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Editor’s Page

Сторінка редактора

Шановні колеги!

Ось і настав 2025 рік, на який ми всі дуже 

чекали. Звісно, у кожного з нас були свої на-

дії, але всіх нас об’єднує одна найважливіша 

надія — ЗАКІНЧЕННЯ ВІЙНИ, ПЕРЕМОГА, і 

МИР, і, звичайно ж, ТЕПЛЕ СОНЕЧКО у ВСІХ 

у ДУШІ!

Цей рік якоюсь мірою для нас з вами і для 

Видавничого дому «Заславський» є ювілей-

ним. У 2005-му завдяки випадковій зустрічі 

Тетяни Брандис, Олександра Заславського, 

Вадима Ніконова та Олександра Феськова 

виникла ідея створити та випустити у світ 

новий клінічний журнал — «Медицина невідкладних станів». Журнал на-

родився і живе вже 20 років! Звісно, у цьому є й значна заслуга академіка 

НАМН України, професора, доктора медичних наук, директора ДУ «Інститут 

загальної та невідкладної хірургії ім. В.Т. Зайцева» Бойко Валерія Володи-

мировича, який є науковим редактором журналу.

Ми пройшли складний шлях від простого журналу до «Скопуса», і завдяки 

вам, дорогі автори та читачі, щороку виходить у світ 8 цікавих номерів, напо-

внених лекціями, оглядами, науковими дослідженнями.

І сьогодні дуже хочеться сказати «Щиро дякую!» усім нашим колегам із Ви-

давничого дому «Заславський» — Наталії Куприненко, Ларисі Ончул, Олек-

сандру Юрійовичу Заславському та всім-всім співробітникам видавництва за 

величезну працю з випуску журналу!

ХАЙ ВАМ ЗАВЖДИ СВІТИТЬ СОНЕЧКО І ХАЙ ВАМ ЗАВЖДИ ЩАСТИТЬ!

Річард Бах:

Легко забути ті часи,
Коли ти знав,
Вирішивши, що то був сон.

Або одного разу давнє диво.
Але ніщо добре
Не буває дивом,
А прекрасне — мрією…

Ваш головний редактор проф. В.В. Ніконов 

DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0586.21.1.2025.1826 
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Інформаційне повідомлення 

Шановні колеги!

Запрошуємо вас взяти участь у Британо-Українському симпозіумі (БУС-17), що відбудеться 15–17 травня 
2025 р. у гібридному форматі. 

Симпозіум відбудеться за адресою: м. Київ, вул. Академіка Заболотного, 21, Клінічна лікарня «Феофанія», 

конференц-центр.

У роботі симпозіуму вже погодилась взяти участь низка провідних зарубіжних спікерів з Великобританії, 

США, Німеччини, Австрії, Ізраїлю, Польщі, Італії тощо. 

Як і на попередньому симпозіумі, відбудеться рефрешер-курс за участю вітчизняних та іноземних спікерів. 

Пленарні та секційні засідання, семінари та майстер-класи будуть проводитися у гібридному режимі з одно-

часною демонстрацією на інтернет-платформах «Лікарського освітнього порталу». 

 

Програма симпозіуму включатиме наступну тематику:

1. Надання невідкладної медичної допомоги та ІТ в умовах військових дій.
2. Лікування масивних кровотеч при бойовій травмі.
3. Профілактика та лікування інфекцій при бойовій травмі та сепсисі, критерії вибору антибіотиків.
4. ІТ при вогнепальній та мінно-вибуховій травмі.
5. Школа з респіраторної терапії.
6. Школа з регіонарної анестезії. 
7. Огляд топових тематик спеціалізованих журналів та конгресів з анестезіології та ІТ.
8. Анестезія та ІТ в кардіо-, нейро-, торакальній, абдомінальній, баріатричній та судинній хірургії.
9. ІТ та екстракорпоральні методики лікування.
10. Новітні аспекти інфузійної терапії та клінічного харчування.
11. Анестезія та ІТ у педіатрії. 
12. Актуальні питання трансплантології.
13. Седація та аналгезія в ІТ.
14. Сесія коротких доповідей.
15. Розбір складних клінічних випадків.

Програма передбачає проведення майстер-класів, про які інформація буде надана на сайті симпозіуму.

Примітка: учасники симпозіуму отримають сертифікат (10 балів безперервного професійного розвитку). 

Додаткові бали нараховуватимуться учасникам майстер-класів та сателітних симпозіумів, що будуть про-

водитися в рамках БУС-17. 

Детальна інформація доступна на сайті кафедри анестезіології та ІТ Національного університету 

охорони здоров’я України імені П.Л. Шупика та на інтернет-сторінках «Лікарського освітнього порталу» 

(https://www.facebook.com/likarskiyosvitniyportal, інстаграм, телеграм, ютуб).

Виходячи з необхідності безперебійної онлайн-трансляції доповідей, оргкомітету необхідно заздалегідь 

завантажити їх до «хмари». Оргкомітет наполегливо просить підготувати та завчасно надіслати відеодоповіді 
у форматі MPEG4 через файлообмінник на адресу bmv.anest@ukr.net до 15.04.2025 р. 

Доповіді, надіслані пізніше зазначеного терміну, до розгляду не прийматимуться.

Абстракти та тези доповідей симпозіуму надсилати до 15.04.2025 р. на адресу: bmv.anest@ukr.net.

Адреса оргкомітету симпозіуму: 04112, м. Київ, вул. Дорогожицька, 9. Національний університет охорони 

здоров’я України імені П.Л. Шупика (з поміткою «Кафедра анестезіології та інтенсивної терапії»).

Контактний телефон: (044) 518-41-57 — кафедра анестезіології та ІТ НУОЗ України імені П.Л. Шупика.

Е-mail: bmv.anest@ukr.net 

Cайт симпозіуму: https://anaesthesiaconference.kyiv.ua

     NB! Кількість місць очного формату обмежена до 700 осіб. 

Захід в очному форматі буде проводитись з дотриманням вимог військового часу. 
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Еволюція клінічних та генетичних концепцій 
кардіоміопатій

Резюме. Наведено визначення та класифікації кардіоміопатій в історичному аспекті на підставі аналізу 

бази даних на платформах PubMed, Web of Science, Scopus та Google Scholar з використанням відповідних 

ключових термінів. Відзначено, що впровадження високотехнологічних методів досліджень супроводжу-

ється створенням концепцій кардіоміопатій з встановленням етіологічних та патогенетичних ланок, 

що трансформуються в клінічні ознаки, які потребують стратифікації, оцінки факторів ризику, про-

гнозу. Проаналізовано діагностичну цінність структурно-функціональних аномалій серця для ранжування 

класичних фенотипів дилатаційної, гіпертрофічної, рестриктивної кардіоміопатій та аритмогенної 

кардіомопатії правого шлуночка. Подано опис нового фенотипу недилатаційної кардіоміопатії лівого 

шлуночка та синдромів, асоційованих з фенотипами кардіоміопатій: гіпертрабекуляції (некомпактність) 

лівого шлуночка, синдрому такоцубо. Наведено аналіз можливостей генетичних досліджень щодо вста-

новлення первинних етіологічних факторів ураження міокарда, формування груп ризику. Зазначено, що 

передумовами застосування методів лабораторної генетики у практичні роботі є проведення генетичного 

аналізу на рівні родини та особи, із встановленням генеалогічних, статево-вікових, фенотипових й інших 

особливостей хворих та їхніх родичів. Визначено, що інтерпретація результатів комплексного клінічного 

обстеження та повного генетичного аналізу надає фундаментальну базу та практичні інструменти для 

стратифікації симптомів і диференціації кардіоміопатій, своєчасного впровадження заходів для усунення 

аритмій, запобігання раптовій серцевій смерті у хворих, надання консультацій стосовно прогностичних 

та превентивних медичних рекомендацій членам родини. 

