежено й прооперовано 

методом пероральної ендоскопічної міотомії 35 (100,0 %) хворих з ахалазією кардії ІІ–ІІІ стадії. 

Діагноз встановлювали за такими даними: скарги, клінічний перебіг, рентгенографія стравоходу, ен-

доскопічна діагностика і комп’ютерна томографія. Середній вік пацієнтів становив 50,0 ± 15,7 року. 

Аналізувалась частота виявлення даного захворювання згідно з віковою класифікацією ВООЗ: пацієн-

тів молодого віку було 16 (45,7 %), середнього — 8 (22,9 %), похилого — 10 (28,6 %) і старечого — 1 

(2,8 %). За гендерною приналежністю розподіл хворих у групі був такий: чоловіків — 16 (45,7 %), 

жінок — 19 (54,3 %), р = 0,9654. Критерії включення: пацієнти віком понад 18 років, ахалазія кардії 

ІІ–ІІІ стадії, інформована згода пацієнта. Критерії виключення: у роботу не було включено паці-

єнтів з АК I стадії, тому що ми вважаємо, що на даній стадії показані лише консервативні методи 

лікування і балонна дилатація, а також пацієнтів з IV стадією АК, для яких ефективним методом 

лікуванням є лише міотомія за Геллером з фундоплікацією за Дором. Результати. Усі пацієнти до-

сліджуваної групи були прооперовані методом пероральної ендоскопічної міотомії під тотальною 

внутрішньовенною анестезією зі штучною вентиляцією легень. Міотомію стравоходу виконували 

по задній стінці, враховуючи можливість рецидивів, зі збереженням передньої стінки для повторної 

пероральної міотомії або лапароскопічної міотомії за Геллером. Довжину міотомії визначали залежно 

від стадії ахалазії, так, для ІІ стадії початок формування ендоскопічного тунелю і міотомії визна-

чався від першого стійкого спазму стравоходу, що відповідало найчастіше відстані 25,0 ± 2,0 см від 

різців, і, відповідно, міотомія стравоходу, нижнього стравохідного сфінктера і шлунка становила в 

середньому 15,0 ± 3,0 см. Нами відзначено, що в усіх прооперованих пацієнтів на 6-му місяці після 

операції під час рентгенконтрастного дослідження стравоходу з’являлась пропульсивна активність 

і зменшення його об’єму з 5,6 ± 0,4 см до 2,3–4,1 см, р = 0,0324 при ІІ стадії та з 7,4 ± 0,2 см до 

3,6 ± 0,8 см, р = 0,0267 при ІІІ стадії, що говорить про зниження тиску в ділянці нижнього страво-

хідного сфінктера після операції. За результатами мультиканального езофагогастро-рН-моніторингу 

були підтверджено рефлюкс в 1 (6,7 %) пацієнта з ІІ стадією АК і в 1 (5,0 %) — з ІІІ стадією АК. 

Висновки. Пероральна ендоскопічна міотомія є ефективним малоінвазивним ендоскопічним методом 

лікування пацієнтів з ахалазією кардії ІІ–ІІІ стадії. Згідно зі шкалою симптомів Eckard визначено 
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вірогідні результати вже через місяць після операції: 7,6 ± 1,1 бала до операції та 2,1 ± 0,4 бала при 

оцінці через один місяць після оперативного лікування, р < 0,0001, U = 475,0. З огляду на ефектив-

ність і малотравматичність, низький ризик післяопераційних ускладнень, суттєве зменшення часу 

перебування в стаціонарі та швидку післяопераційну реабілітацію пероральна ендоскопічна міотомія 

може бути альтернативою лапароскопічній міотомії за Геллером. 

Ключові слова: стравохід; міотомія; міотомія за Геллером; ендоскопія

Вступ
Ахалазія кардії (АК) — це захворювання, що ха-

рактеризується розладом моторики стравоходу, при 

якому виникає неспроможність нижнього страво-

хідного сфінктера (НСС) повністю розслаблятися у 

відповідь на ковтання і прогресує зниження пери-

стальтики стравоходу. Ідіопатична АК — це запальне 

захворювання невизначеної етіології, що характе-

ризується відсутністю перистальтики стравоходу й 

нездатністю НСС до розслаблення внаслідок втрати 

інгібіторних нейронів у міжм’язовому стравохідному 

сплетенні [1]. Поширеність АК не залежить від гео-

графії, раси і статі. Захворюваність сягає 0,7–1,3 % 

випадків на 100 тис. населення [2]. Новітні дані, вери-

фіковані манометрією, оцінюють поширеність АК як 

2–3 випадки на 100 тис. населення, а частота зростає 

з віком [3]. Типовий вік виникнення АК 30–60 років, 

пік припадає на 40 років, при цьому діти становлять 

менше ніж 5,0 % хворих. 

Одним з актуальних питань є діагностика і вибір 

методу лікування пацієнтів з АК. Основними напрям-

ками в діагностиці нейром’язових порушень стравоходу 

є: манометрія, рентгенографія та ендоскопічне дослі-

дження. Показанням до рентгенологічного дослідження 

стравоходу є дисфагія і неприємні відчуття в ділянці 

стравоходу [4]. На сьогодні найефективнішим методом 

діагностики вважається манометрія, але в Україні офі-

ційно не зареєстрований апарат Endoflip, яким можливо 

виконати дане дослідження.

Залежно від встановленого типу АК пропонують 

такі методи лікування: медикаментозний — призначен-

ня препаратів: нітратів, блокаторів кальцієвих каналів, 

спазмолітиків; ендоскопічні — ведення ботулінічно-

го токсину в м’язи нижньої третини стравоходу, ен-

доскопічна балонна кардіоміодилатація та пероральна 

ендо скопічна міотомія (ПOEM), а також хірургічний 

метод — лапароскопічна міотомія за Геллером [5].

Кожний із цих методів має свої переваги й недоліки, 

але найбільш малотравматичним і безпечним вважаєть-

ся ПOEM. 

Суттєвим недоліком ПОЕМ є розвиток післяопера-

ційного гастроезофагеального рефлюксу за рахунок пе-

ресічення нижнього стравоходного сфінктера й пошко-

дження антирефлюксного бар’єра. При лапароскопчній 

міотомії за Геллером розвиток гастроезофагеального 

рефлюксу зменшується за рахунок фундоплікації за До-

ром, яку неможливо виконати при ПОЕМ, що є акту-

альною проблемою, яка потребує вирішення [6].

Мета дослідження: покращити результати ендоско-

пічного лікування ахалазії стравоходу шляхом модифі-

кації пероральної ендоскопічної міотомії при ахалазії 

кардії ІІ–ІІІ стадії. 

Матеріали та методи 
За період 2019–2023 роки в ННМЦ «Університетська 

клініка» Запорізького державного медико-фармацев-

тичного університету в багатопрофільному хірургічному 

відділені було обстежено й прооперовано методом пе-

роральної ендоскопічної міотомії 35 (100,0 %) хворих з 

ахалазією кардії ІІ–ІІІ стадії. Діагноз встановлювали за 

такими даними: скарги, клінічний перебіг, рентгеногра-

фія стравоходу, ендоскопічна діагностика і комп’ютерна 

томографія. Середній вік пацієнтів становив 50,0 ± 15,7 

року. Аналізували частоту виявлення даного захворю-

вання згідно з віковою класифікацією ВООЗ: пацієнтів 

молодого віку було 16 (45,7 %), середнього — 8 (22,9 %), 

похилого — 10 (28,6 %) і старечого — 1 (2,8 %). За ген-

дерною приналежністю розподіл хворих у групі такий: 

кількість чоловіків становила 16 (45,7 %), жінок — 19 

(54,3 %), р = 0,9654.

Критерії включення: пацієнти віком понад 18 ро-

ків, ахалазія кардії ІІ–ІІІ стадії, інформована згода 

пацієнта.

Критерії виключення: у роботу не було включено па-

цієнтів з АК I стадії, бо ми вважаємо, що на даній стадії 

показані лише консервативні методи лікування і балон-

на дилатація, а також пацієнтів із IV стадією АК, при 

якій ефективним методом лікування є лише міотомія 

за Геллером з фундоплікацією за Дором.

На етапі госпіталізації всі пацієнти проходили дооб-

стеження. Їм виконано відеоезофагогастродуоденоско-

пію (апарат Olympus GIF-190HQ (Японія) з викорис-

танням ендоскопічного відеопроцесора Olympus Evis 

Exera III) і рентгенконтрастне дослідження стравоходу 

(рентгенівська діагностична система General Electric 

Precision RXi, США).

Встановлення ступеня АК проведено з викорис-

танням рентгенологічної класифікації морфологічних 

змін дистального відділу стравоходу при ахалазії, у якій 

виділяють чотири стадії за Петровським і Федоровою 

(1958) [7]. При першій стадії рефлекс розкриття кардії 

частково збережений, розширення стравоходу до 4,0 см, 

перистальтика збережена. У другій стадії рефлекс роз-

криття кардії відсутній, стравохід має розширення від 

4,0 до 6,0 см; при третій стадії стравохід розширений до 

6,0–8,0 см, визначається стійка затримка рідини і їжі, 

перистальтика відсутня. При IV стадії стравохід роз-

ширений понад 8,0 см, визначається стійка затримка 

їжі та рідини, перистальтика повністю відсутня, часто 

стравохід набуває S-подібної форми.

Згідно з вибраною шкалою нами було визначено, 

що незначно переважали пацієнти з ІІІ стадією АК — 20 

(57,1 %) хворих, відповідно з ІІ стадією було 15 (42,9 %) 

пацієнтів, статистично частота була рівнозначною, 

р = 0,3068, U = 525,0.
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Ефективність результатів лікування визначена за 

допомогою шкали симптомів Eckard, що передбачає 

оцінювання симптомів, стадій і ефективності лікування 

ахалазії [8]. За цією шкалою обраховують бали (від 0 до 

3 балів) за чотирма симптомами захворювання (дис-

фагія, відрижка, біль у грудях і втрата ваги) в діапазоні 

від 0 до 12. Оцінка 0–1 бал відповідає клінічній стадії 0, 

2–3 бали — стадії I, 4–6 — II стадії, > 6 балів — III стадії 

[9]. Оцінювання здійснили до оперативного лікування, 

через 1, 3, 6 і 12 місяців після операції.

В основу роботи покладено методику хірургічного 

ендоскопічного оперативного лікування АК — ПОЕМ. 

Стандартне обладнання й ендоскопічні розхідники, які 

ми використовували для проведення ПОЕМ, — гнуч-

кий ендоскоп Olympus 190 HQ з високою роздільною 

здатністю і water jet каналом, відеосистема Olympus 

Evis Exera III, дистальний ковпачок (Olympus, Fujinon), 

СО2-інсуфлятор (UCR Olympus), ендоскопічний ніж 

triangle tip knife (Olympus) або hybrid knife T type (ERBE, 

Tubingen, Germany), електрохірургічний блок BOWA 

ARC 400 (Bowa-electronic, Germany), щипці для коагу-

ляції coagrasper і гемостатичні кліпси. 

Перший і важливий крок — це вибір відстані та стін-

ки, де буде проведена підслизова ін’єкція фізіологічного 

розчину, забарвленого індигокарміном (рис. 1А). 

На сьогодні більшість ендоскопістів, які виконують 

ПОЕМ, використовують задню стінку стравоходу, вра-

ховуючи безпечність розсічення і низьку ймовірність 

виникнення тяжких ускладнень. 

Крок другий — розсічення і формування підслизово-

го тунелю, це підготовка операційного поля (рис. 1Б).

Важливо при формування тунелю не пошкодити 

(перфорувати) слизову оболонку стравоходу, тобто 

слід зберегти її цілісність, тому що вона являє собою 

«хірургічний післяопераційний бинт», який вкриває 

післяопераційну рану для запобігання потраплянню в 

тунель рідини, їжі, що може призвести до інфікування 

і виникнення такого тяжкого ускладнення, як медіа-

стиніт. Сформований підслизовий тунель має бути про-

тяжністю до рівня нижнього стравохідного сфінктера 

і дистальніше його на 3,0 см із формуванням тунелю 

в кардіальному відділі шлунка для проведення міото-

мії не тільки стравоходу, але і частини м’язів шлунка, 

дотримуючись принципів лапароскопічної хірургічної 

техніки (рис. 2А).

Крок третій і головний — міотомія стравоходу. Міото-

мію слід починати на 1,0–2,0 см дистальніше від входу 

в підслизовий тунель. Міотомія в стравоході повинна 

бути селективною, тобто розсікати треба тільки цирку-

лярні волокна м’язів, залишаючи при цьому поздовжні, 

але м’язовий шар стравоходу в різних місцях має різну 

товщину, тому іноді в зону пересічення потрапляють і 

поздовжні м’язові волокна, що призводить до повно-

стіного розсічення (рис. 2Б).

У зоні звуження, як правило, це анатомічний орієн-

тир нижнього стравохідного сфінктера, м’язовий шар 

потовщується, має більш насичений білий колір, що 

говорить про постійний спазм у цій зоні. Тут треба ви-

конувати повностінну міотомію, у деяких випадках з 

візуалізацією заочеревиного простору (рис. 3А). 

Повностінне розсічення НСС сприяє стійкому піс-

ляопераційному клінічному ефекту. Такі ускладнення 

при проведенні підслизової міотомії стравоходу, як кар-

боксиперитонеум і карбоксимедіастинум, не відносять 

до тяжких станів, а більшість авторів вважають їх не-

гативним наслідком оперативного втручання. Після за-

кінчення міотомії проводять ревізію операційного поля, 

контроль гемостазу. Після ендоскопічного контролю 

вхід у підслизовий тунель закривають гемостатични-

ми кліпсами — від 4 до 7 залежно від довжини розрізу 

(рис. 3Б). 

Усім хворим на другу добу післяопераційного періо-

ду проводили рентгенологічне дослідження стравоходу 

з водорозчинним контрастом з метою визначення ці-

лісності кліпсового шва і виключення екстравазації і 

прохідності кардії.

Усім пацієнтам для оцінки результатів лікування че-

рез 12 місяців після операції проведено добовий мульти-

канальний езофагогастро-рН-моніторинг з викорис-

танням вольфрамового рН-датчика, розміщеного на 

зонді діаметром 1,8 мм, аналогічного ПЕ-2рН (СКБ 

«МЕТ», Кам’янець-Подільський). Зонд уводили на-

тще крізь нижній носовий хід до рівня дистального від-

Рисунок 1: А) підслизова ін’єкція; Б) розсічення 
слизової стравоходу

Рисунок 2: А) формування підслизового тунелю; 
Б) проведення селективної міотомії

Рисунок 3: А) повностінне розсічення нижнього 
стравохідного сфінктера; Б) закриття слизової 

гемостатичними кліпсами
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ділу стравоходу — рН-датчик розташовували на 5 см 

вище за нижній стравохідний сфінктер. Як накопичу-

вач інформації використовували комп’ютерну систему 

МІІ-рН-моніторингу «Ацидогастрограф АГ-3рН-4R» 

(ТОВ «Старт», Вінниця). Отримані дані заносили до 

персонального комп’ютера і візуалізували за допомогою 

графічного інтерфейсу програми. Оператор проглядав 

усі канали запису (1 рН і 4 імпедансу) та аналізував по-

дії, зареєстровані на графіках.

Результати дослідження подані у вигляді середньо-

арифметичного ± стандартна помилка репрезентатив-

ності середнього значення і 95,0% довірчого інтервалу. 

Оцінку вірогідності різниці показників виконали з ви-

користанням непараметричних методів статистичного 

аналізу: критерій Манна — Вітні (U) для непов’язаних 

груп.

Результати дослідження оброблені із застосуванням 

статистичного пакета програм SPSS 16, Microsoft Excel 

2015 і ліцензованої Statistica® for Windows 6.1 (StatSoft 

Inc., № RGXR412D674002FWC7), для всіх видів аналізу 

статистично вірогідними вважали відмінності при рівні 

р < 0,05. 

Результати 
Усім пацієнтам до початку оперативного лікування 

було проведено оцінку симптомів за допомогою шкали 

Eckard і визначено, що середнє значення суми балів 

становить 7,6 ± 1,1.

Усі пацієнти досліджуваної групи були прооперо-

вані методом пероральної ендоскопічної міотомії під 

тотальною внутрішньовенною анестезією зі штучною 

вентиляцією легень.

Міотомію стравоходу виконували по задній стінці, 

враховуючи можливість рецидивів, зі збереженням пе-

редньої стінки для повторної пероральної міотомії або 

лапароскопічної міотомії за Геллером. Загальний час 

оперативного втручання становив 60,0 ± 15,0 хв.

Довжину міотомії визначали залежно від стадії 

ахалазії, так, для ІІ стадії початок формування ендо-

скопічного тунелю та міотомії визначався від першого 

стійкого спазму стравоходу, що найчастіше відповідало 

відстані 25,0 ± 2,0 см від різців, і, відповідно, міотомія 

стравоходу, нижнього стравохідного сфінктера і шлунка 

становила в середньому 15,0 ± 3,0 см. 

При ІІІ стадії АК визначалась стійка дилатація про-

світу стравоходу, тому відстані від різців для форму-

вання тунелю і проведення міотомії скорочувалися на 

5,0 ± 3,0 см і, відповідно, довжина міотомії становила 

10,0 ± 3,0 см.

Під час виконання оперативного втручання усклад-

нень не було. У післяопераційному періоді всі пацієнти 

були одразу переведені до палати хірургічного відді-

лення, де проводили післяопераційне медикаментозне 

лікування, до якого входило призначення інгібіторів 

протонної помпи й парацетамолу. Антибіотикопрофі-

лактику проводили інтраопераційно одноразово пре-

паратом широкого спектра дії. 

У першу добу післяопераційного періоду хворим не 

дозволялося пити і вживати їжу. На другу добу після 

операції проводили рентгенологічний контроль з водо-

розчинним контрастом з метою визначення цілісності 

кліпсового шва і виключення екстравазації та прохід-

ності кардії. На основі оцінки результатів рентгеноло-

гічного дослідження за умови герметичності гемоста-

тичних кліпс пацієнтам дозволяли пити й вживати рідку 

їжу з другої доби після операції впродовж 2 тижнів. 

Тривалість перебування хворих у стаціонарні після 

пероральної ендоскопічної міотомії становила в серед-

ньому 3,0 ± 0,7 дня. 

У 2 (5,7 %) пацієнтів були виявлені післяопераційні 

ускладнення: в одного хворого — неспроможність кліп-

сового шва, ще в одного була післяопераційна кровоте-

ча, яка виникла на третю добу після операції. У випадку 

неспроможності швів виконано відеоезофагогастроско-

пію із санацією місця розсічення слизової стравоходу, 

заведення назогастрального зонда в шлунок на 7 діб і 

консервативна терапія: альмагель, інгібітори протонної 

помпи й антибіотикотерапія препаратами широкого 

спектра дії. Післяопераційна кровотеча була зупинена 

ендоскопічним гемостазом (кліпування та електрокоа-

гуляція), призначено гемостатичну терапію, альмагель, 

інгібітори протонної помпи на 7 діб.

Спостереження пацієнтів досліджуваної групи про-

водилося протягом 12 місяців після оперативного ліку-

вання. Результати ефективності були оцінені згідно зі 

шкалою симптомів Eckard (рис. 4).

Згідно з результатами, поданими на рис. 4, нами 

було визначено значне зниження суми балів за шкалою 

Eckard: 7,6 ± 1,1 бала до операції та 2,1 ± 0,4 бала при 

оцінці через один місяць після оперативного лікування, 

р < 0,0001, U = 475,0. Такі ж вірогідні результати були 

отримані при оцінці через 12 міс. після операції — 3,3 ± 

± 0,4 бала, р < 0,0001, U = 492,0.

На основі збору даних анамнезу й оцінки шкали 

симптомів Eckard визначено, що через 1 рік після опе-

ративного лікування продовжують прийом інгібіторів 

протонної помпи й антацидів 2 (13,3 %) хворі з АК ІІ 

ступеня і 3 (15,0 %) — з АК ІІІ ступеня.

Результати рентгенконтрастного дослідження стра-

воходу до лікування і через 6 місяців після проведеної 

операції подано в табл. 1.

Нами відзначено, що в усіх прооперованих пацієнтів 

на 6-му місяці після операції під час рентгенконтраст-

ного дослідження стравоходу з’являлась пропульсив-

Рисунок 4. Середнє значення балів за шкалою 
симптомів Eckard



100 Том 20, № 6, 2024Медицина невідкладних станів, ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

Оригінальні дослідження / Original Researches

Таблиця 1. Динаміка пасажу контрастної речовини по стравоходу до та після лікування

Стадія 
Методика виконання

ІІ стадія, 
n = 15 (42,9 %)

ІІІ стадія, 
n = 20 (57,1 %)

Висота стовпчика барію після ковтка до лікування, см 5,8–6,8 (6,3 ± 0,2) 5,3–6,0 (5,7 ± 0,4)

Висота стовпчика барію через 1 хв після ковтка 
до лікування, см

4,7–5,3 (4,9 ± 0,4) 4,1–4,9 (4,4 ± 0,5)

Висота стовпчика барію через 1 хв після ковтка 
після лікування, см

0,0** 0,0–2,1 (1,8 ± 0,1)*

Діаметр стравоходу в грудному відділі до лікування, см 4,8–6,2 (5,6 ± 0,4) 6,6–7,8 (7,4 ± 0,2)

Діаметр стравоходу в грудному відділі після лікування, см 2,3–4,1 (3,3 ± 0,2)* 1,6–5,2 (3,6 ± 0,8)*

Діаметр стравохідно-шлункового переходу до лікування, см 0,4–0,7 (0,5 ± 0,3) 0,3–0,9 (0,6 ± 0,1)

Діаметр стравохідно-шлункового переходу після лікування, см 0,9–1,3 (1,1 ± 0,2)* 0,7–1,8 (1,4 ± 0,3)*

Примітки: * — р < 0,05, ** — р < 0,01 — статистична вірогідність результатів до та після лікування.

на активність і зменшення його об’єму з 5,6 ± 0,4 см 

до 2,3–4,1 см, р = 0,0324 при ІІ стадії, і з 7,4 ± 0,2 см 

до 3,6 ± 0,8 см, р = 0,0267 при ІІІ стадії, що свідчить 

про зниження тиску в ділянці нижнього стравохідного 

сфінктера після операції.

За результатами мультиканального езофаго-

гастро-рН-моніторингу були підтверджено рефлюкс 

в 1 пацієнта (6,7 %) з ІІ стадією АК і в 1 (5,0 %) — з 

ІІІ стадією АК. 

Обговорення
Пероральна ендоскопічна міотомія — це сучасний 

малоінвазивний і малотравматичний ендоскопічний 

метод лікування АК. Однак даний метод ендоскопічно-

го оперативного лікування на сьогодні є досить новим, 

відсутні довгострокові дослідження з оцінкою результа-

тів лікування протягом 3–5 років [10, 11].

За даними нашого дослідження було відзначе-

но ефективні результати протягом одного року після 

оперативного лікування за сумою балів шкали Eckard: 

7,6 ± 1,1 до операції та 2,1 ± 0,4 бала при оцінці через 

один місяць після оперативного лікування, р < 0,0001, 

U = 475,0. Такі ж вірогідні результати отримані й при 

оцінці через 12 міс. після операції — 3,3 ± 0,4 бала, 

р < 0,0001, U = 492,0, що вірогідно підтверджує ефек-

тивність даного методу. 

Одним з важливих результатів післяопераційного 

спостереження є те, що на 6-му місяці після операції 

під час рентгенконтрастного дослідження стравоходу 

з’являлась пропульсивна активність і зменшення 

його об’єму з 5,6 ± 0,4 см до 2,3–4,1 см, р = 0,0324 

при ІІ стадії, і з 7,4 ± 0,2 см до 3,6 ± 0,8 см, р = 

0,0267 при ІІІ стадії, що свідчить про зниження тис-

ку в ділянці нижнього стравохідного сфінктера після 

операції.

За результатами мультиканального езофагогастро-

рН-моніторингу було підтверджено рефлюкс в 1 па-

цієнта (6,7 %) з ІІ стадією АК і в 1 (5,0 %) — з ІІІ ста-

дією АК, такі результати відповідають літературним 

даним про ефективність цієї методики лікування [12, 

13]. Хоча, незважаючи на результати рН-моніторингу, 

було відзначено, що через 12 міс. після оперативного 

лікування продовжують прийом інгібіторів протонної 

помпи та антацидів 2 (13,3 %) пацієнти з АК ІІ ступеня 

і 3 (15,0 %) — з АК ІІІ ступеня.

Важливо те, що ПОЕМ стравоходу виконували по 

задній стінці, враховуючи можливість рецидивів, зі збе-

реженням передньої стінки для повторної пероральної 

міотомії по передній стінці або лапароскопічної міото-

мії за Геллером. 

На сьогодні ПОЕМ є безпечним варіантом лі-

кування АК з низьким рівнем серйозних побічних 

ефектів. Хоча дані про довгострокове (понад 2 роки) 

спостереження ще недоступні, ПОЕМ, на нашу дум-

ку, є настільки ж ефективною, як і кардіоміотомія за 

Геллером [11]. 

Висновки
1. Пероральна ендоскопічна міотомія є ефективним 

малоінвазивним ендоскопічним методом лікування па-

цієнтів з ахалазією кардії ІІ–ІІІ стадії. Згідно зі шкалою 

симптомів Eckard визначено вірогідні результати вже 

через місяць після операції: 7,6 ± 1,1 бала до операції та 

2,1 ± 0,4 бала при оцінці через один місяць після опе-

ративного лікування, р < 0,0001, U = 475,0.

2. Визначено вірогідне збереження ефективності 

проведеного лікування ахалазії кардії за методом ПОЕМ 

через один рік після операції за допомогою шкали 

Eckard: 7,6 ± 1,1 бала до операції і 3,3 ± 0,4 бала після 

неї, р < 0,0001, U = 492,0.

3. З огляду на ефективність і малотравматичність, 

низький ризик післяопераційних ускладнень, суттєве 

зменшення часу перебування в стаціонарі та швидку 

післяопераційну реабілітацію ПОЕМ може бути альтер-

нативою лапароскопічній міотомії за Геллером. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів і власної фінансової зацікавленості 

при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Дослідження не має 

окремого додаткового фінансування і виконувалося в 

рамках дисертаційного дослідження на здобуття ступеня 

PhD «Оптимізація ендоскопічних методів лікування па-

цієнтів з ахалазією кардії різного ступеня вираженості» 

у Запорізькому державному медико-фармацевтичному 

університеті.
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Peroral endoscopic myotomy as a new approach in the treatment 
of patients with achalasia cardia

Abstract. Background. Achalasia cardia is a disease charac-

terized by an esophageal motility disorder in which the lower 

esophageal sphincter fails to fully relax in response to swallo-

wing and esophageal motility progressively decreases. The aim 

of the work is to improve the outcomes of endoscopic treat-

ment for esophageal achalasia by modifying peroral endoscopic 

myotomy (POEM) in stage II–III achalasia cardia. Materials 
and methods. In 2019–2023, 35 (100.0 %) patients with stage 

II–III achalasia cardia were examined and underwent POEM 

at the multidisciplinary surgical department in the Education-

al and Scientific Medical Center “University Clinic” of the 

Zaporizhzhia State Medical and Pharmaceutical University. 

The diagnosis was made based on the following data: com-

plaints, clinical course, esophagram, endoscopic diagnosis, 

and computed tomography. The average age of the patients 

was 50.0 ± 15.7 years. Analyzing the frequency of this dis-

ease according to the WHO age classification, there were 16 

(45.7 %) young, 8 (22.9 %) middle-aged, 10 (28.6 %) elderly, 

and 1 (2.8 %) senile patient. The group was equal in terms of 

gender: 16 men (45.7 %) and 19 women (54.3 %), p = 0.9654. 

Inclusion criteria: age over 18 years, stage II–III achalasia car-

dia, informed consent of a patient. Exclusion criteria: achalasia 

cardia stage I, as we believe that at this stage only conservative 

treatment and balloon dilatation are indicated; achalasia cardia 

stage IV for which only Heller myotomy with Dor fundoplica-

tion are indicated. Results. All patients of the study group were 

operated by the method of POEM under total intravenous ane-

sthesia with artificial lung ventilation. Esophageal myotomy 

was performed along the posterior wall, considering the risk of 

recurrence and preservation of the anterior wall for repeated 

peroral myotomy or laparoscopic Heller myotomy. The length 

of the myotomy was determined depending on the stage of 

achalasia. So, for stage II, the beginning of the endoscopic 

tunnel formation and myotomy was determined from the first 

persistent esophageal spasm, which most often corresponded to 

a distance of 25.0 ± 2.0 cm from the incisors and, accordingly, 

myotomy of the esophagus, lower esophageal sphincter, and 

gastric myotomy averaged 15.0 ± 3.0 cm. We noted that in all 
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operated patients six months after the operation, a propulsive 

activity appeared during contrast X-ray of the esophagus, and its 

volume decreased from 5.6 ± 0.4 cm at stage II to 2.3–4.1 cm 

(p = 0.0324) and from 7.4 ± 0.2 cm at stage III to 3.6 ± 0.8 cm 

(p = 0.0267), which indicates a decreased pressure in the lower 

esophageal sphincter after surgery. Based on the evaluation of 

the results of multichannel esophageal gastric pH monitoring, 

reflux was confirmed in 1 (6.7 %) patient with achalasia stage 

II and in 1 (5.0 %) case with achalasia stage III. Conclusions. 
Peroral endoscopic myotomy is an effective minimally invasive 

method of treating patients with achalasia cardia stage II–III. 