Ключові слова: кардіоміопатії; класифікації; генетичний аналіз; сімейний анамнез; історія; огляд

Вступ
Кардіоміопатії (КМП) представлені групою захво-

рювань зі структурними порушеннями серця, прогре-

суючим перебігом та загрозливими функціональними 

наслідками. Характерною ознакою КМП є гетероген-

ність клінічних проявів, що призвело до необхідності 

виділення різних типів захворювань та створення кла-

сифікаційних критеріїв, які постійно оновлюються та 

доповнюються. Впровадження високотехнологічних 

методів візуалізації та електрофізіологічного досліджен-

ня серця, ендоміокардіальної біопсії надає інформатив-

ні параметри для діагностики конкретної форми КМП 

та поглибленого вивчення цих патологічних станів. 

Завдяки можливостям генетичного аналізу на мо-

лекулярному рівні реалізується комплекс завдань щодо 

встановлення первинних етіологічних факторів ура-

ження міокарда, визначення фармакогенетичних осо-

бливостей хворих, формування груп ризику. Водночас 

передумовами застосування методів лабораторної ге-

нетики у практичні роботі є проведення генетичних 

досліджень на рівні родини та особи, із встановленням 

генеалогічних, статево-вікових, фенотипових та інших 

особливостей хворих та їхніх родичів. 

Аналіз результатів клінічного обстеження, інстру-

ментальних та генетичних досліджень надає можливість 

оцінки генетичного компонента патогенезу, диферен-

ціальної діагностики КМП, розробки адекватної тера-

певтичної стратегії для запобігання ускладненням та 

раптовій смерті, формування мультидисциплінарного 

підходу в менеджменті КМП. 
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Метою даної статті є подання історичного дискурсу 

щодо формування класифікаційних характеристик кар-

діоміопатій з фокусом на діагностичну та прогностичну 

значимість результатів генетичного аналізу для погли-

блення обізнаності лікарів у цій галузі та імплементації 

відповідних знань у практичну діяльність.

Історичний дискурс 
щодо визначення та класифікацій 
кардіоміопатій

Вивчення патології серця з домінантним ураженням 

міокарда має давню історію. Ще в 1891 році лікар із 

Лейпцига L. Krehl подав публікацію, у якій запровадив 

термін «ідіопатичні серцево-м’язові захворювання» [1]. 

Пізніше E. Josserand, L. Gallavardin в 1901 році надали 

опис таких пацієнтів з діагнозом «первинна міокар-

діальна хвороба». Появі терміна «кардіоміопатія» ми 

зобов’язані W. Brigden, лондонському кардіологу, який в 

1957 році видав статтю, що містила презентацію хворих 

з первинним ураженням міокарда невизначеної етіології 

за відсутності атеросклерозу коронарних судин [2]. Ви-

ходячи з цих спостережень, він підкреслив, що засто-

сував термін «КМП» з метою позначення ізольованої 

некоронарної хвороби міокарда. W. Brigden описав мані-

фестацію цього патологічного стану, можливі причини, 

а також включення сімейних форм. Важливим є його 

посилання на обмеження вживання для таких пацієн-

тів терміна «міокардіт», що розглядається як запаль-

не захворювання міокарда інфекційної етіології. Слід 

зазначити, що термін «КМП» з того часу був широко 

сприйнятий і посів належне місце в клінічній практиці.

Номенклатура та класифікація КМП постійно змі-

нюється, починаючи з 1961 року, коли J.F. Goodwin з 

колегами видав першу статтю, присвячену клінічним 

аспектам кардіоміопатій на підставі спостереження 

за 66 пацієнтами, які перебували в лікарні Лондона. 

З патофізіологічної точки зору автори виділили на-

ступні форми: застійну, пізніше названу дилатаційною, 

констриктивну, пізніше названу рестриктивною, та гі-

пертрофічну [3]. Згідно з визначенням J.F. Goodwin, 

КМП — це підгостре або хронічне ураження міокарда 

невідомої та неясної етіології, часто із залученням ен-

докарда, інколи перикарда, що не є наслідком коронар-

ного атеросклерозу.

Значні наукові досягнення у вивченні КМП обумов-

лені розробкою та впровадженням високотехнологіч-

ного обладнання, що дозволило клініцистам виявляти 

структурні та функціональні зміни серця, базуючись 

на вимірюванні товщини лівого шлуночка, розмірів 

порожнин серця, систолічної функції. Завдяки засто-

суванню методології візуалізації серця та оцінці його 

функціональних характеристик було встановлено час-

тоту КМП у різних популяціях та виникла потреба в 

створенні класифікації цих патологічних станів. Комі-

тет експертів Всесвітньої організації охорони здоров’я 

(ВООЗ), Міжнародного товариства та федерації кар-

діологів за участі J.F. Goodwin в 1980 році представив 

першу класифікацію КМП, засновану на структурних та 

гемодинамічних фенотипах, базуючись на пропозиціях 

попередніх дослідників [4]. Саме тоді було виділено 

три класичні форми КМП: дилатаційна, гіпертрофічна, 

рестриктивна. КМП були визнані як ідіопатичні, тобто 

невідомої етіології, тим самим було підкреслено пер-

винний характер цих патологічних станів, які відокрем-

лені від захворювань з подібним клінічним фенотипом, 

що мали специфічне вторинне походження, як-от гіпер-

тензія, коронарна хвороба серця, клапанні вади серця. У 

1995 році експерти ВООЗ, Міжнародного товариства та 

федерації кардіологів оновили визначення та класифі-

кацію КМП [5]. З попереднього подання 1980 року було 

вилучено поняття «невідомого походження» та змінено 

на «всі захворювання міокарда, які асоціюються з кар-

діальною дисфункцією», з огляду як на етіологію, так 

і на патофізіологічні прояви. Класифікація 1995 року 

включала такі форми КМП: дилатаційну, гіпертрофічну, 

рестриктивну [5]. Слід зазначити, що експерти значно 

розширили класифікаційний діапазон КМП. До вже 

відомої групи було додано аритмогенну КМП право-

го шлуночка. Перший опис цього патологічного стану 

надано в 1982 році на прикладі 24 клінічних випадків 

хворих зі шлуночковою та суправентрикулярною тахі-

кардією, дисплазією правого шлуночка, діастолічною 

дисфункцією, асимптоматичною кардіомегалією та не-

достатністю правого шлуночка [6]. Починаючи з цієї 

публікації, в якій застосовано термін «дисплазія правого 

шлуночка», у подальшому було представлено подібні 

клінічні характеристики хворих, що привело до появи 

терміна «аритмогенна КМП правого шлуночка» та ви-

кликало запитання стосовно походження хвороби — 

дисплазія, дистрофія або міокардіт [7]? Діагностичні 

критерії аритмогенної КМП було розроблено відповід-

но до настанов експертів робочою групою в 1994 році 

[8]. Діагноз аритмогенної КМП побудовано на струк-

турних, гістологічних, електрокардіографічних, клініч-

них ознаках та сімейному анамнезі захворювання, що 

систематизовано у вигляді великих та малих категорій, 

які мали високу специфічність. Основна увага приділя-

ється порушенням правого шлуночка і передбачається 

відсутність або незначне залучення лівого шлуночка 

з метою виключення загальних змін серця внаслідок 

ішемічної хвороби серця або дилатаційної КМП. За-

вдяки впровадженню новітніх методів візуалізації, як-

от 3D-ехокардіографія, МРТ та електрофізіологічне 

дослідження серця, та накопиченню додаткових діа-

гностичних маркерів в 2010 році було оновлено крите-

рії аритмогенної КМП, що мають високу діагностичну 

чутливість [9]. Згідно із сучасними поглядами, арит-

могенна КМП правого шлуночка належить до групи 

захворювань з наявністю шлуночкових аритмій, струк-

турних аномалій міокарда, що виявляються за допомо-

гою методів візуалізації серця, макро- і мікроскопічних 

досліджень тканин при проведенні ендоміокардіальної 

біопсії. В основі морфологічних проявів захворювання 

лежить заміщення міоцитів фібробластами, жировою 

тканиною та екстрацелюлярним матриксом [10].