According to the Eckardt symptom score, reliable results were 

achieved already one month after surgery: 7.6 ± 1.1 points 

before surgery and 2.1 ± 0.4 points when evaluated one month 

after surgical treatment (p < 0.0001, U = 475.0). Given the ef-

fectiveness and minimal trauma, the low risk of postoperative 

complications, a significant reduction in hospital stay and rapid 

postoperative rehabilitation, POEM can be an alternative to 

laparoscopic Heller myotomy.

Keywords: esophagus; myotomy; Heller myotomy; endoscopy
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Роль та місце невідкладної холедохоскопії 
в лапароскопічному лікуванні хворих 

зі складним холедохолітіазом

Резюме. Актуальність. Менеджмент хворих із жовчнокам’яною хворобою (ЖКХ) та холедохолітіазом, 

які потребують видалення жовчного міхура, залишається дискутабельним та потребує невідкладних 

заходів з боку хірурга, особливо у випадках наявності механічної жовтяниці. Лапароскопічна холедохо-

скопія є ефективним методом дослідження жовчних проток та забезпечує можливість повного видалення 

конкрементів, водночас інформації про її результативність та чутливість у складі хірургічної технології 

недостатньо. Мета: поліпшити результати лікування хворих із холедохолітіазом методом лапароско-

пічної холедохолітоекстракції та холедохоскопії. Оцінити діагностичну цінність лапароскопічної холе-

дохоскопії при дослідженні жовчних проток, а також її значення як складової хірургічної технології при 

лапароскопічній холедохолітоекстракції у хворих із холедохолітіазом. Матеріали та методи. За період 

2018–2024 років проаналізовано результати лікування 139 пацієнтів із ЖКХ та холедохолітіазом, 51 

чоловіка (36,7 %) та 88 жінок (63,3 %). Середній вік пацієнтів (від 17 до 86 років) — 59,5 ± 1,7 року; 

чоловіків — 56,9 ± 1,7 року, жінок — 62,1 ± 1,7 року. Усіх пацієнтів було оперовано методом лапаро-

скопічної холедохолітоекстракції з холедохоскопією. У 29 (20,8 %) пацієнтів холедохолітоекстракція та 

холедохоскопія проводились через міхурову протоку, решті 110 (79,1 %) виконували холедохолітотомію 

та літоекстракцію з холедохоскопією. Оперативне втручання (лапароскопічну холедохолітоекстракцію 

та холедохоскопію) проводили за допомогою холедохофіброскопа Olympus CHF-V діаметром 5 мм та Karl 

Storz діаметром 3 мм; літоекстракцію — через холедохотомічний доступ за допомогою корзин типу 

Дорміа (FG-55D, FG-55D Olympus). Результати. Усім пацієнтам було проведено дослідження жовчних 

проток за допомогою холедохоскопії та виконана механічна холедохолітоекстракція. До першої групи 

віднесли 110 (79,1 %) пацієнтів, яким виконували лапароскопічну холедохолітотомію, літоекстракцію 

та холедохоскопію (ХЛХ). До другої групи належали 29 (20,8 %) пацієнтів, яким холедохолітоекстракція 

та холедохоскопія проводились через міхурову протоку (ХЛМ). У першій групі (ХЛХ) в середньому видаляли 

3,4 ± 0,4 (від 1 до 24), в другій групі (ХЛМ) — 2,6 ± 0,5 (від 0 до 6) конкрементів. Під час лапароскопічної 

холедохоскопії з літоекстракцією в першій групі (ХЛХ), повнота очищення жовчних шляхів від конкре-

ментів (bile duct clearance rate) становила 108 (98,1 %), в другій групі — 27 (93,0 %). Підтікання жовчі 

по дренажу-уловлювачу фіксували у 4 (4,5 %) пацієнтів з першої групи (ХЛХ). Ендоскопічна папілосфінк-

теротомія з літоекстракцією знадобилась 2 (1,8 %) хворим з першої групи та 2 (6,8 %) з другої групи 

через вклинені конкременти, що не вдалось видалити. Летальних випадків не було. Висновки. Невідкладна 

лапароскопічна холедохолітоекстракція з холедохоскопією має бути застосована як одна із технологій 

лікування ЖКХ та холедохолітіазу, що дає змогу виконати холедохолітоекстракцію, холедохоскопію з 

холецистектомією одноетапно, зі збереженням автономності гепатопанкреатобіліарної зони та уник-

ненням ускладнень, властивих для транспапілярних втручань.

Ключові слова: холедохолітіаз; механічна жовтяниця; холедохоскопія
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Вступ
Конкременти загальної жовчної протоки — холе-

дохолітіаз є найбільш частим ускладненням жовчно-

кам’яної хвороби (ЖКХ) та сягає 5–33 % відповідно до 

віку та статі [1–5]. 

На сьогодні існує кілька основних методів лікування 

ЖКХ, ускладненої холедохолітіазом: двохетапний — 

ендоскопічний (ендоскопічна ретроградна холангіо-

панкреатографія (ЕРХПГ) і папілосфінктеротомія 

(ЕПСТ), пре-/постлапароскопічна холецистектомія), 

та одноетапний — лапароскопічна холедохолітотомія, 

холедохоскопія з літоекстракцією та холецистектомія 

[4, 5, 7, 8].

Лапароскопічна холедохолітотомія з літоекстракці-

єю та одночасною холецистектомією є ефективним од-

ноетапним методом лікування ЖКХ та холедохолітіазу 

[12, 13]. Лапароскопічна холедохоскопія — ефективний 

метод дослідження жовчних проток та є складовою хі-

рургічної технології при лапароскопічній холедохоліто-

екстракції. Незважаючи на зменшення тривалості стаці-

онарного лікування, збереження сфінктерного апарату 

великого сосочка дванадцятипалої кишки (ВСДПК), 

зменшення загальної вартості лікування, ця методика 

на сьогодні не є основною [9–11].

У 85–90 % випадків холедохолітіаз успішно лікується 

ендоскопічними методами: ЕРХПГ, ЕПСТ + літоек-

стракція, які на сьогодні є переважаючими методами 

в лікуванні [7–10, 12, 33]. Насамперед це пов’язано із 

більш ніж 50-річним розвитком ЕРХПГ, розробкою та 

стандартизацією ендоскопічних втручань у більшості 

медичних закладів світу [8, 10, 34]. 

На сьогодні не існує єдиної думки щодо застосуван-

ня лапароскопічної холедохоскопії та її ефективності 

при холедохолітоекстракції [12].

Мета: поліпшити результати лікування хворих із 

холедохолітіазом методом лапароскопічної холедохо-

літоекстракції та холедохоскопії. Оцінити діагностичну 

цінність лапароскопічної холедхоскопії при дослідженні 

жовчних проток, а також її значення як складової хірур-

гічної технології при лапароскопічній холедохолітоек-

стракції у хворих із холедохолітіазом.

Матеріали та методи
Дослідження виконувалось на клінічній базі ка-

федри хірургії з курсом невідкладної та судинної 

хірургії НМУ ім. О.О. Богомольця в хірургічному 

відділенні № 2 (спеціалізоване відділення лікування 

захворювань гепатопанкреатобіліарної зони) КНП 

«Київська міська клінічна лікарня швидкої медичної 

допомоги». 

Проаналізовано результати лікування 139 пацієнтів 

із ЖКХ та холедохолітіазом, чоловіки — 51 (36,7 %), 

жінки — 88 (63,3 %), у 2018–2024 рр. Середній вік па-

цієнтів — 59,5 ± 1,7 року; чоловіки — 56,9 ± 1,7 року, 

жінки — 62,1 ± 1,7 року (від 17 до 86 років). Усі паці-

єнти були оперовані методом лапароскопічної холе-

дохолітоекстракції з холедохоскопією. У 29 (20,8 %) 

пацієнтів холедохолітоекстракція та холедохоскопія 

проводились через міхурову протоку, решті 110 (79,1 %) 

виконували холедохолітотомію, літоекстракцію та хо-

ледохоскопію.

Діагноз «ЖКХ, ускладнена холедохолітіазом», вста-

новлювали в основному за допомогою УЗД органів че-

ревної порожнини. У випадку труднощів з діагностикою 

використовували комп’ютерну томографію з конт-

растом (у 10 (7,8 %) випадках) та магнітно-резонансну 

холангіопанкреатографію (у 16 (12,5 %)). Ризики хо-

ледохолітіазу визначали згідно з критеріями American 

Society of Gastrointestinal Endoscopy, 2019. 

Усім пацієнтам в ургентному порядку проводили: 

лабораторні дослідження (загальний аналіз крові, біо-

хімічний аналіз крові, загальний аналіз сечі, визначення 

газового складу та електролітів артеріальної крові), ін-

струментальні (ЕКГ, УЗД органів черевної порожнини, 

рентгенографія органів грудної та черевної порожнини, 

EФГДС з візуалізацією ВСДПК). 

Нами були проаналізовані демографічні показники, 

фізичний статус пацієнтів за класифікацією ASA, наяв-

ність жовтяниці (serum bilirubin rises to 2 to 2.5 mg/dl) [32], 

діаметр загальної жовчної протоки за даними УЗД та ін-

траопераційними даними (штангенциркулем), відсоток 

повного очищення жовчних проток від конкрементів 

літоекстракцією без візуального контролю та за допомо-

гою холедохоскопії, наявність рецидиву холедохолітіазу 

протягом року, кількість ліжко-днів до та після операції 

та загальний ліжко-день, післяопераційні ускладнення 

та летальність.

Методика лапароскопічної 
холедохолітоекстракції та холедохоскопії 

Лапароскопічна холедохоскопія на базі клініки 

проводилася на допомогою холедохофіброскопів 

Olympus CHF-V діаметром 5 мм та Karl Storz діаме-

тром 3 мм.

Таблиця 1. Предиктори холедохолітіазу в досліджуваних пацієнтів [15]

Предиктори Опис
Кількість 
пацієнтів

Дуже сильні
Конкременти в спільній жовчній протоці за даними УЗД 
Клінічні прояви холангіту 
Підвищення загального білірубіну > 4 мг/дл

110

Сильні
Розширення холедоха за даними УЗД (> 6 мм) 
Підвищення рівня білірубіну (1,8–4,0 мг/дл)

19

Помірні
Підвищені печінкові проби (АлАТ, АсАТ) 
Вік (> 55 років) 
Клініка біліарного панкреатиту

10
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Операцію виконували під загальною та комбінова-

ною анестезією. Застосовували стандартну 4-портову 

техніку, яка використовується для лапароскопічної хо-

лецистектомії, та встановлювали окремий порт в про-

єкції загальної жовчної протоки для холедохоскопії, 

якщо інтраопераційно планувалась холедохолітотомія. 

Виділяли центральну частину загальної жовчної про-

токи, міхурову артерію перев’язували, на проксимальну 

частину d. cysticus накладали кліпсу, жовчний міхур за-

лишали і використовували для тракції під час маніпуля-

цій на загальній жовчній протоці. 

У випадках, коли діаметр загальної жовчної про-

токи  6 мм або згідно з предикторами холедохолітіазу, 

ризики холедохолітіазу поміріні або сильні, застосову-

вали черезміхурову (transcystic route) холедохолітоек-

стракцію та холедохоскопію фіброхоледохоскопом 3 мм 

Karl Storz. У випадках, коли діаметр загальної жовчної 

протоки  6 мм, діаметр конкременту жовчної протоки 

більший, ніж загальна жовчна протока, або  10 мм (за 

даними інструментальних обстежень), а також у випад-

ках складного холедохолітіазу виконували холедохолі-

тотомію із холедохолітоекстракцією та холедохоскопією 

5 мм Olympus CHF-V. 

Складним холедохолітіазом вважали випадки, коли 

були наявні специфічні фактори, що ускладнювали ви-

далення конкрементів загальної жовчної протоки ен-

доскопічним методом. Загалом таких пацієнтів було 73 

(52,5 %) (табл. 2).

Переважно у центральній частини загальної 

жовчної протоки проводили розріз від 10 до 30 мм, 

після чого виконували холедохолітоекстракцію за 

допомогою корзини типу Дорміа, без попередньої 

візуалізації.

Завдяки промиванню підігрітим до 37 °С 0,9% 

розчином натрію хлориду вимивались дрібні кон-

кременти із загальної жовчної протоки назовні. Хо-

ледохофіброскопом оглядали всі доступні відділи 

жовчних проток, зокрема ампулу ВСДПК Фатера. 

Якщо виявляли конкременти, виконували холедо-

холітоекстракцію корзинами Дорміа через робочий 

канал холедохофіброскопа.

Після холедохолітоекстракції проводили холедо-

хоскопію всіх відділів жовчних шляхів. Розріз жовчної 

протоки зашивали вузловими швами (монофіламент, 

що розсмоктується, 4/0). Дренування жовчних проток 

проводили при неповному видаленні конкрементів чи 

гнійному холангіті. Наступним кроком була типова 

холецистектомія. 

У роботі застосовано дискриптивну статистику, 

дані наведено як середнє арифметичне значення ± 

стандартна похибка середньої арифметичної величи-

ни (М ± m). Порівняння середніх значень двох змін-

них виконували за допомогою U-критерію Манна — 

Уїтні. Усі розрахунки проводили із застосуванням 

програми IBM SPSS Statistics 22.0, MedStat.

Результати
Демографічні показники

Із 139 пацієнтів з жовчнокам’яною хворобою та 

холедохолітіазом усім було проведено дослідження 

жовчних проток за допомогою холедохоскопії та 

механічна холедохолітоекстракція. До першої групи 

належать 110 пацієнтів (79,1 %), яким виконували 

лапароскопічну холедохолітотомію, літоекстрак-

цію та холедохоскопію (ХЛХ). До другої групи на-

лежать пацієнти, оперовані лапароскопічно — 29 

(20,8 %), яким холедохолітоекстракція та холе-

дохоскопія проводились через міхурову протоку 

(ХЛМ). 

Таблиця 2. Характеристика хворих зі складним холедохолітіазом (73 хворі) [4, 16]

Предиктори Опис
Кількість 
пацієнтів

Характеристика 
конкременту

Великий камінь (> 15 мм)
Множинний холедохолітіаз (> 3 конкременти, розмір > 10 мм)
Нетипова форма конкременту (barrel-shaped)

18 (12,9)
31 (22,3)

2 (1,4)

Локалізація кон-
кременту

Внутрішньопечінкові протоки 
Камінь вище від стриктури протоки 
Синдром Міріззі 

2 (1,4)
0 

8 (5,8)

Змінена анатомія

Стеноз стравоходу, шлунка чи дванадцятипалої кишки
Стан після гастректомії, резекції шлунка за Більрот ІІ 
Парапапілярний дивертикул 
Склоподібний набряк дванадцятипалої кишки

0 
4 (2,8)
8 (6,2)

0

Стан пацієнта
Різноманітні термінальні стани 
Значні порушення коагуляції 

0 
0

А Б

Рисунок 1. А. Холедохоскопія, візуалізація конкре-
менту термінальної частини загальної жовчної про-

токи (холедохофіброскоп Karl Storz діаметром 
3 мм); Б. Захоплений вклинений конкремент ампули 
Фатера під час холедохоскопічної літоекстракції (хо-

ледохофіброскоп Olympus CHF-V діаметром 5 мм)
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А Б

Рисунок 2. А. Холедохолітотомія, видалення ендобіліарного стента; Б. Холедохолітотомія 
з літоекстракцією корзиною типу Дорміа без попередньої візуалізації

Розподіл за статтю: чоловіки — 51 (36,7 %), жін-

ки — 88 (63,3 %), термін дослідження — 2018–2024 рр. 

Середній вік пацієнтів — 59,5 ± 1,7 року; чоловіки — 

56,9 ± 1,7 року, жінки — 62,1 ± 1,7 року (від 17 до 86 

років).

В обох групах кількість днів до операції була од-

наковою — 5. Передопераційний фізичний статус 

пацієнтів за класифікацією ASA (American Society of 

Anesthesiologists Physical Status classification system), 

розподілених на І, ІІ, та ІІІ класи: відповідно 39 

(35,4 %), 62 (55,5 %), 9 (9,1 %) в першій групі (ХЛХ) та 

9 (36,4 %), 16 (55,2 %), 4 (8,4 %) в другій групі (ХЛМ).

У 99 (71,2 %) хворих із жовтяницею рівень загаль-

ного білірубіну становив від 36,0 до 375,8 мкмоль/л (від 

2,1 до 21,4 мг/дл), у середньому 88,9 ± 5,9 мкмоль/л 

(5,10 ± 0,54 мг/дл).

Кількість випадків складного холедохолітіазу 

в першій групі (ХЛХ) — 71 (64,5 %); у другій групі 

(ХЛМ) — 2 (6,9 %). 

Інструментальні обстеження
Передопераційна інструментальна діагностика 

включала ультразвукове обстеження (УЗД) та дуо-

деноскопію, які були проведені всім пацієнтам. До-

датково застосовували МРХПГ — 17 (12,2 %) та КТ 

з контрастним підсиленням — 12 (8,4 %). У першій 

групі (ХЛХ) МРХПГ проводили у 15 (13,6 %), у дру-

гій групі (ХЛМ) — у 2 (6,8 %) пацієнтів, КТ в першій 

групі (ХЛХ) — у 12 (10,9 %), у другій групі (ХЛМ) не 

застосовували.

За передопераційними даними УЗД, діаметр за-

гальної жовчної протоки в середньому становив 

11,55 ± 0,39 мм, згідно з операційними даними, її 

діаметр становив від 7 до 25 мм, у середньому 12,5 ± 

± 0,7 мм, що відповідало даним УЗД у 74 % випадків. 

Кількість конкрементів за передопераційними дани-

ми УЗД — 1,50 ± 0,14 в обох групах. 

Середні значення максимального розміру конкре-

ментів за даними УЗД були меншими за фактичні в 

обох групах: 6,7 ± 0,5 мм (3–20 мм) проти 8,9 ± 0,6 мм 

(4–35 мм) (р < 0,05).

Лапароскопія
Оперативне втручання в першій групі (ХЛХ) три-

вало в середньому 113,0 ± 14,7 хв (80–180 хв), у другій 

групі (ХЛМ) — 95,0 ± 14,7 хв (70–125 хв).

Під час лапароскопічної холедохоскопії та хо-

ледохолітоекстракції у першій групі (ХЛХ) в серед-

Таблиця 3. Демографічні й клінічні характеристики пацієнтів

Показник ХЛХ (110) ХЛМ (29) P

Стать (чол/жін) 43/67 9/20 0,113

Вік, років 59,7 (24–86) 59,3 (17–78) 0,788

Ліжко-день до операції, діб 5 (1–14) 5 (1–10) 1

Холангіт (середній, тяжкий ступені), n (%) 59 (53,6) 4 (13,7) 0,015

Випадки складного холедохолітіазу, n (%) 71 (64,5) 2 (6,9) < 0,007

Жовтяниця, n (%) 91 (82,7) 8 (27,5) < 0,5

ASA I, n (%) 39 (35,4) 9 (36,4)

0,208ASA II, n (%) 62 (55,5) 16 (55,2)

ASA III, n (%) 9 (9,1) 4 (8,4)

Примітка: ASA — American Society of Anesthesiologists Physical Status classification system.
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Таблиця 4. Результати інструментальних обстежень

Показники
Передопераційні дані УЗД 

(загальні)
Дані під час операції 

(загальні)

Діаметр загальної жовчної протоки, мм 11,65 ± 0,39 12,8 ± 0,7

Кількість конкрементів 1,50 ± 0,14 3,43 ± 0,31

Середні значення максимального розміру 
конкрементів, мм

6,7 ± 0,5 8,9 ± 0,6

ньому видаляли 3,5 ± 0,4 (від 1 до 24), у другій групі 

(ХЛМ) — 2,4 ± 0,5 конкременту (від 0 до 6).

Значна кількість конкрементів була видалена ме-

ханічною літоекстракцією, без першочергової холе-

дохоскопії. У першій групі (ХЛХ) повнота очищення 

жовчних шляхів від конкрементів (bile duct clereance 

rate) за допомогою лапароскопічної холедохоліто-

екстракції без візуалізації становила 90 (81,8 %), у 

другій групі (ХЛМ) — 26 (89,6 %). Під час лапаро-

скопічної холедохоскопії з літоекстракцією в першій 

групі (ХЛХ) повнота очищення жовчних шляхів від 

конкрементів (bile duct clereance rate) — 108 (98,1 %), 

у другій групі — 27 (93,0 %). Таким чином, завдяки хо-

ледохоскопії забезпечувалась повнота літоекстракції.

Зовнішнє дренування загальної жовчної про-

токи проводили 15 (10,8 %) хворим, у першій гру-

пі (ХЛХ) — 11 (10,0 %), у другій групі (ХЛМ) — 4 

(13,8 %). Причиною зовнішнього дренування в 

першій групі були: випадки неповного видалення 

конкрементів — 2 (1,8 %), гнійний холангіт та жов-

чний мікрохоледохолітіаз — 9 (8,2 %). У другій гру-

пі: випадки неповного видалення конкрементів — 1 

(3,4 %), гнійний холангіт та мікрохоледохолітіаз — 3 

(10,3 %).

Післяопераційні ускладнення визначали за кла-

сами P. Clavien та D. Dindo (2009) [17], відповідно у 

першій групі (ХЛХ): ускладнення ІІ ст. — 5 (4,5 %), 

ІІІ ст. — 3 (2,7 %); у другій групі ускладнення ІІ ст. — 1 

(3,4 %), ІІІ ст. — 1 (3,4 %). 

Підтікання жовчі по дренажу-уловлювачу фік-

сували у 4 (3,6 %) пацієнтів першої групи (ХЛХ). 

Варто зазначити, що із вдосконаленням навичок 

інтракорпоральних швів кількість цих ускладнень 

зменшується.

Після лапароскопічної холедохолітоекстракції з 

холедохоскопією через вклинені конкременти, які не 

вдалося видалити, 2 (1,8 %) хворим першої групи та 

2 (6,8 %) — другої групи знадобилася ЕПСТ, літоек-

стракція або ендобіліарне стентування.

Загальний ліжко-день у середньому становив: у 

першій групі 12,4 ± 4,6 дня (4–23), у другій групі — 

11,3 ± 1,9 дня (4–19).

Летальних випадків в обох групах не було.

Обговорення
Жовчнокам’яна хвороба та її ускладнення, зокре-

ма холедохолітіаз, залишаються актуальною пробле-

мою невідкладної хірургії [1, 2, 18]. Згідно із сучасни-

ми дослідженнями, частота конкрементів загальної 

жовчної протоки у пацієнтів із симптоматичною 

жовчнокам’яною хворобою широко варіює та сягає 

5–33 %, відповідно до віку [8–10, 34]. Ефективність 

лікування таких хворих досягається застосуванням 

мінімально інвазивних підходів, зменшенням опера-

ційної травми, скороченням ліжко-днів і відповідно 

вартості лікування [13, 19]. 

За даними світової літератури, частка ускладнень, 

які виникають унаслідок ендоскопічних втручань, 

становить 3,6–14 %. Найпоширенішими з них є го-

стрий панкреатит, перфорація ДПК, кровотеча, хо-

лангіт [14, 16, 29]. Зокрема, ускладнення після папі-

лотомії зафіксовані у 5,6–11,1 % випадків [25, 28, 29].

Як окрему складову хірургічної технології лапа-

роскопічну холедохоскопію із холедохолітоекстрак-

Таблиця 5. Характеристики, пов’язані з хірургічним втручанням

Показник ХЛХ (106) ХЛМ (22) P

Ліжко-день загальний, діб 12,4 (4–23) 11,3 (4–19) 0,099

Діаметр загальної жовчної протоки за передоперацій-
ними даними, мм

12,8 (7–25) 7,9 (5–9) < 0,001

Діаметр загальної жовчної протоки за інтраопераційни-
ми даними, мм

13,7 (5–25) 8,1 (5–9) < 0,001

Максимальний середній розмір видалених конкремен-
тів, мм

9,8 (4–40) 5,2 (4–10) < 0,05

Кількість видалених конкрементів 3,6 (1–24) 2,4 (0–6) 0,992

Тривалість оперативного втручання, хв 113 (80–180) 95 (70–125) 0,036

Ускладнення ІІ ст.*, n (%) 5 (4,5) 1 (3,4) –

Ускладнення ІІІ ст., n (%) 3 (2,7) 1 (3,4) –

Примітка: * — ускладнення за P. Clavien та D. Dindo (2009).
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цією та одночасною холецистектомією почали за-

стосовувати в кінці 1990-х років. Спочатку, уникаючи 

можливих ускладнень, надавали перевагу доступу 

через міхурову протоку, а пізніше виконували холе-

дохолітотомію, що значно розширило можливості 

холедохолітоекстракції [9, 16, 30, 34]. 

Стандартно лапароскопічне дослідження загальної 

жовчної протоки (LCBDE) виконують через міхурову 

протоку та шляхом холедохотомії з наступним накла-

данням первинних швів або встановленням дренажу. 

Накладання первинних швів порівняно із дренажем 

загальної жовчної протоки є очевидною перевагою 

для пацієнта [9, 12, 13].

Мінуси дренування загальної жовчної протоки 

включають тривалу госпіталізацію, втрати жовчі та 

рідинно-електролітні порушення, додаткові незруч-

ності для пацієнта, можливість інфекцій біліарного 

тракту та інші негативні аспекти [12, 13, 28]. 

З огляду на ці аспекти оптимальним варіантом є 

застосування холедохоскопії та холедохолітоекстракції 

через міхурову протоку. Цей метод є менш інвазивним, 

швидшим, оскільки не потребує виконання холедохо-

томії, і дозволяє уникнути потенційних ускладнень, 

пов’язаних із дренуванням загальної жовчної протоки 

[12, 28]. Однак цей підхід має свої обмеження: розмір 

конкременту повинен бути меншим за 6 мм, конкре-

мент повинен мати або менший, або такий самий діа-

метр, що й міхурова протока, і кількість конкрементів 

повинна бути меншою за 5 мм. Крім того, холедохо-

скопія та холедолітоекстракція через міхурову протоку 

мають свої обмеження у разі проксимального холедо-

холітіазу, стенозу загальної жовчної протоки, гострого 

кута між міхуровою та загальною печінковою прото-

кою, а також у випадках складного холедохолітіазу [12, 

34]. Згідно з нашими та більшістю світових даних, у 

разі виконання холедохоскопії через міхурову протоку 

використовують фіброхоледохоскопи малого діаметра 

до 3 мм, у яких менший робочий канал, значно гірша 

функціональність, швидка зношуваність та ламкість 

апаратів [13, 34]. 

З урахуванням всіх попередніх даних ми виявили, 

що значно частіше використовувалась лапароскопіч-

на холедохолітотомія, літоекстракція та холедохо-

скопія (ХЛХ) — у 110 (79,1 %) пацієнтів першої групи, 

лапароскопічна холедохолітоекстракція та холедохо-

скопія через міхурову протоку (ХЛМ) — у 29 (20,8 %) 

пацієнтів другої групи. У закордонних статтях наявні 

схожі показники, зокрема 65/35 %, 76/24 %, Atstupens 

et al., 2021 [13]; Hongjun et al., 2015 [30]. 

Дослідження жовчних проток через холедохоліто-

томію рекомендується у таких випадках під час пер-

винної холедохоскопії: 1) якщо очікується виявлен-

ня великого конкременту загальної жовчної протоки 

( 15 мм); 2) у випадку внутрішньопечінкового кон-

кременту жовчних шляхів; 3) за наявності стриктур 

жовчних проток (будь-якого походження); 4) коли 

є вклинений конкремент у термінальному відділі за-

гальної жовчної протоки; 5) за наявності множинного 

холедохолітіазу (більше ніж 3 конкременти, розміром 

більше ніж 10 мм) [5, 34].

Тривалість оперативного втручання, за даними 

літератури, має розбіжності: 96/92 хв (Hongjun et al., 

2015 [30]); 115/91 хв (Christopher et al., 2023 [1]); 

120/93 хв (Atstupens et al., 2021 [13]) та 115/97 хв за 

нашими даними, що можна пояснити різною струк-

турою причин та тяжкістю холедохолітіазу.

Відсутність конкрементів у жовчних шляхах (bile 

duct stone clereance rate) після холедохоскопії та холе-

дохолітоекстракції, за нашими даними: 98,1/95,4 %, 

що відповідає даним Topal et al., 2007 [12] та Atstupens 

et al., 2021 [13] — 93,6/91,2 % та 95/100 % відповідно.

Частота ускладнень, згідно зі світовими джерела-

ми, досить варіабельна, від 7 до 12,5 % [13, 21, 25, 31], 

що узгоджується з отриманими нами даними: 8,2/9 % 

(за P. Clavien та D. Dindo (2009)).

Основним ускладненням було підтікання жовчі із 

швів загальної жовчної протоки, яке в нашому дослі-

дженні зареєстрували в першій групі (ХЛХ) у 4 (3,7 %) 

випадках, що менше за показники, які наводять інші 

автори: 9,5; 4,35; 7,2 % за Atstupens et al., 2021 [13], 

Jingfeng et al., 2016 [31] та Quaresima et al., 2017 [25].

Стриктур холедоха та летальних наслідків після 

року спостережень в нашому дослідженні не було. Це 

узгоджується з даними Troncone et al., 2022 [5], Topal 

et al., 2007 [12] та Koc et al., 2013 [28]. 

Середня тривалість перебування в стаціонарі 

(ліжко-день), за нашими даними, досить значна і 

становила: 13,5/11,7 дня, світові дані дещо різнять-

ся: 10,7/9,8; 12/11; 6/2 за Hongjun et al., 2015 [30], 

Atatupens et al., 2021 [13], Topal et al., 2007 [12] відпо-

відно. Перш за все це пов’язано із різними критерія-

ми щодо виписки пацієнтів.