У 1995 році експерти ВООЗ, Міжнародного това-

риства та федерації кардіологів оновили визначення та 

класифікацію КМП [5]. У класифікації 1995 року виді-

лено нову спеціальну групу некласифікованих КМП, до 

якої включили фіброеластоз, некомпактний (губчаcтий) 
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міокард, систолічну дисфункцію лівого шлуночка з 

мінімальною дилатацією, ураження міокарда на рівні 

мітохондрій. Зазначено, що аритмії та порушення про-

відності серця також можуть бути проявами первинних 

порушень міокарда, але була пропозиція не включати їх 

до категорії КМП. Привертає увагу створення концепції 

гетерогенних специфічних КМП, яка втілена в сучасну 

клінічну практику і розглядає ураження м’яза серця. 

До специфічних кардіоміопатій віднесені ураження мі-

окарда з відомою етіологією і патогенезом — ішемічна, 

клапанна, гіпертензивна, запальна (міокардит), мета-

болічна КМП, або такі, що є складовими захворювань 

сполучної тканини, які асоціюються з певними серце-

вими розладами. Кардіальна дисфункція виявляється 

у хворих з нейром’язовими порушеннями, наприклад 

з м’язовою дистрофією, а також внаслідок впливу ток-

сичних речовин. У післяпологовому періоді у деяких 

жінок можливі серцеві порушення, що трактуються як 

перипартальна КМП.

У 2006 році Американська асоціація кардіологів 

разом з клінічними кардіологами, спеціалістами в га-

лузі серцевої недостатності та трансплантології, пред-

ставниками міждисціплінарної робочої групи з гено-

міки, епідеміології та профілактики видали настанову, 

присвячену визначенню та класифікації КМП [11]. У 

настанові наголошується на перспективному підході 

з включенням генетичних досягнень та посиланням 

на невідповідності деяких положень попередніх но-

менклатур. Новий напрямок полягав у трансформації 

фенотипової класифікації в етіологічну класифікацію. 

Була виділена первинна КМП, при якій залучається 

тільки серце, на противагу вторинній КМП, що ха-

рактеризується генералізованими мультиорганними 

порушеннями (хвороба Андерсона — Фабрі, амілоїдоз, 

саркоїдоз тощо). 

В останні декади в кардіології спостерігається зна-

чний прогрес в розумінні механізмів розвитку патології 

міокарда завдяки запровадженню методів молекулярної 

генетики. Були встановлені нові види патології, напри-

клад іонні каналопатії, які характеризуються мутацією 

протеїнів іонних каналів і можуть передувати потенцій-

ним смертельним шлуночковим аритміям [12]. Хвороби 

іонних каналів були поділені на три субгрупи залежно 

від їх етіології — генетичні, змішані, набуті. Каналопатії 

(короткий та подовжений QT на електрокардіограмі, 

синдром Brugada, поліморфна шлуночкова тахікардія) з 

наявністю нормального за розміром серця, відсутністю 

систолічної та діастолічної дисфункції були включені 

до групи КМП, тому що мутація іонних каналів від-

повідальна за порушення біофізичних властивостей та 

структури протеїну, створюючи електрофізіологічні по-

рушення кардіоміоцитів, що проявляється механічною 

та/або електричною дисфункцією серця і призводить 

(не завжди) до патологічної гіпертрофії або дилатації 

шлуночків.

Нове визначення КМП, важливе для повсякденної 

клінічної практики, було запропоновано експертами 

робочої групи з захворювань міокарда та перикарда 

Європейського товариства кардіологів у 2008 році [13]. 

КМП визначено як захворювання міокарда, при якому 

серцевий м’яз має структурний та функціональний 

дефект за відсутності коронарної хвороби серця, гіпер-

тензії, клапанних або уроджених вад серця, що суттєві 

для появи серцевих аномалій, які спостерігаються у 

хворих з КМП; таким чином, не пропонується вжи-

вати термін «специфічні КМП». Дуже важливо, що в 

запропонованій класифікації виключено попередній 

вираз «захворювання міокарда невідомої етіології» як 

прояв існуючої до генетичної ери концепції. Разом з 

тим, зважаючи на симптоми, анамнез та результати 

візуалізації серця, вперше чотири категорії КМП: ди-

латаційна, гіпертрофічна, рестриктивна, аритмогенна 

правого шлуночка — були поділені на сімейні та несі-

мейні форми. Перевагою класифікації Європейського 

товариства кардіологів слід вважати той факт, що вона 

орієнтована на клініку, при цьому групи захворювань 

міокарда створюються відповідно до морфології та 

функції шлуночків серця, що є оптимальним підходом 

для діагностики та лікування пацієнтів. Прагматичний 

підхід такої класифікації обумовлено клінічними осо-

бливостями КМП з акцентом на структурно-функ-

ціональні характеристики серця, але при визначенні 

етіологічного різноманіття необхідно звертати увагу 

на генетичні та негенетичні підтипи. 

Суттєво, що експерти Європейського товариства 

кардіологів не вважають за доцільне включати в кла-

сифікацію КМП каналопатії, що не мають достатньої 

клінічної підтримки. Порівняно з попередньою кла-

сифікацією в 2008 році було виключено специфічні 

кардіоміопатії — ішемічну, гіпертензивну, клапанну. У 

класифікацію додано термін «запальні КМП», які ста-

новлять підгрупу дилатаційної КМП і поділені на три 

форми: інфекційний, імунний та токсичний міокардит. 

До груп некласифікованих КМП включено нові пато-

логічні форми — некомпактну КМП лівого шлуночка 

та КМП такоцубо. 

У 2011 році американські експерти видали настанову 

стосовно діагностики та лікування гіпертрофічної КМП 

[14]. У 2014 році основні положення з цієї тематики було 

створено експертами Європейського товариства кардіо-

логів [15]. Поява документа була обґрунтована тим, що 

існувала велика кількість різних номенклатурних позна-

чень цього стану, особливо в період ранніх досліджень: 

так, у 1868 році A. Vulpian et al. описали гіпертрофічний 

субаортальний стеноз [16]. Перший опис цієї патології 

при автопсійному обстеженні був у 1907 році [17]. У 

1957 році R. Brock надає в статті опис функціональної 

обструкції лівого шлуночка, обумовленої аортальним 

підклапанним стенозом [18]. Роком пізніше D. Teare 

на автопсійному матеріалі знаходить дезорганізацію 

міокардіальних волокон та асиметричну гіпертрофію 

у семи молодих осіб, які раптово померли [19]. У 1964 

році Е. Braunwald et al. надають аналіз змін серця у 64 

пацієнтів при патологічному стані, який вони назвали 

«ідіопатичний гіпертрофічний субаортальний стеноз» 

[20]. У тому ж році в статті J. Cohen et al. з’явився термін 

«гіпертрофічна обструктивна КМП» [21].