Наш досвід свідчить, що певну частку конкремен-

тів можна видалити без їх попередньої візуалізації 

(механічною холедохолітоекстракцією) — 81,1/90,9 %, 

проте завдяки проведенню холедохоскопії, незалежно 

від доступу (через міхурову протоку, через холедохо-

літотомію), ризики резидуального холедохолітіазу 

можна звести до мінімуму.

Лапароскопічна холедохоскопія забезпечує візу-

алізацію позапечінкових жовчних проток і можли-

вість контрольованого видалення всіх конкрементів, 

одноетапність оперативного лікування, збереження 

цілісності фатерового соска, відсутність післяопера-

ційних ускладнень, характерних для транспапілярних 

втручань [34].

Висновки
Невідкладна лапароскопічна холедохолітоекстрак-

ція з холедохоскопією має бути застосована як одна із 

технологій лікування ЖКХ та холедохолітіазу, що дає 

змогу виконати холедохолітоекстракцію, холедохо-

скопію з холецистектомією одноетапно, зі збережен-

ням автономності гепатопанкреатобіліарної зони та 

уникненням ускладнень, властивих для транспапі-

лярних втручань. Також слід зазначити, що трансміху-

ровий доступ при виконанні холедохоскопії не є най-

більш оптимальним при виконанні літоекстракції, що 

дає нам змогу широко застосовувати холедохолітото-

мію як основний і найбільш ефективний та безпечний 
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доступ до жовчних шляхів та забезпечує можливість 

повноцінної візуалізації й контрольованого видален-

ня всіх конкрементів у жовчних протоках.

Недоліком нашого дослідження є одноцентро-

вість.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової за-

цікавленості при підготовці даної статті.

Внесок авторів. Максименко М.В. — концепція та 

дизайн; Волковецький В.В. — збір даних та статис-

тична обробка.
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The role and designation of emergency choledochoscopy in the laparoscopic treatment 
of patients with complicated choledocholithiasis

Abstract. Background. The management of patients with chole-

lithiasis (gallstone disease) and choledocholithiasis who require 

removal of the gallbladder remains debatable and require urgent 

actions of the surgeon, especially in cases with concomitant me-

chanical jaundice. Laparoscopic choledochoscopy is an effective 

method of examining the bile ducts that allows for the complete 

removal of calculi, but in the meanwhile, there is not enough 

information about its effectiveness and sensitivity as part of surgi-

cal technology. Purpose: to improve the outcomes of treatment 

in patients with choledocholithiasis using laparoscopic choledo-

cholithoextraction and choledochoscopy, as well as to assess the 

diagnostic value of laparoscopic choledochoscopy in bile duct 

examination and its significance as a component of surgical tech-

nology in laparoscopic choledocholithoextraction in patients with 

gallstone disease. Materials and methods. Between 2018 and 2024, 

we conducted an analysis of treatment outcomes in 139 patients 

with gallstone disease and choledocholithiasis, 51 males (36.7 %) 

and 88 females (63.3 %). The mean age of patients aged 17 to 86 

years was 59.5 ± 1.7 years: males — 56.9 ± 1.7 years, females — 

62.1 ± 1.7 years. All participants underwent laparoscopic cho-

ledocholithoextraction with choledochoscopy. In 29 (20.8 %) 

patients, choledocholithoextraction and choledochoscopy were 

performed through the cystic duct, the remaining 110 (79.1 %) 

people underwent choledocholithotomy with lithoextraction via 

choledochoscopy. Surgical intervention (laparoscopic choledo-

cholithoextraction and choledochoscopy) was performed using a 

choledochofiberscope Olympus CHF-V with a diameter of 5 mm 

and a Karl Storz with a diameter of 3 mm; lithoextraction was 

done via choledochotomy access with the use of Dormia-type 

baskets (FG-55D, FG-55D Olympus). Results. All patients under-

went bile duct examination via choledochoscopy with mechanical 

choledocholithoextraction. The first group included 110 (79.1 %) 

participants who had laparoscopic choledocholithotomy, lithoex-

traction and choledochoscopy. The second group comprised 29 

(20.8 %) patients who underwent choledocholithoextraction and 

choledochoscopy through the cystic duct. In the first group, on av-

erage 3.4 ± 0.4 stones (from 1 to 24) were removed, in the second 

group — 2.6 ± 0.5 (from 0 to 6). During laparoscopic choledo-

choscopy with lithoextraction in the first group, bile duct clearance 

rate amounted to 108 (98.1 %), in the second group — 27 (93.0 %). 

Bile leakage through the drainage was recorded in 4 (4.5 %) pa-

tients from the first group. Endoscopic papillosphincterotomy with 

lithoextraction was performed in 2 (1.8 %) patients from the first 

group and 2 (6.8 %) from the second group, due to wedged stones 

that could not be removed. There were no fatal cases observed. 

Conclusions. Urgent laparoscopic choledocholithoextraction with 

choledochoscopy should be applied as one of the technologies for 

the treatment of gallstone disease and choledocholithiasis, which 

makes it possible to perform choledocholithoextraction, cho-

ledochoscopy with cholecystectomy in one step, while preserving 

the autonomy of the hepatopancreatobiliary zone and avoiding 

complications typical for transpapillary interventions.

Keywords: choledocholithiasis; mechanical jaundice; choledo-

choscopy
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Дорожньо-транспортна травма 
як медико-санітарний наслідок надзвичайної 

ситуації техногенного характеру в Україні. 
Повідомлення четверте: аналіз та характеристика 

масиву постраждалих залежно 
від обсягу ураження 

Резюме. Актуальність. Дорожньо-транспортний травматизм залишається суттєвою медико-соціаль-

ною проблемою в будь-який час для всього людства, а в Україні й під час повномасштабного вторгнення 

російської федерації. Мета: визначити клініко-нозологічну характеристику постраждалих унаслідок до-

рожньо-транспортних пригод за обсягом ураження в учасників дорожнього руху. Матеріали та методи. 
Ця стаття є продовженням циклу публікацій, які попередньо були оприлюднені в журналі «Медицина 

невідкладних станів», тобто є компонентом комплексного дослідження. Фактичним матеріалом дослі-

дження було 1696 випадків дорожньо-транспортного травматизму, масив яких був сформований методом 

незворотної рандомізації. Отриманий масив був сформований з постраждалих, які отримали травму в 

умовах мегаполісу, обласного міста та сільської місцевості. Результати. У результаті проведеного аналізу 

встановлено, що у загальному масиві дослідження в постраждалих унаслідок дорожньо-транспортних 

пригод (ДТП) пошкодження до трьох анатомо-функціональних ділянок (АФД) становить 78,25 %. Більші 

за обсягом пошкодження (4–6 АФД) зустрічаються у 21,75 % постраждалих унаслідок ДТП. У масиві 

тих, хто вижили, пошкодження 4–6 АФД становить 79,71 %, у масиві померлих — 34,68 %. Найбільший 

показник летальності становить 27,78 % при пошкодженні 6 АФД, а найменший — при пошкодженні 1 

АФД (2,37 %). Також встановлено, що серед учасників руху «водії» найбільшу питому вагу мають по-

страждалі з пошкодженням 2 АФД (31,56 %) і 3 АФД (25,58 %). В учасників руху «пасажири» найбільшу 

питому вагу мають постраждалі з пошкодженням 2 АФД (33,73 %) та 1 АФД (26,56 %). В учасників 

руху «пішоходи» найбільшу питому вагу мають постраждалі з пошкодженням 2 АФД (29,74 %) і 3 АФД 

(25,15 %). Висновки. 1. Встановлено, що великий обсяг пошкодження в цілому викликає більшу загрозу 

життю постраждалого внаслідок дорожньо-транспортних пригод, але тренд має нелінійний характер, 

тобто на виживання постраждалих впливають інші ризикстворюючі фактори. 2. Усі учасники руху в 

цілому отримують відносно меншу за обсягом травму (пошкодження 1–3 анатомо-функціональних ді-

лянок). При цьому найбільша питома вага такої травми спостерігається у водіїв, а найменша — у пішо-

ходів. 3. Встановлено суттєвий вплив ознаки участі в русі та обсягу пошкодження на результат перебігу 

травматичного процесу в постраждалих унаслідок дорожньо-транспортних пригод.

Ключові слова: дорожньо-транспортна пригода; дорожньо-транспортна травма; клініко-нозологічна 

характеристика; постраждалі; участь у русі; обсяг ураження.
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Вступ 
Дорожньо-транспортний травматизм залишається 

суттєвою медико-соціальною проблемою в будь-який час 

для всього людства, а в Україні й під час повномасштаб-

ного вторгнення російської федерації [1–5]. Проблема 

дорожньо-транспортної травми як медико-соціального 

наслідку надзвичайної ситуації в Україні залишається 

недостатньо вивченою, особливо це стосується клініко-

нозологічної характеристики пошкоджень [6], зокрема 

такого дуже важливого компонента, як обсяг ураження, 

тобто кількість одночасно травмованих анатомо-функ-

ціональних ділянок (АФД) [7–9]. Вивчення обсягу по-

шкодження АФД, залежність обсягу ураження від ознаки 

участі в русі та вплив цих ознак на результат перебігу 

травматичного процесу у постраждалих унаслідок ДТП 

має досить велике значення при формуванні моделі до-

рожньо-транспортної травми, яка, у свою чергу, є науко-

вим підґрунтям для розробки клінічного маршруту по-

страждалого та локальних клінічних протоколів надання 

медичної допомоги постраждалим унаслідок ДТП [10].

Мета дослідження: визначити клініко-нозологічну 

характеристику постраждалих унаслідок дорожньо-

транспортних пригод за обсягом ураження в учасників 

дорожнього руху.

Об’єкт дослідження
Ця стаття є продовженням циклу публікацій, які 

попередньо були оприлюднені в журналі «Медицина 

невідкладних станів», тобто цей компонент комплек-

сного дослідження було проведено із використанням 

єдиного фактичного матеріалу [10–12]. Фактичним 

матеріалом дослідження були 1696 випадків дорожньо-

транспортного травматизму, масив яких був сформо-

ваний методом незворотної рандомізації із загального 

масиву 21 000 травмованих за методологією випадкових 

чисел. Збір матеріалу проводився за 2019–2020 роки. 

Отриманий масив був сформований з постраждалих, 

які отримали травму в умовах мегаполісу, обласного 

міста та сільської місцевості, що дозволило на моделі 

натурного типу отримати вірогідні дані, оскільки масив 

сформовано відповідно до вимог та критеріїв закону 

великих чисел. Обсяг масиву вивчення перевищував 

необхідне та достатнє, і це дало змогу провести повно-

цінний та якісний аналіз фактичного матеріалу.

Дослідження проведено відповідно до плану вико-

нання дисертаційної роботи на тему «Дорожньо-тран-

спортна травма (клініко-епідеміологічна, клініко-нозо-

логічна характеристика, клінічні особливості перебігу 

травматичного процесу, принципи надання медичної 

допомоги)», затвердженої на вченій раді ДЗ «Україн-

ський науково-практичний центр екстреної медичної 

допомоги та медицини катастроф МОЗ України (прото-

кол засідання вченої ради № 6 від 15 грудня 2020 року), 

з дотриманням умов Гельсінської декларації та схвалено 

комісією з біоетики ДЗ «Український науково-практич-

ний центр екстреної медичної допомоги та медицини 

катастроф МОЗ України (протокол № 10 від 8 грудня 

2020 року).

Методи дослідження
Аналіз отриманого фактичного матеріалу досліджен-

ня проведено із використанням методів параметричної 

та непараметричної статистики, закону формальної ло-

гіки та фрактального аналізу. 

Вірогідність закономірності та зв’язку була вста-

новлена методом розрахунку поліхоричного показника 

зв’язку та критерію Пірсона (χ2) із наступним порів-

нянням отриманих даних зі значенням показника за 

таблицями Снедекора. 

Дослідження проводилося за клініко-нозологічним об-

сягом ураження (кількість пошкоджених АФД), ознакою 

участі в русі та результатом перебігу травматичного процесу. 

Для розрахунку даних застосовано комп’ютерну 

програму Statistica.

Результати
Важливою характеристикою дорожньо-транспортної 

травми є клініко-нозологічна структура пошкоджень. У 

свою чергу, клініко-нозологічна структура характеризуєть-

ся обсягом ураження (кількістю пошкоджених анатомо-

функціональних ділянок) постраждалих унаслідок ДТП.

Дані аналізу обсягу пошкоджень у постраждалих 

загального масиву і в результативних групах наведено 

у табл. 1.

Таблиця 1. Інтегральний аналіз розподілу масиву вивчення за ознакою обсягу ураження 
в результативних групах і загальному масиві

Кількість 
пошкоджених 
АФД (обсяг)

Результативна група
Загалом

Ті, що вижили Ті, що померли

%* %** R*** %* %** R % R

1 97,63 24,36 3 2,37 5,21 6 22,41 3

2 86,84 30,33 1 13,16 40,46 1 31,37 1

3 91,81 25,02 2 8,19 19,65 2 24,47 2

4 87,50 14,25 4 12,50 17,92 3 14,62 4

5 77,65 4,33 5 22,35 10,98 4 5,01 5

6 72,22 1,71 6 27,78 5,78 5 2,12 6

Загалом – 100 – – 100 – 100 –

Примітки: * — розподіл постраждалих у групі за обсягом ураження; ** — розподіл постраждалих у резуль-
тативній групі; *** — R — ранг, у всіх таблицях.
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При аналізі даних табл. 1 встановлено, що у за-

гальному масиві дослідження на першому місці пере-

буває група постраждалих із пошкодженням 2 АФД 

(31,37 %), на другому ранговому місці — постраждалі з 

пошкодженням 3 АФД (24,47 %), на третьому — 1 АФД 

24,47 %. У загальному масиві дослідження у постражда-

лих унаслідок ДТП пошкодження до 3 АФД становить 

78,25 %. Більші за обсягом пошкодження у постражда-

лих унаслідок ДТП зустрічаються у 21,75 %. 

Розподіл постраждалих за результатом перебігу трав-

матичного процесу з практичної та наукової точки зору 

має досить цікавий характер.

У масиві постраждалих із позитивним результатом 

перебігу травматичного процесу рангові місця збіга-

ються з розподілом у загальному масиві, але дещо від-

різняються за питомою вагою. За питомою вагою менша 

за обсягом травма (пошкодження до 3 АФД) становить 

79,71 %, а різниця із загальним масивом дослідження 

становить 1,46 % в абсолютному значенні абсолютного 

показника, що є в межах статистичної похибки. Від-

повідно більша за обсягом травма становить 20,29 % за 

питомою вагою, а різниця із загальним масивом також 

є в межах статистичної похибки. 

У масиві постраждалих, що померли, на першому 

ранговому місці перебувають постраждалі з пошко-

дженням 2 АФД (40,46 %), на другому місці — постраж-

далі з пошкодженням 3 АФД (19,65 %), на третьому 

ранговому місці — з 4 АФД (17,92 %). Загалом менша за 

обсягом травма в масиві загиблих становить 65,32 % за 

питомою вагою цієї результативної групи, що на 12,93 % 

в абсолютному значенні інтенсивного показника або на 

16,52 % менше за показник базового рівня. Відповід-

но більша за обсягом травма становить 34,68 %, що на 

12,93 % в абсолютному значенні інтенсивного показ-

ника або на 59,45 % більше за показник базового рівня. 

Отже, підтверджується той факт, що великий обсяг по-

шкодження в цілому викликає більшу загрозу життю 

постраждалого внаслідок ДТП. Однак такий тренд не 

є лінійним. 

Найбільший показник летальності становить 27,78 % 

при пошкодженні 67 АФД, а найменший — при пошко-

дженні 1 АФД (2,37 %). Коефіцієнт співвідношення 

максимального і мінімального показників становить 

11,72. Таким чином, обсяг ураження має дуже сильний 

вплив на виникнення негативного результату перебігу 

травматичного процесу в постраждалих унаслідок ДТП. 

Також привертає увагу нелінійний характер трендів 

у постраждалих, що вижили. Зокрема, виживаність у 

постраждалих із пошкодженням 3 АФД (91,81 %) вища, 

ніж у постраждалих із пошкодженням 2 АФД (86,84 %). 

Крім того, більша питома вага виживаності (87,50 %) 

спостерігається у групі постраждалих з пошкодженням 

4 АФД (за 2 АФД — 86,84 %). 

Вищенаведене вказує на те, що на виживаність ма-

ють вплив інші фактори, зокрема недостатнє надання 

медичної допомоги постраждалим унаслідок ДТП з 

менш значними за обсягом ураженнями.

Проведений поліхоричний аналіз даних довів, що 

між обсягом ураження та результатом перебігу трав-

матичного процесу в загальному масиві постражда-

лих унаслідок ДТП наявний позитивний (φ2 = 0,0352), 

слабкий (С = 0,1843) та вірогідний зв’язок (χ2 = 59,63), 

а вищезазначені показники лежать в межах поля ві-

рогідності.

Як уже було зауважено в попередніх публікаціях, 

ознака участі в русі постраждалого внаслідок ДТП є 

важливою складовою характеристики дорожньо-тран-

спортної травми. Тому ми вважали за доцільне встанов-

лення зв’язку обсягу ураження та ознаки участі в русі 

постраждалого. Для цього нами було зроблено розподіл 

масиву дослідження в групах за обсягом ураження та 

ознакою участі у русі. Результати такого аналізу наве-

дено в табл. 2.

При аналізі даних табл. 2 встановлено, що існує 

значна різниця розподілу в групах учасників руху за 

обсягом ураження. З іншого боку, існує різниця в струк-

турі груп за обсягом ураження за ознакою участі в русі. 

Серед учасників руху «водії» найбільшу питому вагу 

мають постраждалі з пошкодженням 2 АФД (31,56 %) 

і 3 АФД (25,58 %). Постраждалі водії з пошкодженням 

до 3 АФД включно становлять 81,06 %. Співвідношення 

максимального і мінімального показників становить 

21,18, що вказує на високий рівень дисипації розподілу 

масиву водіїв. 

Таблиця 2. Інтегральний аналіз розподілу загального масиву дослідження в групах обсягу ураження 
за ознакою участі в русі

Кількість 
пошкоджених 
АФД (обсяг)

Водій Пасажир Пішохід Загалом

%* %** R %* %** R %* %** R % R

1 37,89 23,92 3 29,21 26,56 2 32,90 18,49 3 22,41 3

2 35,72 31,56 1 26,50 33,73 1 37,78 29,74 1 31,37 1

3 37,11 25,58 2 21,93 21,77 3 40,96 25,15 2 24,47 2

4 32,66 13,46 4 21,37 12,68 4 45,97 16,86 4 14,62 4

5 28,24 3,99 5 15,29 3,11 5 56,47 7,10 5 5,01 5

6 25,0 1,49 6 25,0 2,15 6 50,0 2,66 6 2,12 6

Загалом 100 100 100 100

Примітки: * — розподіл постраждалих у групі за обсягом ураження; ** — розподіл постраждалих у групі 
учасників руху.
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В учасників руху «пасажири» найбільшу питому вагу 

(перше рангове місце) також мають постраждалі з по-

шкодженням 2 АФД (33,73 %), на другому ранговому 

місці — постраждалі із пошкодженням 1 АФД (26,56 %), 

на третьому місці — 3 АФД (21,77 %). У цілому паса-

жири із пошкодженням 1–3 АФД становлять 82,06 %. 

Співвідношення максимального і мінімального показ-

ника становить 17,57, що вказує на високий рівень ди-

сипації розподілу масиву пасажирів. 

В учасників руху «пішоходи» на першому рангово-

му місці перебувають постраждалі з пошкодженням 

2 АФД (29,74 %), на другому ранговому місці — по-

страждалі з пошкодженням трьох АФД (25,15 %). По-

страждалі пішоходи з пошкодженням 1–3 АФД ста-

новлять 73,38 % за питомою вагою. Співвідношення 

максимального і мінімального показника становить 

11,18, що вказує на високий рівень дисипації розподілу 

масиву пішоходів. 

Враховуючи вищевикладене, можна дійти висновку, 

що існує суттєва залежність обсягу ураження від ознаки 

участі у русі. Причому ця залежність досить виражена в 

усіх групах постраждалих учасників руху, але найбільш 

виражена в першу чергу у водіїв, меншою мірою — у 

пасажирів та значною меншою мірою — у пішоходів. 

Це також підтверджується даними аналізу розподілу в 

групах за обсягом ураження.

Серед травмованих із пошкодженням 1 АФД най-

більшу питому вагу мають водії (37,89 %), а найменшу — 

пасажири (29,21 %). Співвідношення максимального і 

мінімального показників становить 1,3, що вказує на 

незначну дисипацію розподілу масиву.

У групі постраждалих із пошкодженням 2 АФД най-

більшу питому вагу також мають пішоходи (37,78 %), а 

найнижчу — пасажири (26,5 %). Співвідношення мак-

симального і мінімального показника становить 1,42, 

що вказує на незначну дисипацію розподілу.

У групі постраждалих із пошкодженням 3 АФД най-

більшу питому вагу мають учасники руху «пішоходи» 

(40,96 %), а найменшу питому вагу мають пасажири 

(21,93 %). Показник співвідношення становить 1,88, що 

вказує на помірну дисипацію розподілу.

У масиві травмованих унаслідок ДТП із пошкоджен-

ням 4 АФД найбільшу питому вагу — 45,97 % також ма-

ють пішоходи, найменшу — учасники руху «пасажири» 

(12,68 %). Показник співвідношення становить 3,62, що 

вказує на виражену дисипацію розподілу масиву.

У групі постраждалих із пошкодженням 5 АФД най-

більшу питому вагу мають пішоходи — 56,47 %, наймен-

шу питому вагу мають пасажири (15,29 %). Показник 

співвідношення становить 3,69, що вказує на виражену 

дисипацію розподілу масиву.

Серед постраждалих із пошкодженням 6 АФД най-

більшу питому вагу також мають учасники руху «пішо-

ходи» (50,00 %), найменшу питому вагу — водії та паса-

жири (по 25,0 %). Показник співвідношення становить 

2,0, що вказує на помірну дисипацію розподілу масиву.

Отже, спостерігається тенденція до зростання залеж-

ності від ознаки участі в русі зі зростанням показника 

обсягу ураження. 

Узагальнюючи дані, викладені вище, необхідно звер-

нути увагу на такі закономірності:

— взаємозв’язок ознак участі в русі та обсягу уражен-

ня постраждалих унаслідок ДТП;

— в усіх учасників руху в цілому переважає відносно 

менша за обсягом ураження травма (1–3 АФД). При 

цьому найбільша питома вага такої травми спостеріга-

ється у водіїв, найменша — у пішоходів, і це вказує на 

те, що пішоходи отримують більшу за обсягом травму. 

Проведений поліхоричний аналіз даних довів, що 

між обсягом ураження та ознакою участі в русі в загаль-

ному масиві постраждалих унаслідок ДТП існує пози-

тивний (φ2 = 0,0163), слабкий (С = 0,1266) та вірогідний 

зв’язок (χ2 = 27,62), а вищезазначені показники лежать 

в межах поля вірогідності.

З метою встановлення впливу обсягу ураження та 

ознаки участі в русі на перебіг травматичного процесу в 

травмованих унаслідок ДТП нами було зроблено аналіз 

розподілу масиву вивчення за цими ознаками. Результа-

ти аналізу розподілу в результативних групах учасників 

руху за обсягом ураження наведено в табл. 3.

При аналізі отриманих даних необхідно зауважити, 

що у водіїв спостерігається тенденція до зниження ви-

Таблиця 3. Інтегральний аналіз розподілу масиву дослідження за ознаками обсягу ураження 
та участі в русі у результативних групах

Кількість 
АФД

Водії Пасажири Пішоходи Загалом

Ті, що 
вижили

Ті, що 
померли

Ті, що 
вижили

Ті, що 
померли

Ті, що 
вижили

Ті, що 
померли

Ті, що 
вижили

Ті, що 
померли

%* %** %* %** %* %** %* %**

1 25,22 0 27,60 11,76 21,30 4,63 24,36 5,21

2 31,70 29,03 32,81 47,06 27,29 41,67 30,33 40,46

3 25,40 29,03 22,14 17,65 26,58 17,59 25,02 19,65

4 12,78 22,58 13,02 11,76 16,55 18,52 14,25 17,92

5 3,50 16,13 2,87 2,95 6,16 12,04 4,33 10,98

6 1,40 3,23 1,56 8,82 2,12 5,55 1,71 5,78

Загалом 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100 100

Примітки: * — розподіл постраждалих у групі за обсягом ураження; ** — розподіл постраждалих у резуль-
тативних групах.
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живаності зі збільшенням обсягу пошкодження. Однак 

ця тенденція простежується, починаючи із більш зна-

чної за обсягом травми — 4 і більше АФД. Серед заги-

блих спостерігається подібна тенденція, що пов’язано 

з питомою вагою постраждалих з відповідним обсягом 

ураження, 58,06 % загиблих мають травму до 3 пошко-

джених АФД, а у тих, хто вижили, — 82,32 %. Коефі-

цієнт співвідношення максимального і мінімального 

показників тих, хто вижили, становить 22,64, а у за-

гиблих — 8,99. Тобто дисипація розподілу в масиві ре-

зультативних груп водіїв є великою, але більш виражена 

у постраждалих, які вижили. 

Викладене вище вказує на резерви підвищення ви-

живаності у водіїв з відносно меншим обсягом пошко-

джень. 

В учасників руху «пасажири» найбільшу питому вагу 

серед тих, хто вижив, мають постраждалі з пошкодженням 

2 АФД — 32,81 %. Серед пасажирів також простежується 

тенденція до зниження виживаності зі зростанням по-

казника обсягу ураження, але починаючи з групи пошко-

дження 3 АФД. У групі померлих найбільшу питому вагу 

мають постраждалі з пошкодженням 2 АФД. Причому 

наявна тенденція до зниження питомої ваги також по-

чинаючи з 3 пошкоджених АФД, і в цілому така тенденція 

виражена у масиві постраждалих, що вижили. Загалом у 

загиблих відсоток постраждалих із меншим обсягом по-

шкоджень становить 76,47 % за питомою вагою, а в групі 

пасажирів, які вижили, — 82,55 %. Коефіцієнт співвідно-

шення максимального і мінімального показників стано-

вить 21,03 у пасажирів, які вижили, а у померлих — 5,34. 

Вищевикладене вказує на наявність резервів підвищення 

виживаності пасажирів з меншим обсягом ураження. 

Серед пішоходів, які вижили, найбільший відсо-

ток — 27,29 % мають постраждалі з пошкодженням 3 

АФД. Спостерігається тенденція до зменшення відсо-

тка постраждалих, що вижили, зі збільшенням обсягу 

ураження, особливо це виражено при обсягу ураження 

4 пошкоджених АФД. Серед померлих пішоходів із мен-

шим обсягом ураження питома вага становить 63,89 %, 

а в групі пішоходів, які вижили, — 75,17 %. У масиві 

померлих також простежується аналогічна тенденція, 

причому починаючи з обсягу 3 пошкоджених АФД. Ко-

ефіцієнт співвідношення максимального і мінімального 

показників у пішоходів, що вижили, становить 12,87, а 

у загиблих — 9,0. 

Узагальнюючи викладене вище, можна дійти 

висновку, що є певний резерв підвищення вижи-

ваності пішоходів при менших за обсягом пошко-

дженнях.

Для підтвердження та верифікації положень, що ви-

кладені вище, нами проведено розподіл травмованих за 

ознакою участі у русі та результатом перебігу травматич-

ного процесу в групах за обсягом ураження, результати 

наведено в табл. 4.

При аналізі даних, наведених у табл. 4, встановле-

но, що у групі з обсягом пошкодження 1 АФД найбіль-

ша виживаність зустрічається у групі водіїв — 100,0 %, 

що на 2,37 % в абсолютному значенні інтенсивного 

показника або на 2,43 % більше за показник загально-

го масиву. Серед пасажирів з таким обсягом ураження, 

які вижили, показник виживання становить 96,36%, 

що на 1,27 % в абсолютному значенні інтенсивного по-

казника або на 1,3 % показника базового рівня менше 

за показник загального масиву. Серед пішоходів ви-

живаність при обсязі пошкодження 1 АФД становить 

96,03, що на 1,6 % в абсолютному значенні інтенсив-

ного показника або на 1,64 % показника базового рів-

ня менше за показник загального масиву. Необхідно 

зауважити, що різниця у показниках постраждалих, 

що вижили з обсягом пошкодження 1 АФД, між показ-

никами груп за участю в русі та показником загального 

масиву перебуває в межах статистичної похибки. Серед 

померлих із обсягом пошкодження 1 АФД найбільшу 

летальність мають пішоходи — 3,97 %, що на 1,6 % в 

абсолютному значенні інтенсивного показника або на 

6,57 % вище від показника базового рівня. У пасажи-

рів летальність з таким обсягом ураження становить 

3,64 %, що на 1,27 % в абсолютному значенні інтен-

сивного показника або на 53,59 % показника базового 

рівня більше за показник загального масиву. У групі 

водіїв у статистично значущій кількості такий обсяг 

пошкодження не зустрічався. 

Викладене вище вказує на суттєву залежність тих, 

що вижили внаслідок ДТП з обсягом пошкодження 1 

АФД, від ознаки участі в русі.