Знання щодо етіології та патогенезу КМП значно 

поширювалися в інформаційному просторі завдяки 

впровадженню новітніх методів візуалізації серця та 
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молекулярно-генетичних технологій. Усе це сприяло 

створенню та імплементації доповнень та оновлень 

класифікації КМП. У 2013 році оприлюднена класи-

фікація КМП, побудована згідно з фенотипово-гено-

типовою номенклатурою, схвалена Всесвітньою феде-

рацією серця [22]. Фокус запропонованої класифікації 

було спрямовано на встановлення діагнозу в клінічній 

практиці. Подібно до онкологічних захворювань кла-

сифікація мала назву у вигляді абревіатури MOGE(S), 

що включала наступні характеристики: морфофунк-

ціональний фенотип (М); залучення органа (-нів) (О); 

генетичні патерни (G); етіологічне походження (E); 

функціональний статус (S). Класифікація MOGE(S) 

не знайшла прихильників і широкого клінічного за-

стосування [23]. 

Інтерес до проблеми КМП не вщухає, про це свід-

чить поява в 2023 році настанови щодо ведення КМП, 

яка була створена робочою групою експертів Європей-

ського товариства кардіологів [24]. Настанова містить 

фундаментальний матеріал, який має на меті забезпе-

чити надання допомоги лікарю і пацієнту в прийнятті 

раціонального рішення в різних клінічних ситуаціях та 

включає висвітлення актуальних положень стосовно 

КМП: фенотипи; синдроми, асоційовані з КМП; епі-

деміологія; супровід хворих з включенням клінічного 

обстеження, оцінкою симптомів, генетичного тестуван-

ня та консультування; діагностичні заходи в педіатрії; 

перелік діагностичних та лікувальних рекомендацій; 

менеджмент хворих відповідно до фенотипів; ведення 

хворих зі специфічними КМП; систематизовані поло-

ження медико-соціальної допомоги та інше.

Як визначення КМП надається дослівне тверджен-

ня, що сформульовано P. Elliott et al. ще в 2008 році [13]. 

Підкреслюється, що існує обмежена кількість рандомі-

зованих клінічних досліджень із залученням пацієнтів 

з КМП, тому більшість рекомендацій у настанові ба-

зується на обсерваційній когорті хворих та спільному 

висновку експертів. Автори стверджують, що матеріал 

містить нові положення, за виключенням рекомендацій 

стосовно гіпертрофічної КМП, що видано в 2014 році 

під егідою Європейського товариства кардіологів [15]. 

З метою ідентифікації фенотипів КМП пропонують-

ся морфологічні ознаки (гіпертрофія лівого шлуночка 

та/або правого шлуночка; дилатація лівого шлуночка 

та/або правого шлуночка; неішемічні рубці міокарда 

шлуночків, що потрібно виявляти за допомогою маг-

нітно-резонансної томографії) та функціональні ознаки 

(систолічна дисфункція шлуночків глобальна, регіонар-

на). До класичних фенотипів КМП віднесено такі, що 

були запропоновані в попередніх класифікаціях, а саме 

гіпертрофічна, дилатаційна, рестриктивна, аритмогенна 

КМП правого шлуночка. У настанові ESC (2016) про-

ведено ревізію терміна «дилатаційна КМП» та започат-

ковано нову категорію захворювання — гіпокінетичну 

недилатаційну КМП [25]. 

До важливих інновацій настанови 2023 року нале-

жить опис нових ознак та синдромів, асоційованих з 

фенотипами КМП, до яких віднесено гіпертрабекуля-

цію лівого шлуночка (некомпактність лівого шлуночка) 

та синдром такоцубо. Відповідно до ранніх публікацій 

подання цієї патології зроблено на прикладі аномалій 

анатомічної структури лівого шлуночка, так званих 

синусоїдів, у поєднанні з уродженими вадами серця, 

як-от дефекти міжпередсердної та міжшлуночкової пе-

регородки, стеноз легеневої артерії, атрезія аорти, ко-

ронарно-шлуночкова фістула та інші, які виявлялися в 

процесі автопсійного дослідження та під час візуалізації 

серця (ехокардіографія, ангіографія) у пренатальному 

періоді, у новонароджених і дітей старших вікових ка-

тегорій [26–28]. У 1990 році T.K Chin et al. презентували 

8 клінічних випадків дітей, досліджених за допомогою 

ехокардіографії, з виявленими специфічними міокар-

діальними аномаліями і завдяки розробленим діагнос-

тичним критеріям (California criteria) вперше надали 

назву самостійній нозологічній формі — «ізольована 

некомпактність міокарда лівого шлуночка» [29]. У по-

дальшому накопичувалися та поглиблювалися знання 

стосовно етіопатогенетичних, морфометричних, гене-

тичних інтегрованих показників некомпактності лівого 

шлуночка завдяки застосуванню магнітно-резонансної 

томографії, молекулярних методів дослідження як дітей, 

так і дорослих. При проведенні 37 555 трансторакаль-

них обстежень M. Ritte et al. у 1997 р. повідомили про 

17 хворих (14 чоловіків та 3 жінки) віком від 18 до 71 

року, серед яких у 10 виявлена гіпертрабекуляція лівого 

шлуночка, а у 7 — обох шлуночків [30]. Протягом 6-річ-

ного періоду спостереження 8 пацієнтів померли та 2 

проведена трансплантація серця. У 1995 році Всесвітня 

організація охорони здоров’я, Міжнародне товариство 

та федерація кардіологів включили некомпактний (губ-

частий) міокард до нової спеціальної групи некласифі-

кованих КМП [5].

Новим фенотипом некласифікованої КМП є стрес-

індукована кардіоміопатія, яка була вперше описана 

в 1991 році, японськими вченими у 5 хворих з тран-

зиторними порушеннями реполяризації та геометрії 

лівого шлуночка, що вони пояснювали багатосудин-

ними коронарними спазмами [31]. У пацієнтів від-

мічалися біль за грудиною та тимчасові електрокар-

діографічні порушення з елевацією сегмента ST, що 

імітували гострий інфаркт міокарда. У подальшому 

відбувалося збільшення таких клінічних спостере-

жень серед пацієнтів Європи та опис їх під назвою 

«ампульна КМП» та «КМП такоцубо» [32]. Назва «та-

коцубо» походить від форми, якої набуває лівий шлу-

ночок у кінці систоли при цьому патологічному ста-

ні, що нагадує спеціальний горщик (tsubo) з вузьким 

округлим дном для вилову восьминогів (tako — вось-

миніг). З огляду на транзиторний характер цього про-

цесу робоча група експертів ESC-2023 не рекомендує 

класифікувати синдром такоцубо як кардіоміопатію 

з наступною аргументацією: на підставі накопичення 

фактів щодо гострої ішемії міокарда внаслідок мікро-

васкулярної дисфункції, а також розглядаючи КМП 

як первинну та хронічну хворобу міокарда, бажано 

використовувати термін «синдром такоцубо», доки 

етіологія та механізми такої патології будуть повністю 

з’ясовані.

Узагальнені визначення та класифікації КМП у хро-

нологічній послідовності надано в табл. 1.
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Таблиця 1. Визначення та класифікація кардіоміопатій в історичному контексті

Дата 
подання

Автори, організації Визначення, класифікація

1891 Krehl L. Ідіопатичні серцево-м’язові захворювання

1901 Josserand E., Gallavardin L. Первинна міокардіальна хвороба

1957 Brigden W. Запропонував термін «кардіоміопатія»

1961 Goodwin J., Gordon H., Hollman A., 
Bishop M.B.

Кардіоміопатія — це підгостре або хронічне ураження 
міокарда невідомої та неясної етіології, часто із залученням 
ендокарда, інколи перикарда, що не є наслідком коронарно-
го атеросклерозу. 
Кардіоміопатія застійна, пізніше названа дилатаційною, 
констриктивна, пізніше названа рестриктивною, та гіпертро-
фічна 

1980 Всесвітня організація охорони 
здоров’я, Міжнародне товариство 
та федерація кардіологів 

Перша класифікація кардіоміопатій: дилатаційна, гіпертро-
фічна, рестриктивна. 
Некласифіковані кардіоміпатії 

1995 Всесвітня організація охорони 
здоров’я, Міжнародне товариство 
та федерація кардіологів

Кардіоміопатії — всі захворювання міокарда, які асоціюють-
ся з кардіальною дисфункцією. До дилатаційної, гіпертро-
фічної, рестриктивної кардіоміопатії вперше додано аритмо-
генну правошлуночкову кардіоміопатію правого шлуночка. 
Виділено спеціальну нову групу некласифікованих кардіо-
міопатій: фіброеластоз, некомпактний (губчастий) міокард, 
систолічна дисфункція лівого шлуночка з мінімальною 
дилатацією, ураження міокарда на рівні мітохондрій. 
Створення концепції специфічних КМП: ішемічна, клапанна, 
гіпертензивна, запальна (міокардит), метаболічна

2006 Американська асоціація кардіологів Захворювання міокарда з електричними та механічними 
порушеннями. 
Первинна кардіоміопатія, при якій залучається тільки серце. 
Вторинна кардіоміопатія, що характеризується генералізо-
ваними мультиорганними порушеннями. 
До первинних кардіоміопатій вперше включили «хвороби 
іонних каналів»

2008 Робоча група з захворювань міо-
карда та перикарда Європейського 
товариства кардіологів 

Кардіоміопатія — захворювання міокарда, при якому сер-
цевий м’яз має структурний та функціональний дефект за 
відсутності коронарної хвороби серця, гіпертензії, клапанних 
або уроджених вад серця. 
Дилатаційна, гіпертрофічна, рестриктивна, аритмогенна 
правошлуночкова кардіоміопатії.  
Генетичні аспекти: сімейні та несімейні форми. 
До груп некласифікованих КМП включено лівошлуночкову 
некомпактну КМП та КМП такоцубо. 
Не рекомендується включати в класифікацію каналопатії, 
що не мають достатньої клінічної підтримки

2013 Всесвітня федерація серця Фенотипово-генотипова класифікація MOGE(S) 

2023 Європейське товариство кардіоло-
гів

Класичні фенотипи: гіпертрофічна, дилатаційна, рестрик-
тивна, аритмогенна кардіоміопатія правого шлуночка. 
Новий фенотип — недилатаційна кардіоміопатія лівого 
шлуночка. 
Ознаки та синдроми, асоційовані з фенотипами кардіоміо-
патій: гіпертрабекуляція (некомпактність) лівого шлуночка, 
синдром такоцубо

Отже, КМП є складною класифікаційною проблемою, 

про що свідчить постійний перегляд основних положень, 

аргументом якого є встановлення нових наукових надбань 

стосовно діагностики захворювання на різному рівні; у 

першу чергу з клінічної точки зору має значення оцінка 

структурно-функціональних параметрів серця. Безпере-

чно, для пошуку етіологічних факторів, встановлення 

ланок патогенезу КМП, визначення профілактичної, 

прогностичної та лікувальної стратегії ведення хворих 

надзвичайно важливим є застосування методів генетич-

ного аналізу відповідно до алгоритмів, розроблених під 

час аналітичних досліджень та наведених у публікаціях.

Генетичні дослідження кардіоміопатій 
в історичному контексті

Еволюція концепції КМП пов’язана, зокрема, з по-

явою нових даних щодо встановлених лікарями генетич-

них особливостей, які зумовлюють структурно-функ-

ціональні характеристики серця. Можливості методів 

генетичного аналізу завдяки ретельному збору даних та 

молекулярним дослідженням сприяють точності клініч-

них оцінок і прогнозів пацієнтів, створенню персоні-

фікованого підходу для діагностики, лікування та про-

філактики наявних форм КМП [33]. Класичні форми 

КМП відрізняються складною генетичною архітектурою 
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[34, 35] з характерними ознаками, притаманними, зокре-

ма, мультифакторіальним захворюванням. Традиційно 

для мультифакторіальних патологій [36] відмічали такі 

особливості, як генетична гетерогенність та клінічний 

поліморфізм; сімейне накопичення, яке не завжди від-

повідає очікуваному при рецесивному або домінантно-

му типі успадкування та найчастіше відхиляється в бік 

нестачі, схожість клінічних та інших проявів хвороби 

у найближчих родичів і хворого; більш ранній початок 

і деяке посилення клінічних проявів у наступних по-

коліннях; кількісні відхилення у функціях або озна-

ках, які демонструють широкий спектр мінливості та є 

важливим критерієм захворювання; залежність прояву 

захворювання від віку, статі, етнічної приналежності, 

вагітності, ендокринного статусу, стресостійкості, наяв-

ності коморбідних захворювань, впливу ксенобіотиків, 

особливостей харчування та інших факторів. З іншого 

боку, такі характеристики, як показники сімейного об-

тяження, можлива сегрегація відповідно до моногенних 

типів успадкування, встановлені мутації, які пов’язані з 

маніфестацією наявних форм КМП, обумовлюють до-

цільність більш активного впровадження різних видів 

генетичного аналізу в практичну роботу лікарів на до-

госпітальному етапі і в діяльність високоспеціалізованих 

медичних закладів при обстеженні хворих та їх родичів 

для діагностики міокардіальних аномалій та лікування 

ускладнень, що знайшло логічне відображення в євро-

пейських рекомендаціях 2023 року [24].

Аналіз літератури за кілька останніх десятиліть щодо 

окремих форм КМП демонструє певні розбіжності в 

описах характеристик одних і тих самих форм через 

вплив суб’єктивних факторів, зокрема, через особли-

вості підходів до дизайну дослідження, різну інформа-

тивність результатів обраних методів досліджень, недо-

статню обізнаність та доступність для аналізу родичів з 

великих родин та різну інтерпретацію отриманих даних, 

що підкреслено систематичною появою узагальнених 

оновлених рекомендацій. Саме тому доцільно розгля-

нути особливості окремих форм КМП з акцентами на 

ключові генетичні характеристики патології.

Історично склалося так, що аналіз зчеплення сімей-

них кардіоміопатій виявив локуси, які успадковуються 

за менделівськими законами. Пізніше удосконалені 

технології повногеномного секвенування дозволили 

провести об’єктивну оцінку геному, результати якої пе-

редбачають полігенність та ідентифікують модифікуючі 

генетичні фактори захворювання, презентуючи різно-

манітний геномний ландшафт КМП [37, 38]. Відповід-

но до сучасного погляду на типи успадкування КМП, 

дискретний поділ генів, які пов’язані з менделівськими 

хворобами, на домінантні та рецесивні часто надмірно 

спрощує уявлення про генетичну основу міокардіальної 

патології. КМП є генетичними захворюваннями склад-

ної етіології, для яких останніми роками висувається все 

більше припущень про рецесивні асоціації, хоча й вста-

новлено складний спектр рецесивності та домінантності 

при генетичних захворюваннях серця. Гени зі стійкою 

рецесивною асоціацією з КМП в основному характери-

зуються дилатаційними фенотипами, раннім початком 

захворювання та несприятливим прогнозом [39]. 