Серед масиву травмованих із обсягом пошкодження 

2 АФД найбільшу частку серед тих, що вижили, мають 

учасники руху «водії» — 95,26 %, що на 8,42 % в аб-

солютному значенні інтенсивного показника або на 

9,70 % більше за показник базового рівня. У групі па-

Таблиця 4. Інтегральний аналіз розподілу масиву постраждалих за ознакою участі у русі та результатом 
перебігу травматичного процесу в групах за обсягом ураження, %

Кількість 
АФД

Водії Пасажири Пішоходи Загалом

Ті, що 
вижили

Ті, що 
померли

Ті, що 
вижили

Ті, що 
померли

Ті, що 
вижили

Ті, що 
померли

Ті, що 
вижили

Ті, що 
померли

1 100,0 0 96,36 3,64 96,03 3,97 97,63 2,37

2 95,26 4,74 88,73 11,27 77,50 22,50 86,84 13,16

3 94,16 5,84 93,41 6,59 88,82 11,18 91,81 8,19

4 91,25 8,75 92,59 7,41 82,46 17,54 87,50 12,50

5 80,0 20,0 91,67 8,33 72,92 27,08 77,65 22,35

6 88,89 11,11 66,67 33,33 66,67 33,33 72,22 27,78
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сажирів, що вижили з ураженням 2 АФД, питома вага 

становить 88,73 %, що на 2,49 % в абсолютному зна-

ченні інтенсивного показника або на 2,87 % показника 

базового рівня більше за показник загального масиву. 

У пішоходів частка тих, що вижили з пошкодженням 2 

АФД, становить 77,50 %, що на 9,34 % в абсолютному 

значенні інтенсивного показника або на 10,83 % менше 

за показник базового рівня. У масиві загиблих постраж-

далих унаслідок ДТП з обсягом пошкодження 2 АФД 

найбільший відсоток — 22,5 % зафіксовано у пішоходів, 

що на 9,34 % в абсолютному значенні інтенсивного по-

казника або на 70,97 % показника базового рівня більше 

за показник загального масиву. У пасажирів летальність 

з таким обсягом пошкодження становить 11,27 %, що на 

1,89 % в абсолютному значенні інтенсивного показника 

або на 14,36 % показника базового рівня менше за по-

казник загального масиву. У групі водіїв летальність з 

таким обсягом пошкодження становить 4,74 %, що на 

8,42 % в абсолютному значенні інтенсивного показни-

ка або на 63,98 % показника базового рівня менше за 

показник загального масиву. Таким чином, варто за-

уважити, що у постраждалих з обсягом ураження 2 АФД 

ознака участі в русі має значний вплив на виникнення 

летальності.

У постраждалих із обсягом пошкодження 3 АФД 

найбільшу частку серед тих, хто вижив, мають водії — 

94,16 %, що на 2,35 % в абсолютному значенні інтен-

сивного показника або на 2,56 % показника базового 

рівня більше за показник загального масиву. У групі 

пасажирів питома вага тих, хто вижили з таким обся-

гом пошкодження, становить 93,41 %, що на 1,6 % в 

абсолютному значенні інтенсивного показника або на 

1,74 % показника базового рівня більше за показник 

загального масиву. У групі пішоходів, які вижили, пи-

тома вага становить 88,82 %, що на 2,99 % в абсолют-

ному значенні інтенсивного показника або на 3,26 % 

показника базового рівня менше за показник загально-

го масиву. 

Отже, варто зауважити, що ознака участі в русі має 

деякий вплив на виникнення позитивного результату 

травматичного процесу, але значення цього впливу є 

в межах статистичної похибки. У групі померлих по-

страждалих з обсягом пошкодження 3 АФД найбільшу 

летальність мають пішоходи — 11,18 %, що на 2,99 % 

в абсолютному значенні інтенсивного показника або 

на 29,53 % показника базового рівня більше за показ-

ник загального масиву. У пасажирів летальність з та-

ким обсягом ураження становить 6,99 %, що на 1,2 % 

в абсолютному значенні інтенсивного показника або 

на 14,65 % менше за показник базового рівня. У во-

діїв летальність становить 5,84 %, що на 2,35 % в аб-

солютному значенні інтенсивного показника або на 

28,69 % показника базового рівня менше за показник 

загального масиву. Отже, у постраждалих з обсягом по-

шкодження 3 АФД ознака участі в русі має суттєвий 

вплив на виникнення негативного результату перебігу 

травматичного процесу. 

У постраждалих, що вижили із обсягом пошкоджен-

ня 4 АФД, найбільша питома вага спостерігається у па-

сажирів — 92,59 %, що на 5,9 % в абсолютному значенні 

інтенсивного показника або на 5,82 % більше за по-

казник базового рівня. Питома вага водіїв, що вижили 

з таким обсягом пошкодження, становить 91,25 %, що 

на 3,75 % в абсолютному значенні інтенсивного показ-

ника або на 4,29 % більше за показник базового рівня. 

Питома вага пішоходів, які вижили, становить 82,46 %, 

що менше на 5,04 % в абсолютному значенні інтенсив-

ного показника або на 5,76 % показника базового рівня. 

Отже, ознака участі в русі має деякий вплив на позитив-

ний перебіг травматичного процесу в постраждалих, 

причому показники цього впливу в цілому перебувають 

поза межами статистичної похибки. У постраждалих з 

обсягом ураження 4 АФД найбільшу летальність мають 

пішоходи — 17,54 %, що більше на 5,04 % в абсолют-

ному значенні інтенсивного показника або на 40,32 % 

показника загального масиву. У водіїв такий показник 

летальності становить 8,75 % за питомою вагою, що на 

3,75 % в абсолютному значенні інтенсивного показ-

ника або на 30,0 % показника базового рівня менше за 

показник загального масиву. Летальність у пасажирів 

становить 7,41 %, що на 5,09 % в абсолютному значен-

ні інтенсивного показника або на 40,72 % показника 

базового рівня менше за показник загального масиву. 

Отже, у постраждалих з обсягом пошкодження 4 АФД 

ознака участі в русі має виражений вплив на виникнен-

ня летальності. 

У постраждалих із обсягом пошкодження 5 АФД 

найбільша питома вага тих, хто вижили, спостерігається 

у пасажирів — 91,67 %, що на 14,02 % в абсолютному 

значенні інтенсивного показника або на 18,06 % по-

казника базового рівня більше за показник загального 

масиву. У групі водіїв такий показник становить 80,0 %, 

що на 2,35 % в абсолютному значенні інтенсивного по-

казника або на 3,03 % показника базового рівня більше 

за показник загального масиву. У пішоходів, що ви-

жили, такий показник становить 72,92 %, що на 4,73 % 

в абсолютному значенні інтенсивного показника або 

на 6,09 % менше за показник базового рівня. Таким 

чином, ознака участі в русі у травмованих із обсягом 

пошкодження 5 АФД має певний вплив на позитивний 

результат перебігу травматичного процесу, причому він 

є поза межами статистичної похибки. Серед постраж-

далих із обсягом пошкодження 5 АФД найбільшу ле-

тальність мають пішоходи — 27,08 %, що на 4,73 % в 

абсолютному значенні інтенсивного показника або на 

21,16 % показника базового рівня більше за показник 

загального масиву. У водіїв показник летальності ста-

новить 20,00 %, що на 2,24 % в абсолютному значенні 

інтенсивного показника або на 10,02 % менше за по-

казник загального масиву. У пасажирів летальність з 

обсягом пошкодження 5 АФД становить 8,33 %, що на 

14,02 % в абсолютному значенні інтенсивного показ-

ника або на 62,73 % показника базового рівня менше за 

показник загального масиву. Отже, можна стверджува-

ти, що ознака участі в русі у травмованих унаслідок ДТП 

з обсягом пошкодження 5 АФД має помірний вплив на 

виникнення летальності. 

У постраждалих із пошкодженням 6 АФД най-

більшу частку тих, хто вижив, зафіксовано у воді-

їв — 88,89 %, що на 16,67 % в абсолютному значенні 
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інтенсивного показника або на 3,08 % більше за по-

казник загального масиву. У пасажирів та пішоходів, 

що вижили, такий показник становить 66,67 %, що на 

5,55 % в абсолютному значенні інтенсивного показ-

ника або на 7,68 % показника базового рівня менше за 

показник загального масиву. У постраждалих із обся-

гом пошкодження 6 АФД найбільшу летальність ма-

ють пасажири і пішоходи — по 33,33 %, що на 5,55 % в 

абсолютному значенні інтенсивного показника або на 

19,98 % показника базового рівня більше за показник 

загального масиву. У водіїв показник летальності ста-

новить 11,11 %, що на 16,67 % в абсолютному значен-

ні інтенсивного показника або на 60,0 % показника 

базового рівня менше за показник загального масиву. 

Зазначене вище свідчить про суттєвий вплив ознаки 

участі в русі у постраждалих із травмою 6 АФД на ви-

никнення летальності. 

Проведений поліхоричний аналіз вказує, що між 

обсягом ураження, ознакою участі в русі та результа-

том перебігу травматичного процесу в постраждалих 

в результаті ДТП існує позитивний (φ2 = 0,0549), по-

мірний (С = 0,2283) та вірогідний зв’язок (χ2 = 93,22), 

а вищезазначені показники лежать в межах поля ві-

рогідності.

Узагальнюючи викладене вище, можна встановити 

наступні закономірності:

— має місце помірне й нелінійне зменшення пито-

мої ваги тих, що вижили, зі зростанням обсягу ураження 

в усіх учасників руху, особливо у пішоходів;

— така тенденція не простежується у масиві усіх по-

мерлих учасників руху;

— при всіх обсягах ураження найбільшу летальність 

мають пішоходи.

Обговорення
У результаті аналізу викладених вище даних цього 

дослідження встановлено, що до 78 % постраждалих, які 

отримали травму внаслідок ДТП, мають відносно не-

великі за обсягом пошкодження — до 3 АФД. Великі за 

обсягом пошкодження мають лише 7 % таких постраж-

далих. Вищевикладене прогностично дає можливість 

впливати на перебіг травматичного процесу — мається 

на увазі зменшення негативного результату перебігу за 

умов своєчасного та якісного надання медичної допо-

моги постраждалим.

Верифіковано безпосередній та інтенсивний вплив 

показника обсягу ураження на результат перебігу трав-

матичного процесу. Верифіковано, що показник кри-

тичного обсягу ураження становить 4 АФД. Такі дані 

певною мірою відрізняються від показників як розви-

нутих країн світу [1, 19], так і країн, що розвиваються 

[5, 7, 15, 18]. 

Встановлена вірогідна залежність обсягу ураження 

постраждалих від ознаки «участь у русі постраждалого». 

Встановлено, що кожний учасник руху має найбільш 

притаманні саме йому обсяги ураження. Наприклад, 

для водіїв це пошкодження 2 АФД, для пасажирів і пі-

шоходів — пошкодження 1 АФД. Найбільші за обсягом 

ураження мають місце у пішоходів. Такі дані є унікаль-

ними, у відкритих та доступних огляду й аналізу джере-

лах інформації вони не зустрічаються. Водночас варто 

зауважити, що питання доцільності вивчення впливу 

участі у русі на дорожньо-транспортну травму, насам-

перед стосовно визначення обсягу ураження постраж-

далих, неодноразово було поставлено науковцями та 

практичними лікарями [2, 4, 13, 19], однак дослідження 

мали поодинокий характер і не проводилися у порів-

няльному аспекті, що не дозволяло диференціювати 

вплив конкретних ознак участі у русі на виникнення 

конкретного обсягу пошкодження у постраждалого вна-

слідок ДТП.

У результаті дослідження встановлено, що озна-

ка «участь у русі» має безпосередній та вірогідний 

вплив на результат перебігу травматичного процесу 

в постраждалих з дорожньо-транспортною травмою 

незалежно від показника обсягу ураження, при тому 

вплив ознаки «участь у русі — пішохід» найбільш ви-

ражений. Такі дані також є унікальними. У відкритих 

і доступних огляду та аналізу джерелах інформації 

вони не зустрічаються. Питання про необхідність 

визначення впливу участі у русі на результат пере-

бігу травматичного процесу в постраждалого також 

неодноразово було поставлено у наукових працях 

[1, 6, 14, 16], однак, на жаль, дослідження з цього 

питання у достатньому обсязі фактичного матеріалу 

не проводилися, що не дозволило отримати вірогідні 

результати.

Таким чином, можна дійти висновку, що обсяг ура-

ження постраждалих з дорожньо-транспортною трав-

мою є дуже суттєвим компонентом клініко-анатоміч-

ної характеристики дорожньо-транспортної травми 

як медико-санітарного наслідку надзвичайної ситуації 

техногенного характеру (ДТП). Вищевикладене обумов-

лює доцільність та необхідність проведення подальших 

наукових досліджень у масштабах України, маючи на 

меті вивчення впливу пошкодження конкретних АФД 

на характеристику дорожньо-транспортної травми і ха-

рактер та результат перебігу травматичного процесу в 

постраждалих унаслідок ДТП.

Висновки
1. Обсяг ураження у переважної більшості (75,42 %) 

постраждалих, які отримали травму внаслідок ДТП 

в умовах мегаполіса, був досить обмежений (по-

шкодження до 3 АФД), що обумовлює можливість 

впливати на перебіг травматичного процесу за умов 

своєчасного та якісного надання медичної допомоги 

постраждалим.

2. Показник обсягу ураження безпосередньо впливає 

на результат перебігу травматичного процесу в постраж-

далих з дорожньо-транспортною травмою, з наявністю 

вірогідної, хоча й непрямої тенденції до збільшення 

питомої ваги постраждалих із негативним результатом 

перебігу зі збільшенням показника обсягу ураження.

3. Для постраждалих, які отримали травму внаслідок 

ДТП, пошкодження 4 АФД є критичним обсягом ура-

ження, з огляду на виникнення негативного результату 

перебігу травматичного процесу.

4. Обсяг ураження у постраждалих, які отримали 

травму внаслідок ДТП, безпосередньо та вірогідно за-
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лежить від ознаки «участь у русі постраждалого», най-

більший вплив має ознака участі у русі «пішохід».

5. Ознака «участь у русі постраждалого» безпосе-

редньо та вірогідно впливає на характер та результат 

перебігу травматичного процесу при будь-якому обсязі 

ураження, причому інтенсивність впливу збільшується 

зі зростанням показника обсягу ураження

Обмеження дослідження. Певні обмеження до-

слідження пов’язані з великою кількістю осіб, які 

травмуються внаслідок ДТП, — щороку до 45 000. 

Тому провести дослідження в обсязі генеральної су-

купності явища практично неможливо. Крім того, 

критерієм виключення була двоколісна та рейкова 

травма.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавленос-
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Traffic injury as a medical and sanitary consequence of an emergency 
of man-made nature in Ukraine. Report four: analysis and characterization 

of the array of victims depending on the volume of damage

Abstract. Background. Road traffic injuries always remain a signifi-

cant medical and social problem for all mankind, and in Ukraine 

even during the full-scale invasion of the Russian Federation. The 

purpose of the study: to determine the clinical and nosological 

characteristics of victims of road traffic accidents according to the 

extent of damage in road users. Materials and methods. This article 

is a continuation of the cycle of publications that were previously 

published in the journal “Emergency Medicine”, that is, it is a com-

ponent of a comprehensive study. The actual material of the study 

were 1,696 cases of road traffic injuries formed by the method of 

irreversible randomization. The resulting array was formed from vic-

tims who were injured in the conditions of a metropolis, a regional 

city, and a rural area. Results. The conducted analysis found that in 

the total body of the study, 78.25 % of victims of traffic accidents 

had damage of up to three anatomical and functional areas (AFAs). 

Greater damage (4–6 AFAs) occurs in 21.75 % of patients. In the 

array of those who survived, 79.71 % had damage to 4–6 AFAs, 

in the array of the dead — 34.68 %. The highest mortality rate is 

27.78 % when six AFAs are damaged, and the lowest — with one 

injured AFA (2.37 %). It was also found that among the “drivers” 

traffic participants, victims with damage to two (31.56 %) and three 

AFAs (25.58 %) have the highest specific weight. Among the “pas-

sengers” traffic participants, victims with damage to two (33.73 %) 

and one AFA (26.56 %) have the highest specific weight. Among 

the “pedestrians” traffic participants, victims with damage to two 

(29.74 %) and three AFAs (25.15 %) have the highest percentage. 

Conclusions. 1. It was found that a large amount of damage in general 

causes a greater threat to the life of a victim of traffic accidents, but 

the trend is non-linear, that is, the survival is affected by other risk-

creating factors. 2. All traffic participants in general have a relatively 

smaller injury (damage to 1–3 anatomical and functional areas). At 

the same time, the highest specific weight of such trauma is observed 

among drivers, and the lowest one among pedestrians. 3. There was 

a significant influence of the sign of participation in traffic and the 

extent of damage on the outcome of traumatic process in victims of 

traffic accidents.

Keywords: traffic accident; traffic injury; clinical and nosological 

characteristics; victims; participation in traffic; extent of damage
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Oliguria caused by dehydration in combat trauma 
(case series)

Abstract. Background. A combat gunshot wound is significantly different from a civilian trauma. It is characterized 

by the prevalence of penetrating injuries, which increases the volume of blood loss at the pre-hospital stage, and 

the destruction of large masses of muscle tissue (rhabdomyolysis), which leads to acute kidney injury. Moreover, 

combat trauma occurs in conditions of chronic background stress as a result of severe emotional and physical strain, 

uncomfortable weather conditions, and deprivation of sleep, drinking and food. So, such a phenomenon as voluntary 

dehydration is common among soldiers in combat conditions. In wounded, oliguria is often considered a result of 

acute kidney injury, but it can also be a symptom of severe dehydration. The purpose of our work was to analyze three 

clinical cases of oliguria caused by dehydration in wounded with combat trauma to better understand the severity 

of the condition of such victims and to improve medical aid for them. Materials and methods. The article describes 

three cases of men aged 35, 50 and 44 years with combat gunshot wounds to the extremities, who were admitted to 

the tertiary care hospital on the second day after the injury with oliguria (0.18–0.19 ml/kg/hr) and high creatinine 

(333 to 457 μmol/L). Results. All three patients were conscious, breathing spontaneously, had stable hemodynamics, 

and moderate anemia after pre-hospital blood transfusions. Focused ultrasound study revealed hyperdynamic left 

ventricle and small inferior vena cava with complete inspiratory collapse, which suggested hypovolemia. Upon further 

investigation of the medical history, patients admitted not drinking any liquid for one to two days prior to injury. 

Tissue hydrophilicity test was conducted which showed severe dehydration in all three cases. Infusion volume was 

calculated using P.I. Shelestiuk nomogram (modified by O.V. Kravets et al.) and amounted to 60 ml/kg of balanced 

crystalloid solutions. Upon starting rehydration, diuresis was restored within two hours and amounted to 0.7–

2.1 ml/kg/h in all three patients. Creatinine levels normalized in 2–4 days. Patients were transferred to another 

hospital in a moderate condition in 4–5 days. Conclusions. Oliguria is a frequent complication of combat gunshot 

injury. Although it is most often associated with acute kidney injury from rhabdomyolysis, it should also be considered 

that in a combat environment, soldiers’ access to water may be limited and the injury may be accompanied by 

dehydration. In the cases presented, the differential diagnosis of the causes of oliguria in the wounded made it 

possible to detect signs of severe dehydration, abstain from the inappropriate use of saluretics, quickly compensate 

for the fluid deficit, and to avoid the development of kidney damage and the need for renal replacement therapy.

Keywords: combat trauma; dehydration; rhabdomyolysis; voluntary dehydration

Introduction
According to the United Nations (UN) reports, from 

the beginning of the conflict in Ukraine on April 6, 2014, 

to January 31, 2022, more than 13,250 people were killed 

(including 3,107 civilians), and more than 31,200 were 

injured (including more than 7,000 civilians) [1]. For 

comparison, 3,238 people died in road traffic accidents in 

Ukraine in 2021, and 29,738 were injured [2]. From February 

24, 2022, to June 7, 2024, the UN confirmed the death of 

11,126 civilians, and another 21,863 were injured. The real 

figures are probably considerably higher, as the receipt of 

information from some locations where intense hostilities 

have been going on has been delayed and many reports are 

still pending corroboration [3].

A combat gunshot wound is significantly different from a 

civilian multiple trauma. A combat trauma is characterized 
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by the prevalence of penetrating injuries, which increases 

the volume of blood loss at the pre-hospital stage and often 

requires urgent surgical stopping of bleeding [4, 5]. High-

energy projectiles cause the destruction of large masses of 

muscle tissue (rhabdomyolysis), which leads to the leakage of 

the intracellular contents of myocytes into the bloodstream 

and an increase in plasma levels of creatine kinase and 

myoglobin. The iron-containing part of myoglobin reacts 

with urine glycoproteins and forms an insoluble complex 

that causes obstruction of renal tubules [6]. As a result, the 

most common systemic complication of rhabdomyolysis is 

acute kidney injury (AKI). It occurs with a frequency of 10 

to 55 % and is associated with a poor prognosis, especially in 

the presence of multiple organ failure [7]. In the past years of 

the conflict in Ukraine, signs of AKI were observed in 37.9 % 

of wounded who were admitted to the intensive care units [8].

In addition to the nature of the trauma itself, combat 

injury is also distinguished by the background where it 

occurs. Combat conditions are characterized by chronic 

background stress as a result of severe emotional and physical 

strain, uncomfortable weather conditions, deprivation of 

sleep, drinking and food [9]. Even if a soldier has free access 

to water, in stressful conditions the sense of thirst may be 

inadequate. As a result, such a phenomenon as voluntary 

dehydration is frequent among combatants [10–12].

The most common clinical manifestations of dehydration 

are thirst, dry skin and mucous membranes, dark urine or 

oliguria. In laboratory studies, hemoconcentration with 

increased levels of hemoglobin and hematocrit is noted 

[13, 14]. On the contrary, blood loss is characterized by 

hemodilution and anemia [15]. Calculation methods for 

determining deficit of the water [16] or circulating blood 

volume [17] using the hematocrit level are based on this. 

Accordingly, when dehydration and posthemorrhagic anemia 

are combined in one patient, the hemoglobin and hematocrit 

levels will not correspond to the severity of either dehydration 

or blood loss.

Hemodynamic instability develops with a loss of about 

5 % of body weight due to dehydration or with a blood loss 

of about 30 % of circulating blood volume, which for a man 

weighing 80 kg will be 4,000 ml of fluid and 1,680 ml of 

blood, respectively [5, 13]. Up to this point, there is a hidden 

hypovolemia, which is important to diagnose in order to 

timely start restoring the fluid or blood volume [18].

Bedside echocardiography plays an important role in the 

diagnosis of hidden hypovolemia. This is a non-invasive study 

method that every anesthesiologist can master at the basic 

level. It allows to carry out a qualitative assessment of the 

myocardium contractile function and to create an idea of the 

state of pre- and afterload in a patient [19]. A sign of severe 

hypovolemia is the “kissing” of the left ventricular papillary 

muscles, when the left ventricular cavity completely collapses 

at the end of systole. This phenomenon is characterized 

as a hyperdynamic left ventricle [20]. Another sign of 

hypovolemia that is quickly diagnosed by ultrasonography 

(US) is the inferior vena cava (IVC) diameter variability. A 

small IVC (less than 17–21 mm according to various authors) 

with an inspirational collapse of more than 50 % in patients 

with spontaneous breathing indicates a low (below 5 mm Hg) 

central venous pressure [21, 22]. Complete IVC collapse 

during inspiration indicates an intravascular fluid deficiency 

[23].

In Ukraine, to assess the degree of dehydration, a tissue 

hydrophilicity test (THT) according to P.I. Shelestiuk 

(also known as McClure tissue hydrophilicity test in 

Western literature) is routinely used. After disinfecting the 

skin, 0.25 ml of 0.9% sodium chloride solution is injected 

intradermally into the front surface of the forearm; the degree 

of dehydration is calculated by the time until the complete 

resorption of the formed “lemon peel” (Table 1) [24, 25].

25 % of the calculated infusion volume is administered in 

the first hour of treatment, the next 25 % — in the following 

two hours, the last 50 % — until the end of the first day of 

treatment [25]. Thus, in the first hour of treatment, the 

infusion rate reaches 1,400 ml/h.

Treatment for rhabdomyolysis also involves aggressive 

infusion therapy with balanced crystalloid solutions. But 

at the same time, the rate of infusion is 200–1,000 ml/h 

depending on the severity of rhabdomyolysis, and its 

total volume is 2–3 times daily need (i.e. 50–90 ml/kg). 

In addition, with oliguria due to rhabdomyolysis, it is 

recommended to add saluretics to the therapy, which is 

contraindicated in case of dehydration [7, 26].

Thus, given the multiplicity of possible causes of oliguria 

in combat trauma, their differential diagnosis is of great 

importance for choosing the correct treatment.

The aim of our work was to analyze three clinical cases 

of oliguria caused by dehydration in wounded with combat 

trauma to better understand the severity of the condition of 

such victims and to improve medical aid for them.

Clinical case 1
Patient K., a 35-year-old man, was taken to the tertiary 

care hospital on the second day after the injury with a 

diagnosis of blast injury, open fracture of the left femur, 

shrapnel wounds to the neck, left shoulder, and left hand. 

Primary surgical treatment of wounds, fixation of the fracture 

with an external fixation device, antibiotic administration, 

transfusions and fluid therapy were performed at the previous 

stages of treatment.

Upon admission, the general condition was serious, 

stable. Glasgow coma scale (GCS) score 15. Spontaneous 

Table 1. P.I. Shelestiuk nomogram (modified by O.V. Kravets et al.) [25]

Degree 
of dehydration

Resorption time, 
min

Amount of fluid, 
ml/kg/day

Daily amount of fluid for a 
patient weighing 70 kg

1 40–30 25–40 1,750–2,800

2 29–15 40–60 2,800–4,200

3 15–5 60–80 4,200–5,600
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breathing through natural airways was adequate. Blood 

pressure (BP) 130/80 mm Hg without sympathomimetics, 

heart rate (HR) 82 bpm, body temperature 37.1 °C. 

Hemoglobin level of 86 g/L, hematocrit of 26.0 %. Infusion, 

antibiotics, venous thromboembolism (VTE) and stress ulcer 

prophylaxis were prescribed [27, 28].

In the first 6 hours of treatment, despite the infusion of 

balanced crystalloid solutions at a rate of 200–400 ml/h, the 

patient had oliguria (diuresis of 0.18 ml/kg/h). Because of the 

stable hemodynamics, an adequate volume of transfusion in 

the previous stages of evacuation, no signs of active bleeding, 

hyperazotemia (serum urea level of 21.0 mmol/L, creatinine 

of 457 μmol/L), an increase in the serum creatine kinase 

level up to 8,128 U/L, AKI was suspected. A renal US was 

performed, which did not reveal any signs of kidney damage 

or impaired renal blood flow. Focused echocardiographic 

examination showed signs of hyperdynamism (left ventricular 

cavity collapse in systole) and low central venous pressure 

(IVC diameter of 7 mm with full inspiratory collapse), 

suggesting hypovolemia.

The patient’s medical history has been clarified again. 

He denied kidney disease. Upon further investigation, it 

was found that the patient had hardly consumed any liquid 

during the two days before the injury. THT was conducted; 

the time of papule resorption was equal to 5 minutes, which 

corresponded to a severe degree of dehydration.

The calculated infusion volume was 60 ml/kg (5,400 ml) 

of balanced crystalloid solutions, which were administered 

according to the protocol [25]: 25 % in the first hour of 

treatment, the next 25 % — in the following two hours, 

the last 50 % — until the end of the first day of treatment. 

In addition, the patient was allowed to drink without 

restrictions. Upon starting rehydration, diuresis has restored 

within two hours and amounted to 0.7–2.1 ml/kg/h 

(4,000 ml per day).

Hemoglobin on the first day of treatment decreased to 

77 g/L, hematocrit to 23.7 %, urea level to 18.3 mmol/L, 

creatinine to 321 μmol/L, creatine kinase to 4,250 U/L. On 

the third day, the level of urea was 12.7 mmol/L, creatinine 

was 171 μmol/L, creatine kinase was 2,817 U/L. In the next 

days, positive clinical and laboratory dynamics was observed. 

The patient was transferred to the orthopedics department in 

a moderate condition on the 4th day of treatment.

Clinical case 2
Patient B., a 50-year-old man, was brought to the 

tertiary care hospital on the second day after the injury with 

the diagnosis of blast injury, gunshot shrapnel blind non-

penetrating wounds of the chest, lumbar area, left buttock, 

open fracture of the right scapula, right-sided pneumothorax, 

shrapnel wound of the left lower limb with damage to the 

superficial femoral artery, open fracture of the left femur. 

Primary surgical treatment of wounds, thoracostomy, 

fixation of the fractures with external fixation devices, 

reconstruction of the left superficial femoral artery “end-to-

end”, fasciotomy of the left leg, antibiotic administration, 

transfusions and fluid therapy were performed at the previous 

stages of treatment.

Upon admission, the general condition was serious, 

stable. GCS score 15. Spontaneous breathing through 

natural airways, adequate. BP 130/70 mm Hg without 

sympathomimetics, HR 99 bpm, body temperature 37.0 °C. 

Hemoglobin level of 97 g/L, hematocrit of 28.9 %. Infusion, 

antibiotics, VTE and stress ulcer prophylaxis were prescribed.

Despite balanced crystalloid solutions infusion at a rate 

of 200–400 ml/h, in the first 6 hours, the patient had oliguria 

(diuresis of 0.19 ml/kg/h). The volume of infusion and 

transfusion at the previous stages of evacuation was adequate, 

there were no signs of active bleeding, and hemodynamics 

remained stable. A blood chemistry test revealed an increase 

in serum urea to 18.0 mmol/L, creatinine to 378 μmol/L, 

myoglobin to 1,317 μg/L, and creatine kinase to 10,249 U/L. 