Для класичних форм КМП у літературі були описані 

основні традиційні типи успадкування, притаманні мо-

ногенним ознакам, зокрема автосомно-домінантний, 

автосомно-рецесивний, Х-зчеплений. Водночас біль-

шість авторів вказують на особливості пенетрантності 

та експресивності [40], які впливають на результати ге-

неалогічного аналізу і оцінку сімейного накопичення 

та формують широкий спектр показників щодо обтя-

женого сімейного анамнезу хворих і досить приблизні 

середні дані. Факторами, які також впливають на оцінку 

випадків як спорадичних або ідіопатичних на початко-

вих етапах дослідження, є невеликий розмір сучасних 

родин, відсутність членів родин чи інформації про них, 

а також рівень кваліфікації фахівців, які працюють з 

родиною. За даними дослідників, хоча серед родин з 

обтяженим сімейним анамнезом частота виявлених 

мутацій може бути в два рази вищою, ніж в родинах зі 

спорадичними хворими, подібний набір генів та мута-

цій виявляється при сімейній та спорадичній формах 

КМП [40]. Таким чином, навіть якщо не можна довести 

сімейний характер випадку КМП на початкових етапах 

дослідження, не є доцільним виключати загальну гене-

тичну етіологію, яка передбачає, що деякі спорадичні 

випадки можуть бути нерозпізнаною сімейною КМП. 

На оцінку сімейного анамнезу можуть впливати інші 

механізми реалізації генетичної інформації та потре-

бувати додаткового фенотипування. Це епігенетичні 

модифікації, зокрема метилювання ДНК, модифікації 

гістонів, мікроРНК [41], а також фенокопії, які можуть 

імітувати спорадичні КМП. Приклади фенокопій дила-

таційної КМП включають, зокрема, надмірне вживан-

ня алкоголю, лікування протипухлинними засобами, 

інфільтративні захворювання та інші. Незважаючи на 

те, що існує генетична основа сприйнятливості до фе-

нокопічних станів, вони зазвичай мають спорадичний 

характер [42].

Генетична гетерогенність може визначати КМП як 

окрему нозологічну форму або як прояв мультисис-

темного захворювання. Наприклад, аритмогенна кар-

діоміопатія правого шлуночка є складовою хвороби 

Наксоса, яка, окрім ураження серця, також характери-

зується аномаліями шкіри, волосся і нігтів та є автосом-

но-рецесивною патологією. Описано варіант хвороби 

Наксоса з переважним ураженням лівого шлуночка, 

раннім початком захворювання та клінічною схожістю 

з дилатаційною КМП — синдром Карвахаля. Ектодер-

мальні ознаки, для яких відмічено клінічну мінливість, 

спостерігаються, особливо у гомозигот, з народження 

або з раннього дитинства, тоді як серцеві симптоми роз-

виваються у молодому дорослому віці чи пізніше [43].

Важливо відзначити, що рецесивні форми часто 

пов’язані з більш ранніми клінічними проявами з по-

чатком від дитячого до молодого віку в дорослих осіб та 

підвищеним ризиком раптової серцевої смерті порівня-

но з поширеними автосомно-домінантними формами. 

Повідомлялось про особливості родин з рецесивними 

ознаками, які частіше зустрічаються серед населення 

з високими показниками інбридингу, коли спостеріга-

ється підвищена поширеність автосомно-рецесивних 

захворювань [44, 45].
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Варіабельність віку початку захворювання, наведена 

в роботах різних авторів, пов’язана не тільки з особли-

востями дизайну дослідження та можливостями до-

слідників, але й з високою генетичною гетерогенністю 

описаних класичних форм КМП. Оскільки механізми 

реалізації описаних мутацій обумовлюють вік початку 

захворювання від неонатального до дорослого, важливо 

застосовувати персоніфіковані підходи до оцінки та 

прогнозування КМП. Доцільно також проаналізувати 

інформацію щодо окремих форм КМП, акцентуючи 

увагу на об’єктивних генетичних параметрах.

Дилатаційна КМП є найпоширенішою формою кар-

діоміопатії, яка відповідальна за більше ніж половину 

всіх трансплантацій серця, що виконуються пацієнтам 

віком до 10 років [40, 46]. Описано мутації у більше ніж 

30 генах при автосомно-домінантній формі дилатацій-

ної КМП, у більше ніж у 10 генах — при автосомно-ре-

цесивній формі, наведено кілька мутацій, що пов’язані з 

Х-зчепленою формою [44, 45]. Генетична гетерогенність 

обумовлює різний вік маніфестації КМП навіть у межах 

однієї форми [47]. 

Неонатальна дилатаційна КМП зустрічається рідко 

та характеризується високою етіологічною гетероген-

ністю, частіше автосомно-рецесивним типом успадку-

вання, швидко прогресуючим перебігом та серцевою 

недостатністю з несприятливим прогнозом. У літературі 

описані випадки як хворих родичів, так і неспорідне-

них хворих [48]. Також описані автосомно-рецесивні 

форми дилатаційної КМП, які виявляються у пізньому 

грудному віці [49]. 

Cпостереження різних авторів щодо віку маніфеста-

ції захворювання свідчать, що серед живих обстежених 

родичів пацієнтів «потенційно хворими» виявлялись 

сибси пробандів, що може бути пов’язано з пізнім ві-

ком реалізації генотипу, який бере участь в етіології 

дилатаційної КМП [50]. Наприклад, наведено дані щодо 

родини із середнім віком хворих 39,5 року на момент 

звернення. Середня тривалість від появи симптомів, що 

вказували на КМП, до смерті у кількох хворих родичів 

становила 16 місяців. Також у родині було зафіксовано 

випадок раптової смерті в одного з родичів без симп-

томів КМП [51]. Вік клінічного початку дилатаційної 

КМП між четвертим та сьомим десятиліттями життя 

описано в родині, у членів якої спостерігалась аритмія 

та супутня скелетна міопатія, що проявлялась незна-

чною слабкістю проксимальних груп м’язів [52].

Важливим є детальний аналіз віку маніфестації 

дилатаційної КМП у членів великої родини протягом 

певного періоду часу [53]. Згідно зі спостереженнями 

авторів, у другій та третій декаді життя обстежених від-

мічалась I стадія, яка характеризувалась відсутністю 

симптомів, нормальними розмірами серця, синусовою 

брадикардією та передчасними скороченнями перед-

сердь. На третьому та четвертому десятиліттях розви-

валась ІІ стадія з АВ-блокадою першого ступеня. На 

четвертому та п’ятому десятиліттях життя переважала 

ІІІ стадія, яка супроводжувалась болем у грудях, стом-

люваністю, запамороченням та АВ-блокадою з подаль-

шим розвитком фібриляції або тріпотіння передсердь. 

На п’ятому та шостому десятиліттях життя IV стадія 

характеризувалась застійною серцевою недостатністю 

та рецидивуючими шлуночковими аритміями. Фено-

типові прояви мутацій в описаних родичів були різни-

ми, домінували порушення провідності серця, які були 

ранніми проявами захворювання на другому-третьому 

десятилітті життя. 

Доцільно зазначити, що трактовка результатів по-

дібних досліджень має деякі обмеження стосовно віку 

маніфестації та початку КМП через низку факторів. 

Пацієнти потрапляють в поле зору фахівців на різ-

них стадіях захворювання, частіше з вираженою мані-

фестацією клінічних проявів. Водночас після оцінки 

результатів інструментальних та лабораторних дослі-

джень лікарі вважають пацієнта хворим на КМП. Але 

відомо, що проходить певний, у деяких випадках до-

сить довгий, термін після встановлення остаточного 

правильного діагнозу, тому вік початку КМП, вказа-

ний різними авторами, може варіювати. Саме тому 

при обстеженні хворого та його родичів є необхідним 

дуже ретельний збір анамнезу захворювання з деталі-

зацією усіх скарг та результатів попередніх звернень 

до лікарів.

Етнічна приналежність також є фактором, якій важ-

ливо враховувати під час роботи з хворими з дилатацій-

ною КМП. Було встановлено, що серед афроамерикан-

ців спостерігалось приблизно трикратне збільшення 

величини ризику розвитку дилатаційної КМП [54]. 

Автори відмічають, що сімейний анамнез обтяжений у 

середньому у 30 % випадків, зокрема, серед євроамери-

канців, афроамериканців та латиноамериканців [53] та у 

50 % випадків дилатаційної КМП серед європейців [40], 

демонструючи здебільшого автосомно-домінантний 

тип успадкування з віковою пенетрантністю, з розви-

тком дилатації шлуночків та систолічної дисфункції на 

другому-третьому десятиліттях життя [50]. 

Доцільно також розглянути вплив факторів, які за-

звичай оцінюють при аналізі мультифакторіальних за-

хворювань. Вагітність та післяпологовий стан можуть 

бути факторами реалізації патологічного генотипу та 

маніфестації захворювань, що автори ілюструють да-

ними близнюкового аналізу. Як кардіоміопатія, так і 

автоімунне захворювання щитоподібної залози можуть 

бути коморбідними станами у післяпологовому періоді 

[55]. У літературі є описи дилатаційної КМП у моно-

зиготних близнюків [56]. 

Також доцільно окреслити захворювання з фено-

типом дилатаційної КМП, які мають специфічну еті-

ологію та фактори, що пов’язані з їх розвитком: меди-

каментозна КМП, стресіндукована КМП, ендокринна 

КМП — при захворюваннях щитоподібної залози та 

феохромоцитомі, КМП при автоімунних захворюван-

нях та дефіцитах харчових речовин, зокрема селену та 

тіаміну [47].

Гіпертрофічна КМП. У хворих з гіпертрофічною 

КМП описано мутації у більше ніж 30 генах, здебіль-

шого з автосомно-домінантним, можливими автосом-

но-рецесивним та Х-зчепленим типами успадкування 

та високими показниками сімейної обтяженості. По-

при те, що гіпертрофічна КМП традиційно уявлялась 

як автосомно-домінантне менделівське захворювання, 
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на сьогодні визнається, що вона може мати полігенну 

генетичну етіологію [57]. 

Генеалогічний аналіз великої франко-канадської 

родини з гіпертрофічною КМП, родовід якої складався 

від першого емігранта з Франції у XVII столітті з п’яти 

поколінь та 87 родичів, надав можливість авторам за-

пропонувати автосомно-домінантний тип успадкування 

гіпертрофічної КМП [58]. Результати інструментальних 

досліджень, зокрема ехокардіографічних, дозволяли 

оцінювати стан родичів хворих та прогнозувати тип 

успадкування хвороби ще у другій половині ХХ століття. 

Наприклад, дослідження дітей на гіпертрофічну КМП 

та їхніх родичів першого ступеня споріднення показало, 

що у 93 % хворих дітей патологічні ознаки при ехокар-

діографії мав один з батьків [59]. Аналіз даних дітей, 

які померли протягом перших п’яти місяців життя, і 

мертвонароджених виявив у кожного з дітей по одному 

хворому на гіпертрофічну КМП родичу першого сту-

пеня споріднення [60], що вказувало на високу сімейну 

обтяженість.

Аналіз ехокардіографічних даних двох сотень ро-

дичів першого ступеня споріднення у 50 хворих на гі-

пертрофічну КМП виявив, що сімейний анамнез був 

обтяжений у 56 % родин, а у 30 % родин спостерігався 

автосомно-домінантний тип успадкування хвороби. 

У решті родин досліджені родичи належали до одного 

покоління, що ускладнювало визначення типу успад-

кування. Також було відмічено зсув співвідношення 

статей у бік хворих чоловіків [61]. 

Систематичний скринінг мутацій у великій вибірці 

пацієнтів з гіпертрофічною КМП показав, що сімейний 

анамнез був обтяжений у 76 % пробандів, генетично 

підтверджений діагноз був установлений приблизно 

у 30 % пацієнтів з необтяженим сімейним анамнезом 

та приблизно у 57 % пацієнтів з позитивним сімейним 

анамнезом. Оцінено, що 22 % хворих малі мутації de 

novo [62]. Дослідження товщини перегородки серця у 

хворих з наявністю кількох мутації, пов’язаних з гіпер-

трофічною КМП, виявило, що показник був значуще 

збільшений порівняно з референсними значеннями, 

середня товщина 30,7 проти 24,4 мм. Це свідчить про 

те, що множинні генні мутації, які спостерігаються у 

сім’ях з гіпертрофічною КМП, можуть призвести до 

більш тяжкого клінічного фенотипу через ефект «по-

двійної дози», тому доцільним є скринінг усієї панелі 

генів гіпертрофічної КМП, навіть після того, як було 

ідентифіковано одну мутацію [63]. Також було зазначе-

но, що частота виявлення мутацій була в 2,5 раза вищою 

у пробандів з гіпертрофічною КМП із встановленим 

сімейним анамнезом захворювання, а позитивний сі-

мейний анамнез раптової серцевої смерті підвищував в 

3 рази ймовірність виявлення цих мутацій [64].

За даними літератури, гіпертрофічна КМП є най-

частішою причиною раптової смерті у молодих людей 

через тяжкі фізичні навантаження або заняття спортом 

[65]. Аналіз даних про 1866 випадків раптової смерті, що 

була зафіксована у спортсменів у США в 1980–2006 рр., 

показав, що середній вік 1049 (56 %) спортсменів, які 

мали кардіальні причини раптової смерті, становив 19 ± 

± 6 років. Співвідношення статей становило 89 : 11 % на 

користь чоловіків. Раптова смерть найчастіше трапля-

лась під час або відразу після фізичних навантажень. 

Майже 70 % раптових смертей спостерігалось у спортс-

менів, які займались командними змагальними видами 

спорту, зокрема баскетболом, футболом. Найчастішою 

структурною серцево-судинною патологією, виявленою 

при автопсії, яка стала основною причиною смерті, була 

гіпертрофічна КМП (36 %). Гіпертрофічна КМП від-

мічалась у спортсменів-афроамериканців майже вдвічі 

частіше, ніж в євроамериканців. 