AKI was suspected. A renal US was performed, with no signs 

of kidney damage or impaired renal blood flow. Focused 

echocardiographic examination showed evidence of left 

ventricular hyperdynamism and complete inspiratory IVC 

collapse, suggesting hypovolemia.

The patient’s medical history has been clarified. He 

denied kidney disease. During a more detailed investigation, 

the patient noted that he had not consumed liquid during 

24 hours before the injury. THT was conducted; the time of 

papule resorption was 7 minutes, which corresponded to a 

severe level of dehydration.

The calculated infusion volume was 60 ml/kg (5,400 ml) 

of balanced crystalloid solutions, which were administered 

according to the protocol [25]. The patient was also allowed 

to drink without restrictions. Against the background of 

rehydration, diuresis was restored within two hours and 

amounted to 1 ml/kg/h (2,300 ml per day).

After the first day of treatment, hemoglobin decreased 

to 80 g/L, hematocrit to 24.4 %, urea level to 17.3 mmol/L, 

creatinine to 128 μmol/L, creatine kinase to 3,628 U/L. In 

the next days, positive dynamics was observed. The patient 

was transferred to the next evacuation phase in a state of 

moderate severity on the 5th day of treatment.

Clinical case 3
Patient K., a 44-year-old man, was brought to the 

tertiary care hospital on the second day after the injury 

with a diagnosis of blast injury, open fractures of the right 

humerus and both bones of the left forearm, shrapnel 

wound of the chest, contusion of the right lung, right-sided 

hemopneumothorax. Primary surgical treatment of wounds, 

thoracostomy, fixation of the fractures with external fixation 

devices, antibiotic administration, transfusions and fluid 

therapy were performed at the previous stages of treatment.

Upon admission, the general condition was serious, 

stable. GCS score 15. Spontaneous breathing through natural 

airways, adequate. Blood pressure 120/80 mm Hg without 

sympathomimetics, heart rate 88 bpm, body temperature 

36.8 °C. Hemoglobin level of 89 g/L, hematocrit of 27.8 %. 

Infusion, antibiotics, VTE and stress ulcer prophylaxis were 

prescribed.

In the first 6 hours of treatment, despite the infusion of 

balanced crystalloid solutions at a rate of 200–400 ml/h, 

the patient had oliguria (diuresis of 0.31 ml/kg/h). 

Hemodynamics remained stable, there were no signs of active 

bleeding. The amount of replenishment of blood loss in the 

previous stages of evacuation was adequate. Due to oliguria, 

hyperazotemia (blood serum urea increased to 22.9 mmol/L, 
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creatinine to 333 μmol/L) and signs of rhabdomyolysis 

(blood serum myoglobin elevated to 1,566.5 μg/L, creatine 

kinase to 7,138 U/L), AKI was suspected. No signs of kidney 

damage or impaired renal blood flow were detected during 

renal US. Focused echocardiographic examination showed 

evidence of the left ventricular hyperdynamism and complete 

inspiratory IVC collapse, suggesting hypovolemia.

The patient’s medical history has been clarified again. 

He denied kidney disease, but noted that practically had not 

consumed any liquid during 24 hours preceding the injury. 

THT was performed and was equal to 12 minutes, which 

corresponded to a severe level of dehydration.

The calculated infusion volume was 60 ml/kg (4,800 ml) 

of balanced crystalloid solutions, which were administered 

according to the protocol [25]. In addition, the patient was 

allowed to drink without restrictions. Against the background 

of rehydration, diuresis was restored within two hours and 

amounted to 1.5–2.1 ml/kg/h (3,500 ml per day).

In 12 hours, the amount of hemoglobin decreased to 

71 g/L, hematocrit to 21.8 %, urea level to 9.3 mmol/L, 

creatinine to 92 μmol/L, creatine kinase to 4,617 U/L. In 

the future, positive dynamics was observed. The patient 

was transferred to the next evacuation phase in a state of 

moderate severity on the 5th day of treatment.

Discussion
The described cases demonstrate the complexity of 

the combined effect of blood loss, rhabdomyolysis and 

dehydration on the patient’s condition.

In all three cases, the victims had severe blast injuries 

with massive blood loss. Accordingly, the main attention 

was paid to the injury, blood loss and the adequacy of its 

replenishment both during the history collection and the 

condition assessment. Adequate volume and composition 

of infusion-transfusion therapy at the pre-hospital stage; 

absence of signs of hemodynamic instability; post-

hemorrhagic anemia, which masked dehydration; the very 

nature of the injury, which implies rhabdomyolysis and the 

risk of kidney damage; the presence of biochemical markers 

of rhabdomyolysis and hyperazotemia in the blood — all 

these factors created conditions for oliguria to be considered 

a sign of AKI, and not hypovolemia. At the same time, 

hemoconcentration due to dehydration masked the real 

degree of posthemorrhagic anemia.

Renal US and focused echocardiographic examination 

helped exclude renal causes of oliguria and revealed signs 

of hypovolemia, which were confirmed by anamnestic 

data and THT results. This allowed to choose the correct 

tactics of fluid therapy and abstain from the inappropriate 

use of saluretics, thanks to which it was possible to quickly 

compensate for the fluid deficit, avoid the development of 

kidney damage and the potential need for renal replacement 

therapy.

Conclusions
Oliguria is a frequent complication of combat gunshot 

injury. Although it is most often associated with acute kidney 

injury from rhabdomyolysis, it should also be considered that 

in a combat environment, a soldier’s access to water may be 

limited and the injury may be accompanied by dehydration. 

In the cases presented by us, the differential diagnosis of 

the causes of oliguria made it possible to detect signs of 

severe dehydration, to abstain from the inappropriate use of 

saluretics, to quickly compensate for the fluid deficit, and to 

avoid the development of kidney damage and the need for 

renal replacement therapy.
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Олігурія на тлі дегідратації при бойовій травмі 
(серія випадків)

Резюме. Актуальність. Бойова вогнепальна травма значно 

відрізняється від травми мирного часу. Для бойового по-

ранення характерне превалювання проникних ушкоджень, 

що збільшує об’єм крововтрати на догоспітальному етапі, 

та руйнування великих масивів м’язової тканини (рабдоміо-

ліз), яке призводить до гострого ураження нирок. Крім того, 

бойова травма відбувається в умовах хронічного фонового 

стресу внаслідок тяжких емоційних і фізичних навантажень, 

некомфортних погодних умов, позбавлення сну, пиття та їжі. 

Тому серед солдат в бойових умовах поширене таке явище, 

як «добровільна дегідратація». У поранених олігурію часто 

розглядають як результат гострого пошкодження нирок, але 

вона також може бути симптомом тяжкої дегідратації. Метою 

нашої роботи було проаналізувати три клінічних випадки 

олігурії, спричиненої зневодненням, у поранених із бойовою 

травмою для покращення розуміння тяжкості стану таких 

постраждалих і удосконалення надання їм медичної допо-

моги. Матеріали та методи. У статті описана динаміка стану 

трьох чоловіків 35, 50 та 44 років із бойовими вогнепальними 

пораненнями кінцівок, які надійшли до стаціонару ІІІ рівня 

на другу добу після поранення з олігурією (0,18–0,19 мл/кг/

год) і високим рівнем креатиніну (від 333 до 457 мкмоль/л). 

Результати. Усі пацієнти були в свідомості, дихали спонтан-

но, мали стабільну гемодинаміку та помірну анемію після 
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гемотрансфузії на догоспітальному етапі. При сфокусованому 

ультразвуковому дослідженні виявлені гіпердинамія ліво-

го шлуночка й маленька нижня порожниста вена з повним 

інспіраторним колапсом, що свідчило про гіповолемію. При 

уточненні анамнезу пацієнти зазначили, що не вживали рі-

дини протягом 1–2 діб до моменту травми. Була проведена 

проба на гідрофільність тканин, яка показала тяжку дегідра-

тацію в усіх випадках. Об’єм інфузії, розрахований за номо-

грамою П.I. Шелестюка (у модифікації О.В. Кравець та ін.), 

становив 60 мл/кг збалансованих кристалоїдних розчинів. 

Після початку регідратації діурез відновився протягом двох 

годин і становив 0,7–2,1 мл/кг/год у всіх трьох пацієнтів. 

Рівень креатиніну нормалізувався через 2–4 дні. Через 4–5 

днів постраждалі в стані середньої тяжкості були переведені 

з відділення інтенсивної терапії до профільного відділення 

або на наступний етап евакуації. Висновки. Олігурія є частим 

ускладненням бойової вогнепальної травми. Хоча найчас-

тіше вона пов’язана з гострим пошкодженням нирок вна-

слідок рабдоміолізу, слід також враховувати, що в бойових 

умовах доступ солдат до води може бути обмеженим і трав-

ма може супроводжуватися дегідратацією. У представлених 

нами випадках диференційна діагностика причин олігурії 

в поранених дозволила виявити ознаки тяжкої дегідрата-

ції, відмовитися від недоцільного застосування салуретиків, 

швидко компенсувати дефіцит рідини та уникнути розвитку 

пошкодження нирок і потреби в замісній нирковій терапії.

Ключові слова: бойова травма; дегідратація; рабдоміоліз; «до-

бровільна дегідратація»
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Сучасне застосування штучного інтелекту 
при лапароскопічній холецистектомії

Резюме. Останні досягнення в галузі штучного інтелекту спричинили сплеск застосування комп’ютерного 

зору (КЗ) в аналізі хірургічного відео. Хірургічні ускладнення часто виникають через помилки в судженні та 

прийнятті рішень. При лапароскопічній холецистектомії для запобігання ушкодженню жовчних проток 

зазвичай рекомендується досягнення критичного погляду на безпеку. Однак показники ушкодження жов-

чних проток залишаються стабільними, імовірно, через непослідовне застосування або погане розуміння 

критичного погляду на безпеку. Досягнення в галузі штучного інтелекту зробили можливим навчання алго-

ритмів, які ідентифікують анатомію та інтерпретують хірургічне поле. Методи КЗ на основі штучного 

інтелекту можуть використовувати дані хірургічного відео для розробки автоматизованих інструментів 

підтримки прийняття рішень у реальному часі і систем навчання хірургів. Ефективність застосування 

КЗ при хірургічних процедурах все ще перебуває на стадії ранньої оцінки. В огляді подано найпоширеніші 

алгоритми глибокого навчання при КЗ і детально описано їх використання в чотирьох прикладних сценах, 

включно з розпізнаванням хірургічних фаз, анатомії, інструментів і дій при лапароскопічній холецистек-

томії. У базах даних MEDLINE, Scopus, IEEE Xplore було проведено пошук публікацій до 2024 року. Під 

час пошуку використовувалися ключові слова «лапароскопічна холецистектомія», «штучний інтелект». 

Описане на сьогодні застосування КЗ при лапароскопічній холецистектомії є обмеженим. Більшість по-

точних досліджень зосереджені на ідентифікації робочого процесу й анатомічної структури, у той час 

як ідентифікація інструментів і хірургічних дій все ще чекає на подальші прориви. Майбутні дослідження 

щодо використання КЗ при лапароскопічній холецистектомії повинні бути зосереджені на застосуванні в 

більшій кількості сценаріїв, таких як оцінка навичок хірурга і розробка більш ефективних моделей.

Ключові слова: лапароскопічна холецистектомія; штучний інтелект; комп’ютерний зір; критичний 

погляд на безпеку; огляд

За оцінками Всесвітньої організації охорони здоров’я, 

понад три мільйони пацієнтів щороку страждають від 

серйозних ускладнень, яким можна було б запобігти, 

500 000 з них помирають протягом раннього післяопе-

раційного періоду [1]. Численні дослідження показують, 

що більшість несприятливих випадків пов’язані з інтра-

операційними подіями, яким можна було б запобігти, 

здебільшого через помилки в судженні, які призводять 

до поведінки та дій, що викликають ускладнення [2]. 

Отже, інновації, спрямовані на посилення інтраопера-

ційного прийняття рішень, можуть бути ефективними 

для підвищення безпеки пацієнтів і результатів. Одним з 

потенційних шляхів є використання штучного інтелекту 

(ШІ) і нейронних мереж глибокого навчання.

Штучний інтелект і його підгалузь «Глибоке навчан-

ня» (DL — Deep Learning) — це галузь інформатики, яка 

використовує алгоритми для наближення когнітивних 

функцій людини, таких як вирішення проблем, прий-

няття рішень, виявлення і класифікація об’єктів [3]. 

Згідно з визначенням, тривимірна (3D) реконструкція, 

віртуальна, доповнена і змішана реальність — все, що 

може самостійно й автоматично здійснювати побудо-

ву або проєкцію хірургічних зображень і моделей на 

підставі медичних зображень без штучної допомоги, 

класифікується як загальна технологія ШІ [4, 5]. Такі 

алгоритми, як глибокі нейронні мережі, можна навчи-

ти без явного програмування, використовуючи вели-

кі обсяги даних, спромогтися передбачати результат 
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на нових даних. Ці методології були застосовані для 

ідентифікації та класифікації об’єктів на зображеннях і 

відео. Кінцевим результатом є нове покоління алгорит-

мів комп’ютерного зору (КЗ), які здатні ідентифікува-

ти цифрові шаблони в піксельних даних, щоб досягти 

виявлення об’єктів на рівні людини [6]. У минулому 

нейронна мережа мала двовимірну структуру, що об-

межувало її обчислювальну функцію і можливість ви-

конувати складні завдання. Згорткова нейронна мере-

жа (CNN — convolutional neural network) складається 

з тривимірного розташування вузлів. Кожен вузол, 

який також називають штучним нейроном, схожий на 

структуру людського мозку, що наділяє CNN потуж-

ними обчислювальними можливостями. Порівняно з 

традиційною технологією машинного навчання (MН) 

DL може виконувати масові операції для отримання 

точніших результатів, покладаючись на CNN. Напри-

клад, алгоритм DL, навчений шляхом введення попере-

дніх зразків даних, потім розрахує нове завдання. Після 

того, як дані були введені, вони вставляються у функцію 

в нейронній мережі для отримання виходу і, зрештою, 

покладаються на цю функцію чи модель для прогно-

зування. Тому набір вхідних даних має бути достатньо 

великим, щоб ця функція могла корелювати результати 

з достатньою точністю [7]. Алгоритми глибокої ней-

ронної мережі продемонстрували здатність виконувати 

людські та часто надлюдські когнітивні та перцептивні 

функції високого рівня, такі як ідентифікація об’єктів і 

розпізнавання сцен із зображень і відео [8, 9].

Використання ШІ в операційній було обмеженим 

протягом багатьох років через нездатність навчити 

комп’ютери точно розуміти зображення за допомогою 

традиційних методів MН. Однак із розвитком технології 

DL комп’ютерний зір (computer vision) широко застосо-

вується в медицині і тепер може точно ідентифікувати 

об’єкти на зображеннях і запам’ятовувати попередні 

хірургічні події, що спричинило сплеск його застосуван-

ня для аналізу інтраопераційного відео та забезпечення 

точної ідентифікації хірургічного втручання, кроків, 

анатомії, інструментів і рухів у різних процедурах [10]. 

КЗ — це галузь дослідження, яка вивчає, як комп’ютери 

можуть розуміти цифрові зображення чи відео, і прагне 

автоматизувати завдання, які може виконувати зорова 

система людини [11]. Хоча КЗ показав досить багато-

обіцяючі результати для різних завдань розпізнавання 

образів і об’єктів у медицині [12], його застосування в 

хірургії в реальному часі набагато складніше, оскільки 

хірургічні відео мають значно більшу складність з точки 

зору фонового шуму, анатомічних ділянок і різної інтра-

операційної інформації [13].

ШІ може відігравати важливу роль у малоінвазивній 

хірургії (МІХ), і на це є кілька причин [11]. По-перше, у 

МІХ як при виконанні хірургічної процедури, так і при 

інтраопераційному прийнятті рішень більшою мірою 

покладаються на візуальну інформацію порівняно з від-

критою хірургією. Отже, майбутнє технологічне вдоско-

налення розпізнавання зображень на основі ШІ може 

зменшити навантаження на хірургів щодо прийняття 

рішень під час операції. По-друге, через МІХ можна 

отримати багато хірургічних відео. Ці відео можна ви-

користовувати як навчальний набір даних для створен-

ня алгоритму MН, одного з піддоменів ШІ. По-третє, 

тонкі анатомічні структури, такі як судини або нерви, 

можна візуалізувати під час МІХ у збільшеному вигляді. 

Хірургічне втручання можна виконувати більш вміло, 

ніж будь-коли, з розумінням цих складних структур. 

Навігація зображеннями на основі ШІ також була б 

неоціненною для цих вимог.

ШІ розширює свою сферу діяльності, починаючи 

від баз даних і закінчуючи інтраопераційним аналізом 

відео [14] з акцентом на автоматизацію аналізу робочого 

процесу, виявлення інструментів, інтраопераційне ке-

рівництво й оцінку навичок [15]. Поточні дослідження 

зосереджені на повному аналізі відео, включно з роз-

пізнаванням хірургічної фази [16, 17]. Під час аналі-

зу хірургічного робочого процесу ключовою метою є 

автоматичне визначення і сегментація різних етапів 

процедури, яка цікавить лікаря. У літературі було запро-

поновано кілька підходів до застосування алгоритмів 

ШІ для автоматичного аналізу хірургічного робочого 

процесу, починаючи з більш грубих хірургічних фаз і за-

кінчуючи більш тонкими жестами на рівні руху [18, 19].

Система ШI також може виконувати сегментацію 

сцени, включно з анатомічною ідентифікацією, щоб 

уникнути пошкодження ключових структур, визначен-

ня хірургічних інструментів, щоб уникнути випадко-

вого пошкодження суміжних тканин, спричиненого 

неконтрольованим рухом інструмента [20], і визначення 

хірургічних дій для оцінки навичок. Використання цієї 

системи під час операції додатково дозволить здійсню-

вати моніторинг у реальному часі й сприятиме прийнят-

тю рішень, що може підвищити безпеку і покращити ре-

зультати для пацієнтів. Наприклад, системи допомоги в 

режимі реального часу можуть попереджати хірургів про 

неправильні площини дисекції, хибні маневри або мож-

ливі ускладнення [20]. Точне визначення анатомічних 

орієнтирів і дій хірургічних інструментів може надавати 

автоматизовану допомогу хірургам, одночасно спові-

щаючи їх про потенційні несприятливі події [21]. Під 

час інтраопераційних інструкцій ШІ допомагає хірургам 

за допомогою інформації в реальному часі, точної на-

вігації та накладень доповненої реальності покращити 

результати операції [22].

Передумови використання штучного 
інтелекту при лапароскопічній 
холецистектомії

Лапароскопічна холецистектомія (ЛХ) є загально-

прийнятою процедурою при доброякісних захворюван-

нях жовчного міхура (ЖМ) [23] і є одним з найпошире-

ніших мінімально інвазивних абдомінальних втручань 

у планових і невідкладних випадках [24], яке широко 

використовується в лікарнях різного рівня. Зокрема, 

її щорічно проводять майже мільйону громадян США 

[25]. Незважаючи на те, що популярність роботизо-

ваної хірургії останніми роками зросла, попит на ЛХ 

залишається високим, і очікується, що кількість ви-

конаних операцій продовжить зростати в майбутньому 

через збільшення пацієнтів похилого віку [26]. Однак 

існує висока варіабельність періопераційних результатів 
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[27, 28]. ЛХ може бути відносно легкою в пацієнтів з 

незапаленим ЖМ, але буває нестандартною і складною 

при щільних зрощеннях, фіброзі, запаленні оточуючих 

тканин і тяжкому холециститі [29]. Ці надскладні про-

цедури можуть призвести до подовження операції, біль-

шої втрати крові та підвищення ризику ускладнень [24, 

30]. Тривалість операції, що часто використовується як 

показник складності хірургічного втручання, значною 

мірою залежить від навичок і досвіду, що різняться в 

хірургів, які виконують ЛХ [14].

Під час ЛХ можливі побічні ефекти, такі як пошко-

дження жовчної протоки і кишок, витік жовчі, крово-

теча, з частотою 1,5 % [25, 32–34]. Як показало опиту-

вання гепатобіліарних спеціалістів у деяких країнах, 

включно з Японією, Кореєю, Тайванем і США (n = 614), 

72,3 % усіх респондентів були причетні до травми жов-

чної протоки або інших ускладнень при ЛХ [35]. Ушко-

дження жовчних проток (УЖП) є найбільш поширеним 

і серйозним ускладненням холецистектомії і часто є 

дуже тяжким, що призводить до повторної операції, 

тривалого відновлення, значного медичного, психоло-

гічного і соціально-економічного навантаження [36]. 

Частота ятрогенних УЖП зросла втричі з упроваджен-

ням лапароскопії і на сьогодні ускладнює 1 з 200–300 

ЛХ [25]. Орієнтовна частота значних УЖП, яка стано-

вила від 0,1 до 0,3 % під час відкритої холецистектомії, 

зросла при ЛХ приблизно до 0,4–0,6 % [23], а іноді й 

до 1,5 % [37].

УЖП найчастіше виникає внаслідок помилкової 

ідентифікації спільної жовчної протоки (СЖП) як мі-

хурової протоки (МП) до та під час дисекції трикутника 

Calot [38]. Аберантні печінкові протоки також можуть 

бути помилково ідентифіковані як міхурова протока або 

артерія [39]. Вважається, що на точність розпізнавання 

анатомічних орієнтирів впливають індивідуальні відмін-

ності, зумовлені досвідом хірурга. Опитування в Японії 

з використанням Національної клінічної бази даних по-

казало, що хірургічні результати при гострому холецис-

титі, який лікували хірурги, сертифіковані Японським 

товариством ендоскопічної хірургії (JSES), були значно 

кращими, ніж результати лікування несертифікованими 

хірургами [40]. Водночас впевненість при виконанні 

цієї дуже поширеної хірургічної процедури на тлі варі-

абельності операційних труднощів при ЛХ призвела до 

недостатнього виконання вказівок з безпеки, через що 

не відбулося зниження частоти УЖП [41].

Для зменшення УЖП було рекомендовано декілька 

безпечних інтраопераційних підходів, таких як критич-

ний погляд на безпеку (CVS — critical view of safety), ін-

траопераційна візуалізація жовчовивідних шляхів і суб-

тотальна холецистектомія за різних обставин під час ЛХ 

[32, 42]. CVS Strasberg є найбільш прийнятним і прий-

нятим заходом безпеки для запобігання УЖП [29, 43, 

44]. Він складається з візуалізації лише 2 структур, МП 

і міхурової артерії (МА), які входять у ЖМ, після почат-

кової дисекції трикутника Calot і міхурової пластинки. 

Однак відмінності в інтерпретації з боку хірургів можуть 

спричинити значні розбіжності в досягненні CVS, що 

фактично є низьким. Базовий рівень завершення CVS 

у проспективному дослідженні в Страсбурзі (Франція) 

становив лише 15,9 % [45]. Крім того, у попередньому 

дослідженні багатьох лікарень у Китаї досягнення CVS 

коливалося від 1,92 до 11,98 % [46]. Як наслідок, одним 

із ключових факторів, що сприяє підвищенню показ-

ника УЖП при ЛХ, є низький рівень CVS. Було пока-

зано, що тайм-аут для оцінки CVS під час ЛХ збільшує 

швидкість інтраопераційного досягнення CVS, що може 

призвести до зменшення ускладнень [45].

З огляду на те, що неправильна ідентифікація анато-

мічних ділянок або орієнтирів під час ЛХ є домінуючим 

фактором, що сприяє УЖП, правильне розпізнавання 

цих структур є фундаментальним для безпечної операції 

[32]. Один із способів потенційно покращити прий-

няття хірургічних рішень і запобігти несприятливим 

подіям — це надання хірургам вказівок у режимі реаль-

ного часу для розширення їхньої ментальної моделі [11]. 

Цьому можуть допомогти досягнення в галузі ШI, який 

точніше і надійніше відображав би анатомічні структури 

для безпечнішої ЛХ [47, 48]. Концептуальні хірургічні 

уявлення про релятивізацію операційного ризику, а та-

кож необхідна аргументація щодо складних анатоміч-

них структур і ретельний розгляд потенційних наслідків 

та ускладнень, що виникають внаслідок хірургічних дій, 

роблять ЛХ ідеальною процедурою-мішенню для хірур-

гічного ШІ [49]. Багато хірургічних відео можуть стати 

основою для створення ШІ з колективною хірургічною 

свідомістю, яка включає знання і досвід світових екс-

пертів-хірургів [13].

У сучасних операційних автоматизована оцінка хі-

рургічної безпеки набуває все більшого значення [6, 50]. 

Розпізнавання хірургічної фази поступово стає важли-

вою основою для моніторингу хірургічного процесу, 

планування роботи хірургів, прогнозування майбут-

ніх подій, оповіщення й пропозиції модифікацій тощо 

[51]. Крім того, автоматична сегментація хірургічного 

відео може також допомогти полегшити оцінку нави-

чок хірурга і підвищити ефективність документування 

хірургічних звітів. У попередніх дослідженнях для роз-

пізнавання фаз ЛХ використовували сигнали хірургіч-

них інструментів [52, 53]. Однак інформація про вико-

ристання інструмента значною мірою покладається на 

ручну анотацію або додаткові вбудовані датчики [52]. 

Розпізнавання хірургічної фази виключно на основі ві-

зуальної інформації є перспективним напрямком, але 

досить складним завданням. Основні труднощі поля-

гають у високій варіабельності операції та недостатній 

інформативності відеозаписів операцій через кровотечу 

і рух камери. З часом оцінка безпеки ЛХ потребує вдо-

сконалення, що може бути вирішено за допомогою ШІ 

[54].

Анотування відео і моделі штучного 
інтелекту при лапароскопічній 
холецистектомії

Успішним застосуванням глибокого навчання є 

комп’ютерний зір, що є алгоритмом, призначеним для 

розпізнавання сцен і об’єктів на зображеннях і відео 

[55]. Алгоритми КЗ нещодавно показали добрий резуль-

тат у розпізнаванні хірургічних фаз при ЛХ без побічних 

ефектів [16, 56], а також багатообіцяючі результати під 
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час ЛХ щодо здатності ШІ перевіряти CVS [54]. Моделі 

КЗ можуть автоматично оцінювати зовнішній вигляд 

ЖМ [28, 57], коригувати передопераційні оцінки труд-

нощів операції [58] і припускати, який випадок більше 

підходить для стажиста чи досвідченого хірурга. На під-

ставі алгоритмів були розроблені різноманітні моделі 

ШІ для оцінки ЛХ (табл. 1).

У дослідженні Cheng зі співавт. [14] було використа-

но дві моделі. По-перше, згорткову нейронну мережу 

як візуальну модель — для захоплення просторових ха-

рактеристик відеоданих ЛХ. Показово, що CNN — це 

тип глибокого навчання, який дозволяє мережі само-

стійно вибирати функції, які, швидше за все, покра-

щать ефективність навчання [84]. Чотирма найсучас-

нішими згортковими нейронними мережами є Alexnet, 

VGG19, GoogleNet і Resnet101 [61]. По-друге, мережу 

тривалої короткочасної пам’яті (LSTM — Long Short-

Term Memory) — для аналізу тимчасової інформації в 

міру розвитку операції. LSTM оптимізувала точність 

класифікації шляхом поєднання даних про кадр і крок 

процедури. Її використовували для обробки виходу з 

візуальної моделі для поліпшення ідентифікації фаз за 

допомогою CNN [16, 17]. Поєднання CNN і LSTM дає 

штучному інтелекту можливість розпізнавання часу, 

а потім розуміння попередніх хірургічних подій, що 

значно підвищує точність розпізнавання, навіть якщо 

є лише коротка пам’ять, наприклад 1 хв попередньої 

пам’яті [10, 59, 85]. ЛХ було розподілено на шість 

основних фаз [14]: 1) встановлення доступу (establish 

access — EA); 2) лізис спайок (AL — adhesion lysis); 

3) мобілізація печінково-міхурового трикутника (ПМТ) 

(mobilize the hepatocystic triangle — MHT); 4) дисекція 

ЖМ від ложа печінки (DGB — dissect gallbladder from 

liver bed); 5) очищення операційної ділянки (COR — 

clear the operative region); 6) видалення ЖМ (extract the 

gallbladder — EG). Початкова і кінцева точки кожної 

фази визначалися хірургічною процедурою або рухом 

інструмента (табл. 2). Фази AL і COR не обов’язково 

були наявні під час операції. Загальна точність моделі 

становила 91,05 % [14].

Jin зі співавт. [59] запропонували аналіз хірургіч-

них відео, заснований на новій рекурентній згортко-

вій мережі (SV-RCNet), спеціально для автоматичного 

розпізнавання робочого процесу з хірургічних онлайн-

відео, що є ключовим компонентом для розробки кон-

текстно-залежних систем комп’ютерного втручання. 

Відеозаписи ЛХ ділили на 8 основних хірургічних фаз: 

P0 — введення троакара; P1 — підготовка; P2 — ди-

секція трикутника Calot; P3 — кліпування і відрізання; 

P4 — дисекція ЖМ; P5 — пакування ЖМ; P6 — очищен-

ня та коагуляція; P7 — ретракція ЖМ. На відміну від 

попередніх методів, які використовують візуальну і тим-

часову інформацію окремо, пропонований SV-RCNet 

бездоганно інтегрує згорткову і рекурентну нейронну 

мережу для формування нової архітектури для повно-

го використання переваг зорових особливостей, отри-

маних з хірургічних відео. На підставі високоякісних 

результатів SV-RCNet і впорядкованої структури хірур-

гічних відео автори розробили схему висновку на основі 

попередніх знань (PKI — prior knowledge inference) для 

підвищення узгодженості фазових прогнозів і значно-

го поліпшення точності розпізнавання. Така стратегія 

додатково покращує узгодженість результатів і значно 

підвищує ефективність. Для перевірки SV-RCNet було 

проведено масштабні експерименти з набором даних 

MICCAI 2016 (Modeling and Monitoring of Computer 

Assisted Interventions) і Cholec80. Ця модель не тільки 

забезпечила високу продуктивність, але й значно пере-

вершила найсучасніші на той час методи, досягнувши 

точності у 81,7 %.

У своєму дослідженні Namazi зі співавт. [60] роз-

робили метод під назвою «Виявлення хірургічної фази 

з використанням системи глибокого навчання» (SPD-

DLS — Surgical Phase Detection using a Deep Learning 

System) для ідентифікації хірургічних фаз із відеозаписів 

лапароскопічних процедур. Відео операції ділили на 

сім основних фаз: P0 — підготовка; P1 — дисекція три-

кутника Calot; P2 — кліпування і відсічення; P3 — ди-

секція ЖМ; P4 — пакування ЖМ; P5 — ретракція ЖМ; 

P6 — очищення і коагуляція. Використовували CNN з 

подальшою моделлю LSTM для врахування просторової 

та часової інформації при ідентифікації фаз операції на 

відеокадрах. Для оцінки отриманої моделі використо-

вували загальнодоступний набір даних Cholec80, який 

містить 80 відеозаписів ЛХ. Результати показали значне 

поліпшення автоматичної ідентифікації фаз операції 

як у режимі реального часу (точність 96,3 %), так і в 

автономному режимі (точність 90,8 %) порівняно з іс-

нуючими на той час методами, які використовували той 

самий набір даних.

У своїй праці Abiyev зі співавт. [65] використали ар-

хітектуру VATT (Video-Audio-Text Transformer) для по-

будови моделі, яка може розпізнавати хірургічні фази з 

відео. VATT використовує найсучасніші моделі вбудо-

вування тексту і зображень — ViT (Vision Transformer) 

і BERT (Bidirectional Encoder Representations from 

Transformers) [86]. Кодер відео (ViT) приймає на вхід 

необроблені відеокадри і витягує послідовність век-

торів ознак з кожного кадру. Потім ці вектори ознак 

подаються на кодер Transformer, який використовує 

позиційне кодування для вивчення ієрархічного подан-

ня відеопослідовності. Кодер тексту (BERT) приймає 

на вхід послідовність слів або символів і подає текст у 

вигляді послідовності вкладених токенів. Ці вставки 

токенів потім подаються на другий кодер Transformer, 

який вивчає подання тексту, що фіксує семантичні й 

синтаксичні зв’язки між словами. Завданням цієї моделі 

є розпізнавання фази хірургічного відео. Використову-

вався набір даних Cholec80, який складається із семи 

фаз: підготовка, дисекція трикутника Calot, кліпування 

і розрізання, дисекція ЖМ, пакування ЖМ, очищення 

та коагуляція, ретракція ЖМ (рис. 1). Точність авто-

матичного розпізнавання фаз хірургічного втручання в 

цій праці становила 91 %. 

Крім того, було запропоновано модель глибокого 

навчання з LSTM для оцінки часу, що залишився до 

кінця [88]. Проте вважається, що LSTM не є бажаним 

для інтраопераційної ідентифікації хірургічної фази, 

оскільки часто трапляються неочікувані інтраоперацій-

ні події [63]. Тому була розроблена система ШІ для роз-
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Таблиця 1. Різноманітні моделі ШІ для оцінювання лапароскопічної холецистектомії

Автори дослідження Рік Модель Точність (%)

Ідентифікація операційних дій (хірургічних фаз)

Twinanda A.P. et al. [16] 2017 EndoNet 84

Jin Y. et al. [59] 2018 SV-RCNet 81,7

Namazi B. et al. [60] 2018 SPD-DLS 96,3 (90,8)

Loukas C. [61] 2019

Alexnet
VGG19

GoogleNet
Resnet101

73 
81 
78 
86

Cheng K. et al. [14] 2022 CNN+LSTM 91,05

Golany T. et al. [62] 2022 Resnet50
MS-TCN

78
89

Ward T.M. et al. [28] 2022 PGS-only
PGS-combo

Shinozuka K. et al. [63] 2023 EfficientNet 96

Fujinaga A. et al. [38] 2023 EfficientNet-B7 96

Wu S. et al. [64] 2023 SurgSmart 88,61

Abiyev R.H. et al. [65] 2024 VATT 91

Hegde S.R. et al. [66] 2024 3D CNN 90

Ідентифікація анатомічної будови

Korndorffer J.R. et al. [67] 2020 Temporal-ConvNet 81

Mascagni P. et al. [68] 2021 EndoDigest 91

Tokuyasu T. et al. [69] 2021 YOLOv3 learning model

Madani A. et al. [13] 2022 GoNoGoNet
CholeNet

94

Liu R. et al. [70] 2022 SurgSmart 71

Laplante S. et al. [55] 2023 GoNoGoNet 92

Khalid M.U. et al. [71] 2023 GoNoGoNet

Nakanuma H. et al. [72] 2023 YOLOv3 learning model

Endo Y. et al. [73] 2023 YOLOv3 learning model

Mascagni P. et al. [54] 2022 DeepCVS 71,9

Kawamura M. et al. [48] 2023 EfficientNet-B5 79,5

Fujinaga et al. [38] 2023 EfficientNet-B7 96

Abbing J.R. et al. [74] 2023
Resnet18
Resnet50

EfficientnetV2

41,73
84,3
61,6

Wu S. et al. [64] 2023 SurgSmart 98,49

Leifman G. et al. [75] 2023 Resnet50 85

Mascagni P. et al. [76] 2024 SurgFlow

Petracchi E.J. et al. [77] 2024 YOLOv8 learning model 100

Tashiro Y. et al. [47] 2024 Eureka + ICG

Smithmaitrie P. et al. [78] 2024 YOLOv7 95,9

Ідентифікація інструментів

Choi B. et al. [79] 2017 YOLO 72,26

Wang S. et al. [80] 2017 VGGNet і GoogLeNet 60,5

Hu X. et al. [81] 2017 AGNet 91,1

Jin A. et al. [82] 2018 Faster R-CNN 63,1

Aspart F. et al. [83] 2022 ClipAssistNet
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Таблиця 2. Хірургічні фази під час ЛХ [14]

Фаза Початкова/кінцева точка

І Встановлення доступу Початок: введення камери 
Кінець: остання голка троакара видалена

ІІ Лізис спайок Початок: підготовка до роз’єднання зрощень електрогачком
Кінець: адгезія завершена

ІІІ Мобілізація гепатоміхурового 
трикутника 

Початок: електричним гачком з’єднують тканини печінково-міхурового 
трикутника
Кінець: гачок зникає з поля зору або початок дисекції ЖМ від ложа 
печінки

IV Дисекція ЖМ від ложа печінки Початок: розтин брижі ЖМ
Кінець: вихід ЖМ з ложа печінки

V Очищення операційної ділянки Початок: очищення ділянки марлею, каутером або аспіратором
Кінець: інструмент зникає з поля зору

VI Видалення ЖМ Початок: щипці, що утримують ЖМ
Кінець: ЖМ зникає з поля зору

пізнавання основних етапів як простих, так і складних 

процедур ЛХ з потенційно вищим рівнем ускладнень 

[62]. Кожне відео було анотовано відповідно до наступ-

них фаз: 1) введення троакара; 2) підготовка; 3) дисекція 

трикутника Calot; 4) кліпування та відсічення; 5) відсі-

чення ЖМ; 6) упаковка ЖМ; 7) очищення та гемостаз; 

8) видалення ЖМ. Крім того, дві спеціальні фази були 

використані в анотації. По-перше, сегменти, у яких 

камера не була розміщена всередині тіла, були позна-

чені як «поза тілом». По-друге, сегменти, у яких камера 

не була сфокусована на інструментах і не виконува-

лася хірургічна дія, позначалися як «неактивні» [62]. 

Щоб проаналізувати здатність моделі ШІ розпізнавати 

основні хірургічні фази у відеозаписах аномальних або 

складних процедур ЛХ, хірурги-експерти також визна-

чили набір важливих побічних ефектів [62]. Експерти 

узгодили такий перелік побічних явищ, які були аното-

вані (за наявності): 1) сильна кровотеча; 2) перфорація 

ЖМ; 3) великий витік жовчі; 4) випадкова знахідка. На 

додаток до анотації фаз і побічних ефектів також були 

зібрані анотації щодо рівня складності кожної процеду-

ри [62]. Рівень складності оцінювався за шкалою від 1 

до 5 на підставі інтраопераційних параметрів. Фактори 

для визначення рівня складності включали стан ЖМ (на 

основі шкали Parkland Grading Scale для класифікації 

нерухомих зображень холециститу [30, 31]), наявність 

інтраабдомінальних спайок, нормальність анатомії, ви-

користовуваний пристрій для закриття протоки, ефек-

тивність інтраопераційної холангіографії, вимоги до 

часткової або відкритої холецистектомії та інтраопе-

раційні побічні ефекти. Анотації рівнів складності й 

ускладнень були використані для оцінки здатності мо-

делі ШІ точно розпізнавати хірургічні фази при склад-

ній ЛХ [62]. Останнім завданням анотації був опис CVS, 

якщо його було досягнуто, під час фази дисекції трикут-

ника Calot [62]. Дотримувалися трьох критеріїв, визна-

чених SAGES, щоб анотувати досягнення CVS: 1) ПМТ 

очищений від жирової та фіброзної тканини; 2) нижня 

третина ЖМ відокремлена від печінки, щоб оголити 

міхурову пластинку; 3) видно дві структури, що входять 

у ЖМ. У цій праці застосовували архітектуру глибокої 

залишкової згорткової нейронної мережі під назвою 

Resnet50, щоб витягти ознаки з кадрів ЛХ [62]. Хоча 

модель Resnet50 вчиться ідентифікувати хірургічні фази 

лише на підставі інформації з одного кадру, мета праці 

полягала також у тому, щоб включити часові шаблони 

у відео ЛХ [62]. Це пов’язано з тим, що кадри до і після 

даного моменту часто корисні або навіть необхідні для 

розуміння основного кадру. Для стадії часової агрегації 

[62] використовували варіант мережевої архітектури, 

відомої як мережа багатоступеневої тимчасової згортки 

(MS-TCN — multi-stage temporal convolutional network) 

[87]. Модель першого етапу (Resnet50) досягла загаль-

ної точності класифікації 78 % [95% ДІ 75,8–80,1 %] на 

тестовому наборі. Модель другого етапу (MS-TCN), яка 

включала часову інформацію по всьому відео, отримала 

вищу точність, досягнувши 89 % [95% ДІ 87,1–90,6 %] 

на тестовому наборі [62]. Коли тяжкість запалення ЖМ 

збільшувалася від 1 до 3 за Parkland, точність моделі 

лінійно знижувалася з 92 % [95% ДІ 90,2–94,0 %] до 

88 % [95% ДІ 81,8–92,3 %]. На рівнях складності 4 і 5 

точність моделі становила 81 % [95% ДІ 78,9–83,1 %]. 

Модель досягла точності 87 % [95% ДІ 82,5–90,7 %] на 

відео з перфорацією ЖМ і 77 % на одному відео з ве-

ликим витоком жовчі. На відео без ускладнень модель 

досягла середньої точності 90 % [95% ДІ 88,0–91,7 %]. 

Отже, як і очікувалося, при ускладненій ЛХ модель ШІ 

мала нижчу точність. 

Resnet50 була візуальною мережею і в іншому до-

слідженні [28]. Анотовані хірургічні етапи включали [28] 

розміщення порту, ретракцію дна, звільнення очереви-

ни ЖМ, дисекцію трикутника Calot, інтраопераційну 

холангіограму, кліпування міхурової артерії, пересі-

чення міхурової артерії, кліпування міхурової протоки, 

пересічення міхурової протоки, видалення ЖМ з ложа 

печінки і пакування. Були навчені дві різні моделі КЗ, 

PGS-only і PGS-combo (PGS — Parkland grading scale), 

щоб класифікувати запалення ЖМ на репрезентатив-

ному зображенні кожного випадку, що показує почат-

ковий вигляд ЖМ. Модель ШІ допомагала визначити 

ступінь запалення ЖМ, що є прогностичною ознакою 

інтраопераційного перебігу холецистектомії [28].
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Рисунок 1. Зразки відеокадрів семи різних фаз хірургічних операцій з набору даних Cholec80 
([65], ліцензія CC BY)

Рисунок 2. GoNoGoNet: A) кожен піксель є (виділено) або не є (не виділено) частиною зони Go; B) теплова 
карта: кожен піксель позначається як імовірність бути частиною зони Go (червона ділянка: найвища 

ймовірність; синя ділянка: найменша ймовірність) ([13], www.youtube.com/@aminmadani)

А В

Відео ЛХ використовувалися для навчання глибоких 

нейронних мереж [13] для досягнення двох цілей: 1) ви-

значення безпечної зони дисекції (зона Go) і небезпеч-

ної зони дисекції (зона No-Go) і 2) визначення цільової 

анатомії, включно з ЖМ, печінкою і ПМТ. Зона Go 

була визначена як ділянка, розташована в ПМТ (ближ-

че до нижнього краю ЖМ), яка вважається безпечною 

для продовження дисекції з низькою імовірністю зна-

чного ушкодження жовчної протоки. Заборонена зона 

була визначена як глибша ділянка у ПМТ, де подальша 

дисекція вважалася непотрібною та небезпечною з не-

прийнятною імовірністю спричинити серйозне ушко-

дження жовчної протоки. Зона No-Go також включала 

печінково-дванадцятипалу зв’язку, ворота печінки й 

усі нижчі структури. Моделі, використані в цьому до-

слідженні, були розроблені для виконання семантичної 

сегментації, яка є формою завдання КЗ, за допомогою 

якої об’єкт ідентифікується і виділяється вздовж його 
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Рисунок 3. Огляд 8 хірургічних фаз (P1-P8). Кадри були взяті з анотацій однієї операції ЛХ ([61], 
ліцензія CC BY-NC-ND 4.0)

a b c

Рисунок 4. Навчена модель YOLOv3 вказує на кожен орієнтир у вигляді поширених кольорових 
маленьких плиток, які показують положення та форму відповідних орієнтирів ([72], 

з дозволу авторів)

a b c

Рисунок 5. Оцінювальне відео обмежуючого та плиткового дисплея. LM-CD — синій, LM-CBD — жовтий, 
LM-RS — зелений, LM-S4 — рожевий ([72], з дозволу авторів)
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Позапечінкова жовчна протока    
1 — лінія сторони печінки; 

2 — лінія дванадцятипалої кишки; 

3 — ширина позапечінкової жовчної 

        протоки; 

4 — лінія сторони жовчного міхура    

Міхурова протока   

5 — лінія сторони позапечінкової жовчної 

        протоки; 

6 — лінія сторони жовчного міхура; 

7 — ширина міхурової протоки; 

8 — зміна напрямку і положення   

Рисунок 6. Класифікація EHBD і CD ([73], ліцензія CC BY 4.0)

Рисунок 7. ШІ показує чотири орієнтири під час ЛХ: S4 — нижній край IV сегмента печінки; RS — борозна 
Rouviere; EHBD — позапечінкова жовчна протока; CD — міхурова протока ([73], ліцензія CC BY 4.0)

Рисунок 8. Приклади зображень, включених 
до набору даних CVS (перший рядок), їх відповідна 

ручна сегментація (другий рядок) і анотовані 
критерії CVS (досягнуто = 1; не досягнуто = 0, 

третій рядок): А) досягнутий CVS; B) досягається 
лише критерій 2 структур через неповне 

розсічення між міхуровою артерією та міхуровою 
пластинкою; С) досягається тільки критерій 

міхурової пластинки через неповне розшарування 
між міхуровою артерією та протокою ([54], 

з дозволу авторів)
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1

C2
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Рисунок 9. Карти помітності, що підсвічують 
пікселі у вхідних лапароскопічних зображеннях, 
які найбільше сприяли прогнозуванню DeepCVS. 

Карту помітності показано для кожного з 
3 критеріїв CVS (досягнуто = 1; не досягнуто = 0) 
для 4 лапароскопічних випадків (A, B, C і D). Усі 
критерії були правильно передбачені моделлю 

([54], з дозволу авторів)
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Рисунок 10. Якісні результати DeepCVS. 
Лапароскопічні зображення надходять до моделі 
(перший рядок), яка виводить маски сегментації 

(другий рядок) і прогнози критеріїв CVS 
(досягнуто = 1; не досягнуто = 0, третій рядок) ([54], 

з дозволу авторів) Рисунок 11. Фотографія анатомічних орієнтирів 
у трикутнику Calot: спільна жовчна протока 

(common bile duct), міхурова протока (cystic duct), 
нижній край лівого медіального сегмента печінки 

(S4) і борозна Rouviere (Rouviere’s sulcus) ([69], 
ліцензія CC BY 4.0)

Рисунок 12. Обмежувальні рамки для кожного 
орієнтира як вихідне зображення YOLOv3. 
CD — міхурова протока; CBD — спільна жовчна 
протока; S4 — нижній край лівого медіального 
сегмента; RS — борозна Rouviere ([69], 
ліцензія CC BY 4.0)

Cтупінь Жовчний міхур Спайки

І 
Легкий  

Нещільний, тон-
кий, сірий/рожевий 
або навантажений 
жиром

Немає спайок або 
прості спайки до 
кишені Hartmann

ІІ 
Помірний

Мукоцеле, водянка 
або наповнений ве-
ликими каменями

Прості анатомічні 
спайки 

ІІІ 
Тяжкий

Холецитит, емпієма, 
гангрена, фіброз

Патологічні щільні 
спайки або залуче-
на дванадцятипала 
кишка

Рисунок 13. Посібник з анотаціями щодо хірургічних труднощів при лапароскопічній холецистектомії ([74], 
ліцензія CC BY-NC-ND 4.0)
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Рисунок 14. Використання ШІ для ідентифікації анатомічних структур під час лапароскопічної 
холецистектомії ([76], з дозволу авторів)

Рисунок 15. Ідентифікація ШІ анатомічних структур 
при ЛХ у реальному часі ([77], дозвіл STM)

Рисунок 16. Допомога в режимі реального часу на 
основі КЗ при ЛХ: визначення, чи підходить ви-

падок для хірурга-резидента (а), щоб застерегти 
хірургів від розрізу нижче від відповідної ділянки 
(b), керувати безпечною дисекцією (c), автоматич-
но оцінювати заходи безпеки (d), запобігати непра-
вильному застосуванню затискачів (e) і підвищува-
ти обізнаність і готовність персоналу операційної 

([41], ліцензія CC-BY 4.0)

Рисунок 17. Лінія R4U і ключові анатомічні 
структури на зображенні лапароскопічної 
холецистектомії ([78], ліцензія CC BY-NC-ND 4.0)
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Рисунок 18. Приклади вхідних зображень (ліворуч), 
виявлені анатомічні орієнтири й керована 

візуалізація лінії дисекції (посередині), а також 
базова правдивість анатомічних орієнтирів 
(праворуч) ([78], ліцензія CC BY-NC-ND 4.0)

Рисунок 19. Приклади сегментаційних масок, що 
наносяться на ІОХ. CBD — common bile duct (спільна 
жовчна протока); CHD — common hepatic duct (спільна 
печінкова протока); CD — cystic duct (міхурова 
протока); LHD — left hepatic duct (ліва печінкова 
протока); RAHD — right anterior hepatic duct (права 
передня печінкова протока); RHD — right hepatic duct 
(права печінкова протока); RPHD — right posterior 
hepatic duct (права задня печінкова протока) ([94], 

ліцензія CC-BY 4.0)

Рисунок 20. Оригінальне зображення 
холангіограми і маски сегментації з використанням 

DeepLabV3+ і U-Net. CHD — common hepatic duct 
(спільна печінкова протока); CBD — common bile 
duct (спільна жовчна протока); CD — cystic duct 
(міхурова протока); FD — filling defect (дефект 

наповнення); LHD — left hepatic duct (ліва печінкова 
протока); RHD — right hepatic duct (права печінкова 
протока); RAHD — right anterior hepatic duct (права 
передня печінкова протока); RPHD — right posterior 
hepatic duct (права задня печінкова протока) ([94], 

ліцензія CC-BY 4.0)

Рисунок 21. Окремі відеокадри анотовані 
для поліпшення видимості кінчиків кліпс. Ко-

лір обрамлення кодує мітку кожного зобра-
ження: зелена суцільна лінія — кінчик кліпси 

видимий; червона пунктирна лінія — кінчик 
кліпси невидимий. Верхні зображення по-

казують два різні типи кліпс: ліворуч — ме-
талева кліпса, праворуч — полімерна ([83], 

ліцензія CC BY 4.0)
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Рисунок 22. Зверху: сім інструментів у m2cai16-tool-locations. Внизу: приклади кадрів з анотаціями 
просторових інструментів. Колір обмежувальної рамки відповідає ідентичності інструмента ([82], 

ліцензія CC BY-NC-ND 4.0)

Рисунок 23. Приклад кадрів результатів просторового виявлення. Колір обмежувальної рамки відповідає 
передбачуваній ідентичності інструмента. Правильні прогнози позначено зеленим (угорі), а помилки — 

червоним (внизу). Модель здатна успішно виявляти, класифікувати й локалізувати хірургічні інструменти, 
незважаючи на різні позиції та кути інструментів, а також незважаючи на те, що деякі частини 

інструментів закриті, як показано в стовпці C ([82], ліцензія CC BY-NC-ND 4.0)

точних меж піксель за пікселем як накладення на ори-

гінальне відео [13]. Було розроблено три моделі. Перші 

дві моделі окремо ідентифікують розташування зон Go 

і No-Go в кожному кадрі, де піксель класифікується 

як наявність або відсутність зони. Ці моделі разом на-

зиваються GoNoGoNet. Для GoNoGoNet вихідні дані 

моделі демонструються у двійковому форматі (напри-

клад, кожен піксель, який, за прогнозами, є зоною Go, 

виділений, а кожен піксель, який, за прогнозами, не 

буде зоною Go, не виділений) і як топографічна тепло-

ва карта, де кожен піксель позначається як імовірність 

бути частиною зони. Приклади цих форматів показано 

на рис. 2.

Третя модель одночасно відображала розташування 

анатомічних структур у кожному кадрі, де кожен піксель 

класифікувався як ЖМ, печінка, ПМТ або нічого з на-

веденого вище. Ця модель називалася CholeNet. Техніка 

10-кратної перехресної перевірки була використана для 
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оцінки ефективності GoNoGoNet і CholeNet. Первин-

ними результатами були перехрестя через об’єднання 

(IOU — intersection-over-union) та індекс просторової 

кореляції Dice/F1 (перевірені індекси просторової ко-

реляції, validated spatial correlation indices), а вторинни-

ми результатами були точність по пікселях, чутливість, 

специфічність, ± стандартне відхилення. Середній 

IOU, бал F1, точність, чутливість і специфічність для 

ШІ для визначення зон Go становили 0,53 (± 0,24); 0,70 

(± 0,28); 0,94 (± 0,05); 0,69 (± 0,20) і 0,94 (± 0,03) від-

повідно. Для заборонених зон ці показники становили 

0,71 (± 0,29); 0,83 (± 0,31); 0,95 (± 0,06); 0,80 (± 0,21) і 

0,98 (± 0,05) відповідно. Середні IOU для ідентифікації 

печінки, ЖМ і ПМТ були: 0,86 (± 0,12); 0,72 (± 0,19) і 

0,65 (± 0,22) відповідно. 

Модель GoNoGoNet була також навчена з викорис-

танням 308 анонімних відео з 37 країн від 153 хірургів і 

136 різних установ [55]. Ця модель використовувала ар-

хітектуру Pyramid Scene Parsing Network [13]. Результати 

цього дослідження свідчили про те, що GoNoGoNet має 

сприятливу ефективність у визначенні Go і No-Go зон і 

потенційно може використовуватися в різних середови-

щах як в операційній, так і поза нею [55]. Незважаючи 

на дуже високу (> 0,90) точність, специфічність і NPV 

для обох зон Go і No-Go, чутливість, як правило, була 

нижчою для зони Go порівняно з No-Go. Проте модель 

показала добру специфічність і PPV для зон Go.

Метою іншого дослідження була оцінка здатності 

GoNoGoNet передбачати зони Go і No-Go під час ЛХ з 

УЖП, а також оцінити, чи прогнози ШІ відповідають без-

печнішій дисекції [71]. Було оцінено 15 відео ЛХ з відомими 

УЖП. Чотири відео були виключені через низьку візуальну 

якість, а 11 були включені для аналізу. Для контрольної гру-

пи було відібрано ще 11 випадкових відео з безпечною дис-

екцією. Відео ЛХ з УЖП мали значно більшу частку різких, 

тупих або будь-яких дисекцій, що відбувалися поза зоною 

Go, порівняно з відео ЛХ у контрольній групі (p < 0,01). 

Зокрема, GoNoGoNet виявив на 33,6 % більше загальних 

взаємодій із тканинами в зоні No-Go/проміжних зонах у 

групі УЖП порівняно з контрольною групою. 

Розпізнавання хірургічних фаз при ЛХ також прово-

дилось за допомогою моделей CNN — Alexnet, VGG19, 

GoogleNet, Resnet101 [61]. Кожне відео містило пока-

дрову анотацію 8 хірургічних етапів ЛХ: P1) розміщення 

троакара; P2) підготовка; P3) дисекція трикутника Calot; 

P4) кліпування і розсічення; P5) дисекція ЖМ; P6) паку-

вання ЖМ; Р7) очищення та коагуляція; Р8) ретракція 

ЖМ. Зразки кадрів хірургічних етапів подані на рис. 3. 

Можна помітити, що деякі фази можуть мати різні харак-

теристики зображення (наприклад, P1, P8), тоді як інші 

(наприклад, P5-P7) є досить складними для візуального 

розпізнавання через їхню схожість і/або наявність диму 

(наприклад, P5, P6, P7). Точність для ідентифікації хірур-

гічних етапів становила для Alexnet 73 %, для VGG19 — 

81 %, для GoogleNet — 78 %, для Resnet101 — 86 %.

Моделювання хірургічного процесу автоматично 

визначає фази операційного втручання, і очікується 

подальше підвищення точності розпізнавання завдя-

ки глибокому навчанню. Інформацію про хірургічний 

інструмент або часові ряди використовували для під-

вищення точності розпізнавання моделі. Однак важко 

постійно збирати цю інформацію під час операції. Тому 

дослідження Shinozuka зі співавт. мало на меті розробку 

моделі CNN, яка правильно визначає хірургічну фазу 

під час ЛХ [63]. Визначали процедуру ЛХ за сімома хі-

рургічними фазами, як описано в табл. 3 [63].

У цьому дослідженні використовували EfficientNet. 

Модель CNN успішно ідентифікувала сім хірургічних 

фаз (точність 96 %), що може збільшити універсальність 

моделі розпізнавання перебігу операції для клінічного 

використання.

Дослідники також показали інтраопераційну систе-

му, яка може виявляти анатомічні орієнтири в режимі 

реального часу під час процедур ЛХ, і завершили пере-

вірку свого пристрою за допомогою клінічного випро-

бування здійсненності в одному центрі (J-SUMMIT 

C-01) [72]. Для цього розробили відображення накла-

дання орієнтирів на ендоскопічне зображення за допо-

могою YOLOv3, який є алгоритмом виявлення об’єктів 

на основі глибокого навчання. Чотири анатомічні орі-

єнтири є не самими фактичними структурами, а радше 

«суддею», що визначають хірурги-експерти на підставі 

ендоскопічних зображень. Оскільки CBD (common bile 

duct) і CD (cystic duct) анотовані в стані, у якому вони 

Таблиця 3. Визначення семи хірургічних фаз (P0–P6) при ЛХ [63]

Фаза Завдання Початкова/кінцева точка

P0 Інші Екстракорпоральна операція, введення троакара, адгезіоліз, очищення, інше віднов-
лення, гемостаз, неочікуваний шов, введення дренажу, видалення троакара тощо

P1 Підготовка Початок: підняття ЖМ захоплюючими щипцями 
Кінець: завершене очищення навколо ЖМ

P2 Дисекція трикут-
ника Calot

Початок: дисекція шийки ЖМ 
Кінець: досягнуто критичний погляд на безпеку

P3 Кліпування 
та розсічення

Початок: введення кліпатора для перерізання міхурової протоки або артерії 
Кінець: перерізання міхурової протоки або артерії завершене

P4 Дисекція ЖМ Початок: дисекція ЖМ від ложа печінки 
Кінець: ЖМ звільнений з ложа печінки

P5 Ретракція ЖМ Початок: вставлення мішка для вилучення 
Кінець: видалення мішка 

P6 Очищення 
та коагуляція

Початок: введення відсмоктувача 
Кінець: видалення відсмоктувача
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покриті жиром гепатодуоденальної зв’язки, як «суд-

дю» було заново визначено LM-RS, LM-S4, LM-CBD 

і LM-CD (LM — Learning Machine; LM-CD — міхуро-

ва протока; LM-CBD — спільна жовчна протока; LM-

RS — борозна Rouviere; LM-S4 — нижній край ліво-

го медіального сегмента печінки). Однак у симуляції, 

проведеній до клінічного випробування, було важко 

відобразити форми LM-CD і LM-CBD в обмежувальній 

рамці. Унаслідок чого розділили ділянку анотації на 

сітку, як показано на рис. 4 (a і b), розділивши піксельні 

особливості поверхні тканини й використавши їх як 

тренувальні дані з тими самими мітками для подання 

анатомічної структури орієнтирів. Шляхом навчання 

анотаційних даних отримали режим відображення, у 

якому невеликі прямокутники різних форм і розмірів 

розташовані в результатах оцінки ШІ, що відобража-

ються на ендоскопічному зображенні (рис. 4c). При 

застосуванні цього методу тип орієнтира визначається 

за кольором плиток, а його форма — за формою зобра-

ження, поданого у вигляді плиток.

Автори завершили перевірку свого пристрою за 

допомогою клінічного випробування в одному центрі 

(J-SUMMIT C-01), використовуючи створений відеоро-

лик, на якому паралельно зі звичайним ендоскопічним 

зображенням (рис. 5a) відображається визначення орі-

єнтирів ШІ на дисплеї обмежувальної рамки (рис. 5b) 

і виявлення орієнтирів ШІ дисплея у формі плитки 

(рис. 5c) [72].

Метою дослідження Endo зі співавт. було оцінити, як 

система ШІ може [73] інтраопераційно розпізнавати по-

запечінкову жовчну протоку (LM-EHBD — extrahepatic 

bile duct), міхурову протоку (LM-CD — cystic duct), 

нижній край IV сегмента печінки (LM-S4 — inferior 

border of liver S4), борозну Rouviere (LM-RS — Rouviere 

sulcus). Маркування CBD у попередньому дослідженні 

[72] було змінено на EHBD у цьому. Застосували модель 

навчання YOLOv3. LM-EHBD і LM-CD були поділені 

на вісім частин (рис. 6).

У цьому дослідженні діяльність ШІ полягала в інтра-

операційній вказівці орієнтирів (рис. 7), і очікуваний 

ефект полягав у швидкій ідентифікації LM-S4 і LM-RS, 

необхідних для розпізнавання LM-EHBD і LM-CD, що 

призвело до безпечнішого першого серозного розрізу 

перед дисекцією трикутника Calot. ШІ підвищив обі-

знаність у 27 % випадків. Однак із 27 % змін анотації 

30 % не вплинули на перший серозний розріз.

Метою деяких досліджень є розробка моделі глибо-

кого навчання для автоматичного сегментування печін-

ково-міхурової анатомії та оцінки критеріїв, що визна-

чають CVS при ЛХ. Було розроблено 2-етапну модель 

DeepCVS для сегментації печінково-міхурової анатомії 

та прогнозування того, чи було досягнуто кожного з 3 

критеріїв CVS на лапароскопічному зображенні [54]. 

DeepCVS вчиться зосереджуватися на міхуровій артерії, 

можливо, завдяки її центральному положенню в ПМТ 

та її вирішальній ролі в прогнозуванні критерію 2 струк-

тур (тобто зображення CVS навряд чи покаже міхурову 

артерію без міхурової протоки) [54]. CVS було визначено 

відповідно до Strasberg як чітке зображення 2 трубчастих 

структур, з’єднаних з ЖМ (критерій 2 структур, C1), 

ретельно розсіченого ПМТ, що надає безперешкодний 

огляд лише 2 міхурових структур і міхурової пластинки 

(критерій ПМТ, C2), і нижньої третини ЖМ, відсіченої 

від міхурової пластинки (критерій міхурової пластинки, 

C3). Приклади зображень і анотацій, включених до на-

борів даних, показані на рис. 8. Особливості, що пере-

шкоджають досягненню критеріїв CVS, легко помітити 

в ручних сегментаціях. Коагуляційні рубці, додаткова 

тканина або міхуровий вузол на анатомічних структурах 

і нечіткі межі міхурової пластинки були найпоширені-

шими потенційними джерелами розбіжностей у сегмен-

тації (виділено сірим для ясності).

Це дослідження є першим, що продемонструвало 

доцільність використання ШІ для сегментації печін-

ково-міхурової анатомії (середній IoU 66,6 %) і оцінки 

досягнення критеріїв CVS на лапароскопічних зобра-

женнях [54]. Дані результати значною мірою перевер-

шують будь-який випадковий класифікатор (тобто та-

кий, який би правильно передбачав певний критерій 

як досягнутий або ні в половині випадків) і доводять, 

що глибокі штучні нейронні мережі можуть навчити-

ся виводити семантику вищого рівня з хірургічних зо-

бражень. Результати, подані на рис. 9 і 10, показують, 

що DeepCVS здатний надійно розпізнавати печінко-

во-міхурову анатомію та робити виправдані прогнози 

за критеріями CVS. Зображення випадку A на рис. 9 

показують, на чому зосереджується DeepCVS під час 

оцінки досягнутого CVS. У випадку B увага моделі по-

ширюється на все розрізане вікно в ПМТ під час оцінки 

критерію недосягнутої другої структури (C1), імовірно, 

шукається відсутня міхурова артерія. У випадку C увага 

DeepCVS вужча, ніж зазвичай, під час оцінки критерію 

ПМТ (C2), можливо, через те, що він погано дисектова-

ний. Нарешті, у випадку D модель ігнорує простір між 

ЖМ і ложем печінки, імовірно, через те, що міхурової 

пластинки (C3) не видно. На рис. 10 на зображенні A 

модель сегментує міхурову протоку (світло-блакитна) 

і артерію (фіолетова), тоді як на тангенціальному зо-

браженні видно лише невелику частину розсіченого 

ПМТ (помаранчевий); отже, тільки C1 прогнозується 

як досягнутий. Зображення B і D показують два дещо 

різні випадки досягнення CVS із правильною сегмен-

тацією. На зображенні C кровотеча в ПМТ приховує 

критерії CVS від поля зору, тому лише невелика частина 

міхурової протоки сегментується, і жоден критерій не 

вважається досягнутим. Модель оцінювала досягнення 

критеріїв CVS із середньою і збалансованою точністю 

71,9 і 71,4 % відповідно.

Використовуючи систему ШІ, оцінювали досягнен-

ня критеріїв CVS, використовуючи нерухомі зображен-

ня і відео дисекції ПМТ при ЛХ [48]. Алгоритм класифі-

кації зображень був обраний для досягнення швидкого 

передбачення. Було визначено політику анотації на під-

ставі CVS та елементи оцінки (C1, C2, C3) [48] (табл. 4). 

Результати прогнозування ШI для вхідних зображень 

відповідали критеріям оцінки. Згідно з політикою ано-

тації, ШІ був навчений як двокласова класифікація з 

оцінкою 0 як 0 і 1 як 1 або 2.

Використовували EfficientNet-B5 як глибоку модель 

CNN і оптимізатор мінімізації з урахуванням різкості 
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для згладжування дуже різноманітної інформації зобра-

ження для однієї мітки. Відповідно до системи класифі-

кації складності хірургічного втручання [89] 45 випадків 

мали ступінь А, а 27 — ступінь В. Випадки з незначним 

фіброзом ложа ЖМ, набряковими змінами і незапаль-

ною спайкою були віднесені до категорії «Ступінь А», 

із фіброзною адгезією або частковим рубцюванням на-

вколо ЖМ — до категорії «Ступінь B». Середні значення 

точності, запам’ятовування, F-міри, специфічності й 

загальної точності для всіх критеріїв у моделі А стано-

вили 0,970; 0,667; 0,789; 0,971 і 0,795 відповідно. Од-

нак середні значення прецизійності, запам’ятовування, 

F-міри, специфічності й загальної точності для всіх кри-

теріїв у моделі B становили 0,971; 0,737; 0,832; 0,966 і 

0,834 відповідно.

Для клінічного застосування було розроблено пере-

хресну систему ШІ (cross-artificial intelligence system), 

яка об’єднує два ШІ (один розпізнає хірургічну фазу, а 

другий виявляє анатомічні орієнтири) [38]. Вона оці-

нювала, чи було виявлення орієнтирів активовано на 

відповідній фазі за допомогою фази розпізнавання під 

час ЛХ, а також потенційний внесок системи пере-

хресного ШІ в запобігання УЖП за допомогою клініч-

ного дослідження здійсненності (J-SUMMIT-C-02). 

EfficientNet-B7, який є алгоритмом класифікації зо-

бражень, був прийнятий як модель навчання. Середня 

точність, прецизійність і запам’ятовування для перед-

бачення ШІ щодо розпізнавання хірургічної фази ста-

новили 0,96; 0,83 і 0,79 відповідно.

Нещодавно також було повідомлено про викорис-

тання глибокої моделі CNN для зниження частоти 

УЖП. Tokuyasu зі співавт. [69] запропонували систему 

ШІ, яка інтраопераційно вказує на анатомічні орієн-

тири під час підтвердження трикутника Calot (рис. 11). 

Під час операції часто важко точно відрізнити спіль-

ну жовчну протоку від міхурової, оскільки ці протоки 

вкриті жировою тканиною. У таких випадках хірургам 

необхідно визначити нижній край лівого медіального 

сегмента печінки і борозну Rouviere. Припускається, 

що пряма лінія з’єднує борозну Rouviere і нижній край 

лівого медіального сегмента печінки, ложе печінки в 

основному розташоване вентрально від цієї прямої лі-

нії, тому обидва є важливими орієнтирами для запо-

бігання УЖП. Крім того, борозна Rouviere є корисним 

анатомічним орієнтиром для початку дисекції трикут-

ника Calot [90, 91]. З цих причин у дослідженні [69] 

додали борозну Rouviere як четвертий орієнтир. Інтра-

операційну систему індикації орієнтирів було створено 

з використанням YOLOv3. На рис. 12 показано при-

клад результату YOLOv3, де кольорові обмежувальні 

прямокутники показують відповідне положення і клас 

кожного орієнтира. Середні значення точності для кож-

ного орієнтира були низькими: спільна жовчна про-

тока — 0,320, міхурова протока — 0,074, нижній край 

лівого медіального сегмента печінки — 0,314 і борозна 

Rouviere — 0,101. Водночас 22 з 23 відеозаписів ЛХ були 

оцінені як такі, що мають добру орієнтирну ідентифі-

кацію.

Метою Hegde зі співавт. [66] було розробити модель 

ШІ для автоматизованої сегментації фаз, кроків і за-

вдань для відео ЛХ за допомогою стандартизованого 

ієрархічного аналізу завдань (HTA — Hierarchical Task 

Analysis). Ієрархічний аналіз завдань — добре відомий 

метод когнітивного аналізу, який розбиває певну хі-

рургічну процедуру на завдання і підзавдання до рівня 

хірургічного руху. Сто шістдесят відео були анотовані 

для початку та кінця попередньо визначеного набору 

фаз, кроків і завдань. Потім моделі глибокого навчання 

були окремо розроблені й навчені для трьох рівнів за 

допомогою архітектури 3D CNN. Чотири фази, вісім 

кроків і дев’ятнадцять завдань були визначені експерт-

ним консенсусом (табл. 5–7).

Загальна точність для фаз, кроків і завдань стано-

вила 0,90; 0,81 і 0,65 із середнім балом F1 0,86; 0,76 і 

0,48 відповідно. Завдання щодо контролю кровотечі 

й розливу жовчі були найбільш різноманітними щодо 

визначення, операційного лікування і клінічної зна-

чущості.

Таблиця 4. Політика анотації та мітки для навчання ШІ [48]

Оцінка Опис
Мітки для навчання 

ШІ

C1 Дві структури, з’єднані з ЖМ C1

2 Чітко видно дві структури в напрямку до ЖМ 1

1 Видно дві структури в напрямку до ЖМ

0 Не видно жодних структур у напрямку до ЖМ 0

C2 Міхурова пластинка C2

2 Видно нижню третину міхурової пластинки 1

1 Видно міхурову пластинку

0 Міхурову пластинку не видно 0

C3 Очищення печінково-міхурового трикутника C3

2 Печінково-міхуровий трикутник очищується від тканини, щоб міхурові 
структури і пластинку було повністю видно

1

1 Видно дещо менше чітко, ніж весь печінково-міхуровий трикутник 

0 Печінково-міхуровий трикутник не очищений від тканини 0
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В іншій праці також оцінювали точність ШІ в оцінці 

CVS та інтраопераційних подій під час ЛХ [67]. Сис-

тема ШІ складалася з 2 основних модулів — моделей 

Temporal-ConvNet і Temporal-sequence. Припустили, 

що точність ШІ та інтраопераційні події пов’язані з 

тяжкістю захворювання. Тисяча п’ятдесят одне відео 

ЛХ було анотовано ШІ щодо тяжкості захворювання 

(шкала Parkland), досягнення CVS (критерії Strasberg) 

та інтраопераційних подій. Анотацію ШІ порівнювали з 

оглядом хірурга, щоб визначити надійність ідентифіка-

ції. Частка збігу для всіх 3 компонентів CVS у сукупності 

для всіх випадків становила 93 % і мала діапазон від 

80 до 95 % при стратифікації тяжкості захворювання. 

Найнижчий відсоток згоди був для випадків низької 

тяжкості, у яких згода ШІ і хірурга щодо ідентифікації 

компонента двох структур CVS становила 56 %.

У дослідженні Abbing зі співавт. [74] моделі глибоко-

го навчання були навчені оцінювати рівень складності 

на першому етапі ЛХ. Ця фаза починається в перший 

момент захоплення дна ЖМ або спайок на ньому. Кін-

цева точка була встановлена до початку дисекції три-

кутника Calot. Модифікована шкала Nassar була ви-

користана для коментування тяжкості запалення ЖМ 

(ступінь 1–3) і наявності спайкового процесу (ступінь 

1–3) (рис. 13). 

Порівнювали продуктивність різних базових згорт-

кових нейронних мереж, включно з Resnet18, Resnet50 

і EfficientnetV2. Найкраща модель досягла точності 66 

і 40 % для класифікації ЖМ і спайок відповідно. Най-

кращі бінарні моделі класифікують ступінь запалення 

ЖМ 3 проти 1,2 з точністю 88 % і дають точність 82 % 

для ступеня 1 проти 2,3.

Щоб вирішити проблему анатомічної ідентифіка-

ції під час ЛХ, була розроблена модель ШІ SurgSmart 

[70]. Були анотовані чотири важливі анатомічні ді-

лянки, а саме: міхурова протока, міхурова артерія, 

спільна жовчна протока і міхурова пластинка. Се-

редня точність SurgSmart для чотирьох орієнтирів 

становила 71 %, зокрема для спільної жовчної про-

токи — 85,5 %, міхурової протоки — 69,6 %, міхуро-

вої артерії — 50,4 %, міхурової пластинки — 78,7 %. 

Крім того, ефективність SurgSmart на зображеннях із 

сильним запаленням була, як правило, кращою, ніж 

на зображеннях без нього.

Модель SurgSmart [64], інтелектуальну систему, здат-

ну автоматично розпізнавати хірургічні фази, тяжкість 

захворювання, дії критичної дисекції і CVS, було роз-

роблено з використанням YOLOv4, швидкого й точного 

алгоритму виявлення об’єктів. ЛХ було класифіковано 

на сім хірургічних фаз на основі модифікованого визна-

чення з попереднього дослідження [14]: встановлення 

доступу, лізис спайок, мобілізація ПМТ, дисекція ЖМ 

від ложа печінки, його вилучення, очищення операцій-

них ділянок і час простою, коли камера перебувала поза 

черевною порожниною або жодна дія не візуалізувалася 

під час перегляду. Дія критичного поділу визначалася як 

Таблиця 5. Початковий і кінцевий моменти для фаз [66]

P1 Підготовка
Початок 
Кінець

Початок відео 
Захоплювач контактує із ЖМ

P2 Ізоляція ЖМ
Початок 
Кінець

Захоплювач контактує із ЖМ 
Кліпатор входить

P3 Видалення ЖМ
Початок 
Кінець

Входить кліпатор 
ЖМ від’єднується від ложа печінки

P4 Закриття
Початок 
Кінець

ЖМ від’єднується від ложа печінки
Відео закінчується

Таблиця 6. Початковий і кінцевий моменти кроків [66]

S1 Вставити лапароскопічні інстру-
менти в черевну порожнину

Початок 
Закінчення

Початок відео 
Захоплювач візуалізується на екрані

S2 Знайти візуально ЖМ Початок 
Закінчення

Початок контакту захоплювача із ЖМ  
Видалення передніх спайок до ЖМ

S3 Оголити трикутник Calot 
і встановити CVS

Початок 

Закінчення

Дисектор стикається із ЖМ після того, як во-
ронка відведена вбік і знаходиться під натягом 
Входить кліпатор

S4 Розділити міхурову протоку 
і міхурову артерію

Початок 
Закінчення

Входить кліпатор 
Ножиці видалено

S5 Звільнити ЖМ від печінки Початок 
Закінчення

Міхурова протока й артерія розділені 
ЖМ відділяється від ложа печінки

S6 Очищення Початок 
Закінчення

Огляд місця дисекції 
Видалення гачка/біполярного каутера/аспіра-
ційного іригатора

S7 Мішечок для ЖМ Початок 
Закінчення

Візуалізується мішечок 
Мішечок закритий із закріпленим ЖМ

S8 Виконати остаточну перевірку Початок 
Закінчення

Остаточна перевірка місця дисекції 
Відео закінчується
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Таблиця 7. Моменти початку і закінчення виконання завдань [66]

Т1 Вставлення епігастрального, попе-
рекового і підреберного портів

Початок 
Закінчення

Початок відео 
Усі порти вставлено

Т2 Проштовхніть захоплювач у черевну 
порожнину 

Початок 
Закінчення

Усі порти вставлено  
Візуалізується захоплювач

Т3 Очищення абдомінальних спайок 
(якщо вони є) 

Початок 
Закінчення

Візуалізується захоплювач  
Захоплювач контактує із ЖМ

Т4 Знайти й оголити воронку ЖМ — 
270 градусів 

Початок 
Закінчення

Дисектор контактує із жовчним міхуром 
Передні спайки до жовчного міхура розділені

Т5 Ізолювати міхурову протоку і міхуро-
ву артерію

Початок 
Закінчення

Розпакувати бічні сторони ЖМ 
Міхурова артерія і міхурова протока скелетовані

Т6 Контроль кровотечі — воронки 
(якщо є) 

Початок 
Закінчення

Починається кровотеча 
Після зупинки кровотечі інструменти для цього 
видаляються

Т7 Зупинити розлив жовчі (якщо є) Початок 
Закінчення

Починається витік жовчі  
Після контролю витоку жовчі інструменти для 
цього видалено

Т8 Підтвердьте критичне уявлення про 
безпеку 

Початок 
Закінчення

Міхурові протока та артерія ізольовані 
До візуалізації кліпатора

T9 Кліпування міхурової протоки Початок 
Закінчення

Кліпатор контактує з протокою  
Протока кліпована (принаймні 1 дистальна і 1 
проксимальна кліпса)

Т10 Кліпування міхурової артерії Початок 
Закінчення

Кліпатор контактує з артерією  
Кліпування артерії (принаймні 1 дистальна і 1 про-
ксимальна кліпса)

Т11 Розріз міхурової протоки Початок 
Закінчення

Ножиці контактують із протокою 
Протока розділена

Т12 Розріз міхурової артерії Початок 
Закінчення

Ножиці контактують з артерією 
Артерія розділена

Т13 Дисекція за допомогою гачка Початок 
Закінчення

Дисектор торкається ЖМ 
ЖМ звільняється з печінкового ложа

Т14 Контроль кровотечі — ямка (якщо є) Початок 
Закінчення

Починається кровотеча  
Після зупинки кровотечі інструменти для цього 
видаляються

Т15 Зупинити розлив жовчі (якщо є) Початок 
Закінчення

Починається витік жовчі  
Після контролю витоку жовчі інструменти для 
цього видалено

Т16 Помістити ЖМ у мішечок Початок 
Закінчення

Візуалізація мішечка  
Мішечок закритий, ЖМ закріплений усередині

Т17 Забезпечити гемостаз Початок 
Закінчення

Візуалізація припікання  
Усі кровотечі коагульовані

Т18 Очищення Початок 
Закінчення

Візуалізація аспіратора/іригатора 
Аспірація залишкової рідини

Т19 Витягнути мішечок і подивитися Початок 
Закінчення

Видалити мішечок 
Відео закінчується

поділ жовчної протоки або артерії, починаючи з входу 

затискача і закінчуючи поділом протоки/артерії. Тяж-

кість захворювання була класифікована на дві категорії 

для оцінки хірургічної складності на підставі оцінки 

Parkland [28]. Вважалося, що Parkland 1/2 не має запа-

лення або воно легке, тоді як Parkland 3/4/5 — серйозне. 

SurgSmart показав добрі результати в усіх моделях, при-

чому модель критичної дисекції і CVS досягла найви-

щої загальної точності (98,49 %), за нею йшла модель 

тяжкості захворювання (95,45 %) і модель хірургічних 

фаз (88,61 %).

SurgFlow надавав прогнози в режимі реального часу 

щодо хірургічних фаз, інструментів, анатомії ПМТ і 

CVS під час трьох лапароскопічних холецистектомій 

[76] (рис. 14). Дослідники припустили, що прогнози 

SurgFlow можуть бути використані для підвищення без-

пеки хірургічного втручання.

У дослідженні Leifman зі співавт. [75] намагалися 

дослідити точність і ефективність навченої моделі ШІ 

для підтвердження досягнення CVS під час факуль-

тативної ЛХ в умовах операційної в реальному часі. 

Нейронна мережа Deep Learning з опорою на Resnet50 

була навчена на анотованих сегментах для іденти-

фікації печінково-міхурової анатомії та досягнення 

критеріїв CVS. Дотримуючись визначення Товариства 

американських шлунково-кишкових та ендоскопічних 

хірургів (SAGES), експерти повинні були позначити 

такі чотири критерії CVS:
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— C1. Критерій структури: ідентифіковано лише дві 

відповідні трубчасті структури, що входять у ЖМ;

— C2. Печінково-міхуровий трикутник: велика час-

тина печінково-міхурового трикутника вільна від жиро-

вої та фіброзної тканини;

— C3a. Критерій міхурової пластинки: найнижча 

частина ЖМ відокремлена від міхурової пластинки;

— C3b. Печінковий критерій: чи видно печінку між 

двома трубчастими структурами.

Критерій C3 було розділено на два підкритерії: C3a і 

C3b, що збільшило рівень консенсусу між експертами.

Модель DL складалася з трьох етапів. На першо-

му — ідентифікується печінково-міхурова анатомія та 

сегментується зображення. На другому — отримується 

сегментоване зображення та визначається вірогідність 

кожного критерію CVS. Нарешті, третій — агрегує про-

гнози критеріїв за часом і визначає досягнення CVS. 

Із 40 послідовних ЛХ хірурги повідомили про CVS у 34 

(85 %). У всіх 6 випадках, коли CVS не було досягнуто 

через серйозне запалення або анатомічні викривлення, 

модель ШІ погоджувалася зі звітом хірурга і не іден-

тифікувала CVS. З 34 випадків, коли було досягнуто 

CVS, модель ШІ ідентифікувала 33. Отже, модель ШІ 

виявила досягнення CVS зі 100% специфічністю [95% 

ДІ 98,1–100 %] і 97% чутливістю [95% ДІ 96,1–98,2 %].

Проспективне обсерваційне дослідження Petracchi 

зі співавт. [77] оцінювало виявлення CVS за допомогою 

програмного забезпечення ШІ YOLOv8 у послідовних 

серіях планових ЛХ порівняно зі сліпою оцінкою 3 хі-

рургів. Загалом у дослідження було включено 40 ЛХ. 

Програму активував голосом хірург на власний розсуд 

(зазвичай при першому вході троакара в черевну по-

рожнину). Зображення в реальному часі можна було 

побачити на лапароскопічному і додатковому моніто-

рах, які дублюють вихідні зображення в реальному часі 

з додаванням програмного забезпечення. Після ди секції 

та ідентифікації структур програмне забезпечення по-

чало з часткового виявлення структур, які були части-

ною CVS (міхурові артерія і протока). Коли CVS було 

досягнуто, програма видавала звуковий сигнал («вияв-

лено») і візуальний сигнал, ідентифікуючи артерію чер-

воним кольором, протоку — зеленим, а CVS — жовтим 

(рис. 15). Програма змогла виявити критичний погляд 

на безпеку в усіх випадках після сліпої думки експертів. 

Досвід авторів показав, що програмне забезпечення ШІ 

може точно ідентифікувати CVS під час ЛХ у реальному 

часі.

Моделі КЗ можна використовувати для оцінки 

складності випадку в режимі реального часу і того, чи 

підходить він для хірурга-резидента [41] (рис. 16).

Інше дослідження розробило платформу КЗ під на-

звою EndoDigest для аналізу відео ЛХ, яка може надійно 

визначати час поділу міхурової протоки й автоматично 

локалізувати CVS. CVS можна було оцінити в 91 % [68].

Однак досягнення CVS іноді відповідає УЖП. Тому 

у 2021 році була запропонована лінія R4U [92], щоб 

розділити хірургічну анатомію на безпечні й небезпечні 

ділянки. Ця лінія проведена від борозни Rouviere до 

основи IV сегмента печінки. Отже, якщо виходити з 

концепції лінії R4U, фіксовані анатомічні орієнтири 

можуть служити опорними позиціями. На рис. 17 по-

казано приклад лінії R4U разом із ключовими анатоміч-

ними структурами, такими як ЖМ, борозна Rouviere, 

основа IV сегмента печінки, міхурова протока, спільна 

жовчна протока і дванадцятипала кишка [78].

У дослідженні Smithmaitrie зі співавт. [78] запропо-

новано структуру, засновану на глибокому навчанні, 

яка використовує модель YOLOv7 і алгоритм напрям-

ної лінії розсічення для виявлення в реальному часі й 

хірургічного керівництва під час ЛХ. Інтеграція моделі 

YOLOv7 і алгоритму напрямної лінії дисекції забезпечує 

хірургам виявлення в реальному часі анатомічних орієн-

тирів і візуальної лінії для безпечного розтину. Загаль-

на ефективність налаштованої моделі досягла точності 

95,9 % (рис. 18).

З метою профілактики УЖП була також запропоно-

вана нова технологія навігації в реальному часі при ЛХ 

[47], яка поєднує ШІ з флуоресцентною візуалізацією 

жовчних проток. Модель ШІ, яка отримала назву Eureka 

(Anaut Inc., Tokyo, Japan), була спроможна виділяти 

сполучні тканини й нерви на моніторі в операційному 

полі. Оскільки оптимальною площиною розсічення є 

безсудинний простір пухкої сполучної тканини, який 

з’являється в багатьох хірургічних ділянках, Eureka 

може розпізнавати і кодувати її кольором, щоб позна-

чити безпечні площини дисекції [93]. Тому злиття ШІ, 

який ідентифікує безпечну площину дисекції, і флюо-

ресцентного забарвлення, яке ідентифікує жовчні про-

токи, може запобігти УЖП під час ЛХ. Обмеженням цієї 

системи ШІ були труднощі з розпізнаванням сполучної 

тканини в складних випадках, таких як значне гостре 

запалення й кровотеча, оскільки тканини можуть ви-

глядати прихованими в площині дисекції.

Badgery зі співавт. [94] замінили флуоресцентну ві-

зуалізацію жовчних проток звичайною холангіографією 

з інтерпретацією анатомії та розпізнаванням анома-

лій на зображеннях ШІ. Для цього були використані 

дві згорткові нейронні мережі — DeeplabV3+ і U-Net. 

Інтраопераційна холангіографія (ІОХ) під час ЛХ ви-

конувалася шляхом введення контрасту в міхурову про-

току (рис. 19). Інтерпретація холангіограми передбачає 

розпізнавання п’яти ключових ознак: 1) надходження 

контрасту в дванадцятипалу кишку; 2) дистальне на-

повнення спільної жовчної протоки; 3) проксимальне 

наповнення трьох основних печінкових проток, тобто 

лівої печінкової протоки (LHD left hepatic duct), пра-

вої передньої печінкової протоки (RAHD right anterior 

hepatic duct) і правої задньої печінкової протоки (RPHD 

right posterior hepatic duct); 4) відсутність дефектів на-

повнення в будь-якій з проток; 5) наявність спіральних 

клапанів, видимих у міхуровій протоці [95].

Обидві мережі DeeplabV3+ і U-Net показали добрі 

результати в розпізнаванні ІОХ, досягнувши середнього 

коефіцієнта F1 0,70 і 0,64 відповідно (рис. 20).

Модель EndoNet, запропонована Twinanda зі співавт. 

[16], використовувала бази даних EndoVis і Cholec80 

для прогнозування хірургічної фази ЛХ і досягла за-

гальної точності в розпізнаванні від 81,7 % (online) до 

92 % (offline) для Cholec80 і від 76,3 % (online) до 86 % 

(offline) для EndoVis.
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У той час як автоматичне підтвердження CVS може 

надати хірургу додаткову впевненість щодо анатомії, 

інші інструменти CV можуть гарантувати, що кліпси 

розміщені правильно і ніякі інші структури не будуть 

випадково обрізані. Щоб надати таку допомогу, Aspart 

et al. нещодавно запропонували ClipAssistNet — нейрон-

ну мережу, навчену виявляти наконечники кліпс під час 

ЛХ [83] (рис. 21). Якщо досвідчені хірурги можуть вва-

жати таку допомогу непотрібною та навіть тривіальною, 

стажистам і хірургам, які починають кар’єру, можуть 

надати впевненість алгоритми підтримки прийняття 

рішень у реальному часі, такі як GoNoGoNet, DeepCVS 

і ClipAssistNet. ClipAssistNet класифікує видимість кін-

чика кліпс з AUROC 0,9107 і специфічністю 66,15 % при 

чутливості 95 %.

Було подано новий набір даних (m2cai16-tool-

locations) для вивчення завдання локалізації хірургічних 

інструментів у реальних лапароскопічних операціях і 

забезпечення високорівневого аналізу хірургічних ві-

део [82]. Підхід до просторового виявлення хірургічних 

інструментів базувався на Faster R-CNN. Вхідними да-

ними є відеокадр, а вихідними — просторові коорди-

нати обмежувальних рамок навколо будь-якого із семи 

хірургічних інструментів (рис. 22). Загальна точність 

становила 63,1 %, що вказує на високу загальну про-

дуктивність.

Кліпатор є найефективнішим інструментом, імо-

вірно, завдяки його шаблону використання: хоча він 

доступний лише для певного етапу холецистекто-

мії, хірурги гарантують, що він добре візуалізується 

протягом усього часу його використання. Отже, по-

стійний спосіб використання міг сприяти його ви-

сокій продуктивності. Натомість іригатор складний, 

імовірно, через його загальну форму (він виглядає як 

будь-який інший інструмент) і відсутність у кожній 

процедурі. На рис. 23 подано приклади кадрів резуль-

татів виявлення. Стовпці A-D відображають рамки 

зі збільшенням кількості інструментів, присутніх у 

них; зліва направо: 1, 2 або 3 інструменти присутні на 

кадрі. Було виявлено, що модель [82] здатна успішно 

виявляти, класифікувати й локалізувати хірургічні 

інструменти, незважаючи на різні позиції та кути ін-

струментів, а також незважаючи на те, що деякі час-

тини інструментів закриті (стовпець C). Кадри 1–4 — 

неправильне або частково неправильне виявлення: 

кадр 1 — кліпатор помилково прийнятий за ножиці, 

можливо, кут інструмента робить його ідентичність 

неоднозначною; кадр 2 — обмежувальна рамка цен-

трального захоплювача є хибнопозитивною. Цікаво, 

що на кадрах 3 і 4 полюси гачка і захоплювача відпо-

відно визначені як іригатор. Ця помилка не дивна, 

оскільки наконечник іригатора приймає загальну 

форму будь-якого інструмента. Крім того, на кадрі 

4 подано хибнонегативний результат, оскільки захо-

плювач у центрі кадру не помічений моделлю.

Подібні дослідження моделі для виявлення хірур-

гічних інструментів під час ЛХ у режимі реального часу 

були проведені Choi із співавт. [79]. Набір даних, що 

містить інформацію про 7 хірургічних інструментів, ви-

користовувався для навчання CNN. До моделі застосо-

вувалася уніфікована архітектура YOLO. Була досягнута 

точність 72,26 %.

Серед усіх ознак, що використовуються для розпі-

знавання хірургічного робочого процесу, однією з важ-

ливих ознак є наявність хірургічних інструментів і те, 

які з них використовуються в кожен момент операції. 

Для цього використовували моделі ШІ — VGGNet і 

GoogLeNet [80]. Точність для виявлення захоплювача 

становила 81,4 %, гачка — 62,8 %, кліпатора — 88,2 %, 

біполяра — 49,8 %, іригатора — 49,8 %, ножиць — 

35,3 %, мішка для зразків — 55,2 %. З цією ж метою 

запропонована модель AGNet із загальною точністю 

ідентифікації інструментів 91,10 %, зокрема захоплю-

вача — 94,96 %, біполяра — 91,56 %, гачка — 99,62 %, 

ножиць — 90,41 %, кліпатора — 99,31 %, іригатора — 

72,65 %, мішка для зразків — 89,21 % [81].

Обмеження й майбутні напрямки 
дослідження

Отже, відеоаналіз хірургічних втручань на основі 

технології ШІ КЗ для забезпечення різноманітної 

підтримки в операційному полі є науковою сфе-

рою, що швидко розвивається. На сьогодні ШІ уміє 

ідентифікувати стадії хірургічних операцій, сегмен-

тувати зображення, що містять анатомічні органи 

(наприклад, печінку) або інструменти (наприклад, 

скальпелі), і навіть інші аспекти (наприклад, жести 

зшивання) [96]. Застосування МН до ЛХ є багато-

обіцяючою сферою, яка може революціонізувати 

хірургічну практику.

Різні сценарії застосування мають вимоги до вдо-

сконалення [96]. Розпізнавання фази ЛХ допоможе са-

мостійно оцінити час, що залишився до кінця операції, 

ефективно організувати матеріально-технічне забез-

печення операційної та створити інформаційні й ціле-

спрямовані навчальні матеріали для інтернів-хірургів. 

Однак поточні дослідження розпізнавання хірургічної 

стадії все ще важко застосувати клінічно. Одна з при-

чин полягає в тому, що тривалість відео, необхідна для 

моделі ШІ, занадто велика. Завдяки вдосконаленому 

дизайну моделі та новим критеріям анотації ШІ може 

виконувати високоточне розпізнавання кроків, що на-

дасть детальну інформацію для подальшого розвитку 

цінних систем комп’ютерної хірургії. Більшість сучас-

них моделей ШІ навчені розпізнавати лише звичайні 

хірургічні етапи ЛХ (підготовка, конкретна структур-

на анатомія тощо). Однак під час несприятливої події 

сценарій може не відповідати поточному хірургічному 

етапу, що впливає на продуктивність моделі ШІ за на-

явності несприятливої події. Коригування моделі ШІ 

для додаткового виявлення ускладнень може допомогти 

покращити продуктивність у майбутньому.

Ще одна дослідницька мета технології сегментації 

зображення полягає в тому, щоб реалізувати прогноз 

під час хірургічного процесу і мінімізувати час, необ-

хідний для цього [96]. Це суттєва підтримка для прий-

няття рішень у реальному часі під час операції, тому 

що ця технологія може підвищити безпеку хірургічного 

втручання й покращити результати. Поточні зусилля 

зосереджені на розширенні використання технології 
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КЗ в інших галузях хірургії та роботі над підвищенням 

її точності [13]. 

Що стосується інших технологій, то дослідники ви-

явили, що розпізнавання деяких об’єктів (наприклад, 

крові) є складним. ШІ може легко сплутати її з такими 

об’єктами, як жир, колір якого схожий на колір крові 

[97]. Тому важливо підвищити точність розпізнавання 

ШІ шляхом поліпшення якості наборів даних. Кількість 

наборів даних пропорційна продуктивності моделі [96], 

тому потрібно продовжувати збирати відео і навчати 

модель у різних установах і лікарів. Основною перешко-

дою для цього є відсутність глобальної інфраструктури 

і засобів для централізованого зберігання й анотування 

даних, розробки й перевірки моделей ШІ та безпере-

шкодного їх поширення серед кінцевих користувачів. 

Існує величезна незадоволена потреба в цифрових ка-

налах даних, які дозволяють міжнародним хірургічним 

товариствам об’єднувати дані й коментарі експертів, 

особливо для процедур менш поширених і складніших, 

ніж ЛХ [55].

Необхідні подальші дослідження, перш ніж пацієнти 

та хірурги зможуть отримати користь від ШІ [76]. По-

перше, слід розробити інструменти для забезпечення 

обміну хірургічними даними й анотаціями, щоб клініч-

но формалізувати стратегії хірургічної безпеки й роз-

робити надійні рішення ШІ. Потім слід оптимізувати 

людино-машинні інтерфейси, щоб переконатися, що 

інструменти ШІ є ергономічними, а їхній зворотний 

зв’язок добре інтегрований у хірургічні робочі процеси, 

перш ніж прагматичні випробування спробують довести 

клінічну цінність. Нарешті, необхідно розглянути етич-

ні та суспільні міркування, що стосуються допомоги ШІ 

під час операції, щоб цю потужну технологію можна 

було розгорнути на користь пацієнтів, хірургів і систем 

охорони здоров’я в усьому світі [98].

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів і власної фінансової зацікавленості 

при підготовці даної статті.

Внесок авторів. Внесок авторів є тотожним. 
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Current application of artificial intelligence in laparoscopic cholecystectomy

Abstract. Recent advances in artificial intelligence (AI) have 

sparked a surge in the application of computer vision (CV) in 

surgical video analysis. Surgical complications often occur due to 

lapses in judgment and decision-making. In laparoscopic chole-

cystectomy, achievement of the critical view of safety is commonly 

advocated to prevent bile duct injuries. However, bile duct injuries 

rates remain stable, probably due to inconsistent application or a 

poor understanding of critical view of safety. Advances in AI have 

made it possible to train algorithms that identify anatomy and 

interpret the surgical field. AI-based CV techniques may leverage 

surgical video data to develop real-time automated decision sup-

port tools and surgeon training systems. The effectiveness of CV 

application in surgical procedures is still under early evaluation. 

The review considers the commonly used deep learning algorithms 

in CV and describes their usage in detail in four application scenes, 

including phase recognition, anatomy detection, instrument de-

tection and action recognition in laparoscopic cholecystectomy. 

The MedLine, Scopus, and IEEE Xplore databases were searched 

for publications up to 2024. The keywords used in the search were 

“laparoscopic cholecystectomy”, “artificial intelligence”. The 

currently described applications of CV in laparoscopic cholecys-

tectomy are limited. Most current research focus on the identifi-

cation of workflow and anatomical structure, while the identifica-

tion of instruments and surgical actions is still awaiting further 

breakthroughs. Future research on the use of CV in laparoscopic 

cholecystectomy should focus on application in more scenarios, 

such as surgeon skill assessment and the development of more 

efficient models.

Keywords: laparoscopic cholecystectomy; artificial intelligence; 

computer vision; critical view of safety; review
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Атріовентрикулярна блокада як поширена 
проблема в пацієнтів похилого віку з ішемічною 

хворобою серця: клінічне спостереження 

Резюме. Повна атріовентрикулярна блокада є небезпечним ускладненням у пацієнтів похилого віку з іше-

мічною хворобою серця, що потребує хірургічного лікування. Лікування пацієнтів похилого віку з ішемічною 

хворобою серця й атріовентрикулярною блокадою є дискутабельною проблемою, і на даний момент не 

існує чітких рекомендацій щодо послідовності хірургічних втручань у даної вікової групи хворих. На нашу 

думку, в окремих випадках доцільна епікардіальна імплантація електродів для електрокардіостимуляції 

під час реваскуляризації, оскільки на фоні подвійної антиагрегантної терапії, яка потрібна після аорто-

коронарного шунтування, зростає ризик ускладнень під час процедури імплантації. Крім цього, такий 

підхід забезпечує значний соціально-економічний ефект, усуваючи потребу в повторній госпіталізації 

та втручанні з приводу порушення провідності серця. У даній статі подано клінічне спостереження з 

покроковим алгоритмом дій при багатосудинному стенозуючому ураженні коронарних артерій з повною 

симптоматичною атріовентрикулярною блокадою.

Ключові слова: ішемічна хвороба серця; атріовентрикулярна блокада; реваскуляризація; аортокоронарне 

шунтування; постійна кардіостимуляція; епікардіальна імплантація

Вступ
Атріовентрикулярна блокада (АВБ) є найбільш по-

ширеним варіантом порушень провідності серця в па-

цієнтів похилого віку. АВБ може виникати при окремих 

фізіологічних станах, різноманітних гострих і хронічних 

системних і кардіальних захворюваннях, серед яких 

важливе місце посідають інфаркт міокарда (ІМ) і ко-

ронарна ішемія без інфаркту на тлі клінічного перебігу 

ішемічної хвороби серця (ІХС) [1, 2, 8, 10, 12, 14, 25, 

28], які можуть ускладнювати перебіг кардіохірургічних 

операцій [18, 22, 23, 26, 27]. 

Особливе значення мають тяжкі порушення атріо-

вентрикулярної провідності (АВБ високого ступеня і 

повна АВБ), які є частою причиною життєво небез-

печних брадіаритмій. Згідно з останніми клінічними 

настановами американських та європейських профіль-

них товариств, для запобігання фатальним порушен-

ням ритму і раптовій серцевій смерті рекомендована 

постійна кардіостимуляція незалежно від симптомів як 

при персистуючій, так і при пароксизмальній формах 

блокади [10, 14], але перед цим необхідно виключити 

оборотні причини блокади, тому що імплантація пейс-

мейкера пов’язана з потенційно високим ризиком ран-

ніх, зумовлених особливостями процедури імплантації 

електродів, і пізніх, зумовлених тривалою стимуляцією, 

ускладнень [5, 10, 14]. 

Якщо при ІМ і після кардіальних втручань у багатьох 

випадках АВБ є минущою і постійна кардіостимуля-

ція рекомендована після періоду очікування (7–10 днів 

після ІМ і 5–7 днів після операції) [10, 14], то проблема 

постійної кардіостимуляції при АВБ на тлі хронічної 

ішемії міокарда залишається дискутабельною. Реко-

мендації з цього приводу відсутні, а результати окремих 

нечисленних досліджень не мають необхідного рівня 

доказовості й не дозволяють обрати оптимальну тактику 

у хворих із симптоматичними порушеннями провіднос-

ті на тлі обструктивної ІХС, які потребують кардіости-

муляції та реваскуляризації [11, 12, 17, 28]. Окремі до-

слідники вважають доцільною імплантацію постійного 

кардіостимулятора перед реваскуляризацією [9, 12, 28], 

інші спочатку пропонують здійснити реваскуляризацію 

[11]. В окремих пацієнтів з потенційною необхідністю 
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в майбутньому шлуночкової стимуляції або кардіоре-

синхронізуючої терапії є слабка рекомендація з низьким 

рівнем доказовості (на підставі експертного консенсусу) 

про можливість інтраопераційного розміщення постій-

ної епікардіальної кардіостимуляційної системи [10, 

14], але без чітко визначених показань до цієї тактики.

З огляду на це подаємо покроковий алгоритм дій 

щодо клінічного спостереження пацієнта найпоши-

ренішої вікової групи — 65–70 років (похилий вік від-

повідно до вікової класифікації Всесвітньої організації 

охорони здоров’я).

Клінічне спостереження
Пацієнт М., 1951 р.н., був госпіталізований у кардіо-

логічне відділення багатопрофільної лікарні 01.02.2023 у 

зв’язку з нападом запаморочення і втрати свідомості. На 

електрокардіограмі (ЕКГ) виявлено АВБ III ст. (рис. 1).

За результатами коронарографії виявлено стенозую-

чий атеросклероз коронарних судин з багатосудинним 

ураженням.

08.02.2023 — повторний напад запаморочення і втра-

ти свідомості, у зв’язку з чим переведений у відділення 

гострої коронарної недостатності та порушень ритму 

Комунального некомерційного підприємства «Чер-

каський обласний кардіологічний центр Черкаської 

обласної ради». 

Під час надходження у відділення на ЕКГ виявлено 

порушення провідності у вигляді АВБ ІІ ст. 1-го типу 

(рис. 2).

За результатами аналізу історії хвороби зроблено ви-

сновок про необхідність постійної кардіостимуляції (АВБ 

з еквівалентами синдрому Морганьї — Адамса — Стокса 

(МАС) — ритм не відновився після тривалої оптимальної 

медикаментозної терапії) та реваскуляризації з приводу 

багатосудинної коронарної хвороби. 08.02.2023 здійснено 

імплантацію тимчасового кардіостимулятора.

За результатами коронарографії від 03.02.2023 ви-

явлено оклюзію правої коронарної артерії (ПКА) та 

огинаючої гілки (ОГ) лівої коронарної артерії (ЛКА), 

стеноз стовбура ЛКА (70 %) і передньої міжшлуночко-

вої гілки ЛКА (ПМШГ ЛКА) (95 % — проксимальний 

сегмент, 95 % — дистальний сегмент) (рис. 4).

Через наявність багатосудинного ураження зі зна-

чним звуженням просвіту коронарних артерій (90–

95 %) і високого SyntaxScore (42,1 %) пацієнту рекомен-

довано проведення операції в найближчі терміни через 

високий ризик повторного інфаркту міокарда, окрім 

цього, у пацієнта АВБ III ст. з еквівалентами синдрому 

Морганьї — Адамса — Стокса (01.02.2023 і 08.02.2023), 

що вимагає імплантації постійного електрокардіости-

мулятора (ЕКС). 

Рисунок 1. ЕКГ пацієнта М.: АВБ III ст. (повна) з час-
тотою шлуночків 35/хв і частотою передсердь 67/хв, 
дистальна форма повної блокади правої ніжки 
пучка Гіса. Різке відхилення електричної осі серця 
вліво. Збільшення лівого передсердя та обох шлу-
ночків. Ознаки рубцевих змін передньо-перетин-
ково-верхівково-бокової ділянки лівого шлуночка 
(частота серцевих скорочень: 35 уд/хв; QRS: 0,14 c; 

QT: 0,50 c; вольтаж збережений)

Рисунок 2. ЕКГ від 08.02.2023: АВБ ІІ ст. 1-го типу. 
Ритм синусовий нерегулярний. Частота серцевих ско-
рочень: 67 уд/хв; PQ: 0,24 c; QRS: 0,09 c, QT: 0,38 c; 

вольтаж збережений

Рисунок 3. ЕКГ через добу після встановлення тимчасового електрокардіостимулятора: правошлуночкова 
стимуляція (стрілка). Ритм штучного водія ритму з частотою 50–60 за 1 хв, поодинокий спонтанний комплекс. 

Ознаки дрібновогнищевих змін передньо-перетинково-верхівково-бокової ділянки лівого шлуночка. 
Збільшення лівого передсердя та обох шлуночків з переважанням лівого (частота серцевих скорочень: 

50–60 уд/хв; PQ: 0,20 c; QRS: 0,10–0,16 c; QT: 0,46 c; вольтаж збережений)
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Рисунок 4. Результати коронарографії (03.02.2023): 
1 — ОГ ЛКА; 2 — ПМШГ ЛКА, проксимальний 

сегмент; 3 — ПМШГ ЛКА, дистальний сегмент; 
4 — ПКА; 5 — стовбур ЛКА

У доопераційному періоді отримував клопідогрель 

75 мг; аспірин кардіо 100 мг; аторвастатин 40 мг; рані-

тидин 150 мг; фондапаринукс натрію 5 мг; валсартан 

160 мг; амлодипін 160 мг; моксонідин 0,2 зранку, 0,4 

ввечері; ізосорбід динітрат 10,0. 

20.02.2023 прооперований на працюючому серці. 

Встановлено, що ПМШГ проходить на поверхні сер-

ця, діаметром 2,2 мм, підшита ліва внутрішня грудна 

артерія кінець у бік. OГ ІІ проходить на поверхні сер-

ця, діаметром 1,8 мм, стінка артерії фіброзно змінена, 

підшитий венозний шунт бік у бік. ОГ (ГТК) (гілка 

тупого краю) проходить на поверхні серця, діаметром 

1,8 мм, підшитий шунт бік у бік. Задня міжшлуноч-

кова гілка ПКА (ЗМШГ ПКА) проходить на поверхні 

серця, діаметром 1,8 мм, стінка фіброзно змінена, 

кальцинована, підшитий шунт кінець у бік. Інтраопе-

раційна флоуметрія виявила достатній кровотік: шунт 

ПМШГ ЛКА — 230 мл/хв, шунт OГ II — 120 мл/хв, 

шунт ОГ (ГТК) — 90 мл/хв, шунт ПКА (ЗМШГ) — 

79 мл/хв. Додатково підшиті епікардіальні електро-

ди до обох шлуночків (Sensia SEDR01), які виведено 

через міжребер’я і підключено до кардіостимулятора 

в підключичній ділянці в підготовленій порожнині 

(DDDR SN NWL470272, двокамерний з частотною 

адаптацією). 

Тривалість оперативного втручання — 6 годин. Ін-

траопераційна крововтрата — 220 мл. Термін перебуван-

ня у відділенні інтенсивної терапії — 3 доби. Проведено 

ліжко-днів у відділенні серцево-судинної хірургії — 22. 

Тривалість п/о стаціонарного лікування — 10 днів. Реа-

білітація без особливостей.

Заключний діагноз: ІХС. Cтенокардія напруги ІІІ 

функціонального класу (ФК), післяінфарктний карді-

осклероз невідомої давнини. Стенозуючий атероскле-

роз коронарних судин. Серцева недостатність ІІА зі 

збереженням фракції викиду лівого шлуночка. ФК ІІ. 

Гіпертонічна хвороба ІІІ ст., 2-го ст., ризик високий. 

Гіпертензивне серце. КВГ від 03.02.2023, 13.02.2023 — 

багатосудинні ураження. Пароксизмальна (мину-

ща) АВБ ІІІ ст. з еквівалентами МАС (01.02.2023 

і  08.02.2023). Імплантація тимчасового ЕКС 

08.02.2023. Аортокоронарне шунтування (АКШ-3, 

МКШ-1) і встановлення постійного двокамерного 

стимулятора (20.02.2023). 

Моніторування ЕКГ — 28.02.2023 (рис. 5).

Висновки дослідження: ритм синусовий з частими 

включеннями штучного водія ритму з частотою імпуль-

сів 60–40 уд/хв; АВБ І ступеня, минуща АВБ ІІ ступеня 

1-го типу; депресії сегмента ST не виявлено.

У післяопераційному періоді отримував омепразол 

20 мг; ацекор кардіо 100 мг; клопідогрель 75 мг; атор-

вастатин 40 мг; медокардил 6,25 мг 2 р. в день; клосарт 

100 мг під контролем артеріального тиску; амлодипін 

10 мг під контролем артеріального тиску.

Рисунок 5. Холтер-моніторинг: 
ритм синусовий з частими включеннями 

пейсмейкера (стрілка) з частотою
 імпульсів 40–60/хв. АВБ I ст.
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Під час контрольного огляду 11.04.2023 — скарги на 

помірну задуху при ходьбі. Частота серцевих скорочень: 

65–68 за 1 хв.

Ультразвукове дослідження: лівий шлуночок 

(ЛШ): кінцево-діастолічний розмір — 5,3 см; кінцево-

систолічний розмір — 3,7 см; кінцево-діастолічний 

об’єм — 135 мл; кінцево-систолічний об’єм — 58 мл; 

ударний об’єм — 77 мл; порожнина не збільшена; 

міжшлуночкова перетинка — 1,3 мм; фракція вики-

ду — 57 %. Ліве передсердя: 5,0 см. Висновок: ущіль-

нення стулок мітрального клапана, кальциноз кільця 

аортального клапана, регургітація І ст. Значне розши-

рення лівого передсердя, помірне — правих відділів 

серця. Гіпокінез нижнього базального сегмента. По-

мірне зниження скоротливої здатності й діастолічної 

функції міокарда.

Покроковий алгоритм прийняття 
рішення та обговорення

Пацієнт госпіталізований в Обласний кардіологіч-

ний центр у зв’язку з повторними пароксизмами запа-

морочення та втрати свідомості (еквівалентами МАС), 

що є показанням до постійної кардіостимуляції на тлі 

ІХС з багатосудинним ураженням з показаннями до ре-

васкуляризації. Під час консиліуму (у складі кардіолога, 

кардіохірурга, електрофізіолога, аритмолога) прийня-

то рішення про доцільність епікардіальної імплантації 

ЕКС-системи під час АКШ, що було обґрунтовано та-

кими аргументами.

По-перше, у цьому випадку наявні показання до 

постійної кардіостимуляції (пароксизмальна повна 

АВБ з рецидивуючими МАС за відсутності оборотних 

причин захворювання й неефективності медикамен-

тозного лікування) [10, 14]. Поновлення атріовентри-

кулярної провідності в пацієнтів з обструктивною ІХС 

після реваскуляризації малоймовірне, про що свідчать 

результати попередніх досліджень [12, 17, 28], хоча й 

описані окремі випадки цього сценарію [5, 16, 21]. Та-

кож у хворого є показання до реваскуляризації шляхом 

АКШ (багатосудинне ураження з оклюзією ПКА, стов-

бура ЛКА і тяжким стенозом гілок ЛКА, SyntaxScore 

42,1 % [15, 24]. 

По-друге, за наявності показань до постійної ЕКС 

і реваскуляризації необхідно вирішити питання про 

послідовність втручань. Основним аргументом при-

хильників попередньої імплантації ЕКС [9, 12, 28] є 

ризик ускладнень при імплантації пейсмейкера на фоні 

подвійної антитромбоцитарної терапії, яка необхідна 

після реваскуляризації. Інші дослідники вважають, що 

більш доцільна попередня реваскуляризація, тому що 

збільшення або фіксована частота серцевих скорочень, 

втрата передсердно-вентрикулярної синхронності й 

аномальні патерни скорочення та розслаблення ЛШ 

після ЕКС можуть посилити ішемію міокарда, а змінена 

ЕКГ у ЕКС-залежного пацієнта утруднює діагностику 

ішемії або інфаркту міокарда [11]. 

Вирішити ці проблеми дозволяє епікардіальна імп-

лантація електродів. Частіше епікардіальну імплантацію 

електродів для постійної ЕКС застосовують при обме-

женнях трансвенозної доставки, у тому числі із засто-

суванням малоінвазивного доступу (субксифоїдного з 

перикардіальним вікном) [7] або під час операції з при-

воду пухлин серця [13, 20]. Епікардіальна імплантація 

ЛШ-електрода під час кардіальних втручань також мож-

лива в пацієнтів з високим ризиком і низкою ФВ ЛШ 

для подальшої серцевої ресинхронізуючої терапії (СРТ) 

у постійному режимі, особливо це стосується пацієнтів 

старечого віку із супутніми захворюваннями [1, 3, 19]. В 

останніх клінічних настановах із СРТ (розд. 3.1.3) зазна-

чається, що такій підхід може бути корисним у пацієнтів, 

яким у майбутньому може знадобитись ресинхронізація 

[6]. Причому за результатами порівняння ефективності 

СРТ трансвенозним або епікардіальним доступом вста-

новлено, що рання ревізія протягом 6 міс. і ревізія про-

тягом 5 років були значно частішими при трансвенозній 

імплантації (5,4 і 0 % та 10,2 і 1,9 % відповідно) при порів-

нянній ефективності (зменшення вираженості серцевої 

недостатності за NIHA, збільшення ФВ ЛШ, зменшення 

кінцево-систолічного і кінцево-діастолічного розмірів і 

ступеня мітральної недостатності) [4].

Крім цього, симультанна операція усуває потребу в 

другому втручанні і, відповідно, стаціонарному лікуван-

ні, повторному наркозі й інтенсивній терапії, що також 

має позитивні економічні наслідки.

Рисунок 6. ЕКГ від 11.04.2023: відзначається робота ЕКС з частотою 70 імп/хв 
(двокамерна стимуляція) (стрілка). Посили ЕКС регулярні, відповідь адекватна. 

PQ: 0,16 c; QRS: 0,13 c; QT: 0,44 c
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Якщо постійна епікардіальна стимуляція після ко-

рекції клапанної патології та операцій Maze є рутинною 

[10, 14], то в пацієнтів з АВБ на тлі обструктивної ІХС 

без ІМ такі комбіновані втручання згадуються лише епі-

зодично. Зокрема, у нещодавній публікації A. Malekrah 

та співавт. (2023) повідомляється про три випадки епі-

кардіальної імплантації електродів під час АКШ без 

опису конкретних клінічних ситуацій [16].

Висновки
У пацієнтів похилого віку з АВБ на тлі обструк-

тивної ІХС без ІМ за наявності показань до постійної 

кардіостимуляції (високий ступінь АВБ, відсутність 

оборотних причин порушень провідності, неефек-

тивність медикаментозної терапії) та реваскуляриза-

ції проблемним питанням залишається визначення 

оптимальної послідовності втручань. В окремої групи 

пацієнтів похилого віку (60–75 років) з показання-

ми до АКШ оптимальним вирішенням цієї пробле-

ми може бути епікардіальна імплантація електродів 

для постійної ЕКС під час відкритої операції. Крім 

клінічної ефективності зазначеної тактики, перевага 

комбінованого втручання полягає в одноетапному 

підході із забезпеченням значного соціально-еконо-

мічного ефекту у вигляді непотрібності повторної 

госпіталізації пацієнтів даної групи, захисті від іше-

мізації вісцеральних органів і центральної нервової 

системи під час повторного застосування анестезі-

ологічного забезпечення та проведення інтенсивної 

терапії. Для більш ретельного вивчення поданого ал-

горитму дій необхідні подальші глибинні дослідження 

з накопиченням достатньої кількості спостережень і 

з’ясуванням особливостей клінічного перебігу в па-

цієнтів похилого віку. 

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів і власної фінансової зацікавленості 

при підготовці даної статті.
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Atrioventricular block as a common problem in elderly patients with coronary artery disease:
 clinical observation

Abstract. Complete atrioventricular block is a dangerous compli-

cation in elderly patients with coronary artery disease that requires 

surgical treatment. Treatment of elderly patients with coronary ar-

tery disease and atrioventricular block is a debatable problem, and 

at the moment, there are no clear recommendations regarding the 

sequence of surgical interventions in this age group. In our opinion, in 

some cases it is advisable to perform epicardial lead placement during 

revascularization, because the risk of complications during the im-

plantation procedure increases on the background of dual antiplatelet 

therapy, which is required after coronary artery bypass grafting. In 

addition, this approach provides a significant socio-economic effect, 

saving a patient from re-hospitalization and intervention for conduc-

tion disorders. This article presents a clinical observation with a step-

by-step algorithm of actions in multivessel coronary artery disease 

with complete symptomatic atrioventricular block.

Keywords: coronary artery disease; atrioventricular block; revascu-

larization; coronary artery bypass grafting; permanent pacemaker; 

epicardial implantations
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