За результатами багатофакторного аналізу, жіно-

ча стать, збільшена товщина стінки лівого шлуночка, 

сімейний анамнез гіпертрофічної КМП та сімейний 

анамнез раптової серцевої смерті є маркерами, які 

пов’язані з найбільшою ймовірністю виявлення генної 

мутації [64]. Встановлено зв’язок між кількістю мута-

цій, що обумовлюють гіпертрофічну КМП, і клінічною 

тяжкістю захворювання. У носіїв множинних мутацій в 

5 разів частіше реєструвалась відновлена асистолія або 

раптова серцева смерть. Автори дослідження підсумову-

ють, що сімейний анамнез є ключовим клінічним пре-

диктором позитивного генетичного діагнозу та має пря-

му клінічну значущість, особливо в умовах дотестового 

генетичного консультування [64]. До характеристик, що 

підвищують ризик серцево-судинних подій при гіпер-

трофічній КМП, дослідники відносять такі, як сімейна 

історія раптової смерті, наявність специфічних мутацій, 

реанімації після зупинки серця, рецидивуюча непри-

томність, шлуночкова тахікардія, градієнт тиску відтоку 

з лівого шлуночка понад 30 мм рт.ст., обмежений резерв 

кровотоку міокарда та зниження артеріального тиску 

під час фізичного навантаження [66].

Наприкінці минулого століття дослідники зазнача-

ли, що величина ризику раптової смерті дітей з гіпер-

трофічною КМП щорічно становить 4–6 %. Результати 

генетичного тестування були показаннями для профі-

лактичного використання антиаритмічних препаратів 

або імплантованих дефібриляторів, а також основою 

рекомендацій щодо прийняття рішення про участь дітей 

у спортивних змаганнях [67].

Рестриктивна кардіоміопатія є найменш частим 

фенотипом серед педіатричних захворювань серце-

вого м’яза та становить 2,5–3 % усіх КМП, діагнос-

тованих у дитинстві. Рестриктивна КМП демонструє 

широкий етіологічний спектр генетичних/сімейних 

та середовищних факторів, незважаючи на загаль-

ний гемодинамічний профіль, що характеризується 

вираженою діастолічною дисфункцією та рестрик-

тивним наповненням шлуночків, нормальною фрак-

цією викиду шлуночків та товщиною стінок [68]. На 

сьогодні описано мутації у п’яти генах, пов’язаних з 

рестриктивною КМП. Загальний прогноз несприят-

ливий, особливо якщо початок захворювання при-

падає на ранній дитячий вік. У дітей відмічається ви-

сока частота легеневої гіпертензії, тромбоемболічні 

ускладнення та раптова смерть. Хворі резистентні 

до медикаментозного чи хірургічного лікування та 

мають високий рівень смертності. Трансплантація 

серця залишається єдиною успішною лікувальною 

альтернативою [68, 69]. 
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Генеалогічний аналіз великих родин з кількох по-

колінь та вибірок хворих з рестриктивною КМП і перед-

сердно-шлуночковою блокадою та міопатією, проведе-

ний різними групами дослідників, дозволив припустити 

автосомно-домінантний тип успадкування. За спостере-

женнями авторів, симптоми могли як з’явитись у дитин-

стві, так і розвиватись на третьому-четвертому десятиліт-

тях життя з можливою появою передсердно-шлуночкової 

блокади. У деяких хворих, які дожили до п’ятого десяти-

ліття, розвинулася прогресуюча міопатія [70–72]. Автори 

зазначають, що, згідно з аналізом клінічного спектра 

рестриктивної КМП у дітей, клінічний перебіг був ва-

ріабельним, у більшості пацієнтів стан швидко погір-

шувався, рівень смертності становив 21,4 % через рік та 

50 % через два роки після звернення. Пацієнти з респі-

раторними симптомами, тромбоемболією, підвищеним 

кардіоторакальним співвідношенням на рентгенограмі 

грудної клітки або пацієнти з ендокардіальним фібро-

еластозом мали найгірший прогноз, і у таких випадках 

була показана ортотопічна трансплантація серця [73]. 

Таким чином, діти з рестриктивною КМП традицій-

но мають несприятливий прогноз: більшість пацієнтів 

або вмирають, або потребують трансплантації серця 

протягом двох років після встановлення діагнозу. Паці-

єнти з рестриктивною КМП, у яких на момент встанов-

лення діагнозу є клінічні симптоми, мають значно гір-

ший прогноз щодо розвитку ускладнень або виживання 

без трансплантації серця [74]. З огляду на варіативність 

у сучасній практиці термінів пересадки серця, наявність 

будь-яких серцевих симптомів є важливим негативним 

прогностичним маркером. 

Аритмогенна кардіоміопатія правого шлуночка є ге-

нетично гетерогенним захворюванням, асоційованим 

з високим ризиком раптової смерті. За визначенням 

окремих авторів, аритмогенна кардіоміопатія/диспла-

зія правого шлуночка є захворюванням з домінантним 

типом успадкування та віковою пенетрантністю, з про-

гресуючим ураженням міокарда та є однією з основних 

причин раптової смерті серед підлітків [75]. Водночас 

відмічено, що при цьому стані часто виявляють ура-

ження лівого/обох шлуночків у період між другим та 

четвертим десятиліттями життя [76]. За висновком до-

слідників, оскільки аритмогенна кардіоміопатія правого 

шлуночка зазвичай успадковується за автосомно-до-

мінантним типом з неповною пенетрантністю та ва-

ріабельною експресивністю, фенотипові особливості 

у межах родини не завжди передбачувані. Сімейне на-

копичення захворювання є важливим діагностичним 

критерієм. Окремими авторами відмічено такі характе-

ристики патології, як зсув співвідношення статей у бік 

чоловічої статі, початок захворювання у віці близько 40 

років, інверсія зубця Т у прекардіальних відведеннях та 

фіброзно-жирове заміщення міокарда [77].

На сьогодні описано мутації у 15 локусах при автосом-

но-домінантній формі аритмогенної кардіоміопатїі право-

го шлуночка та відмічено ефект дозування генів. Очевид-

но, генетична гетерогенність, відсутність інформації щодо 

мутацій у генотипах хворих та значні фенотипові варіації 

залежно від генотипу [78] сприяють невизначенню точної 

генетичної основи захворювання у певних пацієнтів.

Дослідники зазначають, що пацієнти зазвичай є мо-

лодими людьми з гемодинамічно стабільною шлуноч-

ковою тахікардією, хоча випадки у дітей виявляються 

дедалі частіше. Симптоматичні прояви захворювання у 

дітей спостерігаються приблизно на 15-му році життя, 

в основному при автосомно-домінантній аритмогенній 

кардіоміопатїі правого шлуночка. За наявності бівен-

трикулярного ураження аритмогенна кардіоміопатія 

правого шлуночка діагностується у значно молодшому 

віці (12,4 ± 5,0 року) порівняно з класичною аритмо-

генною кардіоміопатією правого шлуночка (16,7 ± 2,0 

року). Хворі молодого віку мають більш тяжкий фе-

нотип із високим ризиком раптової серцевої смерті та 

прогресуванням серцевої недостатності [79].

Отже, з огляду на клінічну траєкторію КМП та їхню 

вираженість, як оцінка генетичного статусу хворих на 

КМП, так і робота з родинами хворих та населенням 

набуває першочергового значення. Важливим аспек-

том перших етапів дослідження є генеалогічний аналіз, 

який, зокрема, може підвищити вірогідність етіологіч-

ного походження захворювання та служити інструмен-

том диференціальної діагностики. Кваліфіковані вибір 

та інтерпретація результатів лабораторних видів аналізу, 

зокрема й молекулярних досліджень, відкривають шлях 

до остаточного визначення індивідуальних генетичних 

особливостей хворих, інформованого прогнозу, персо-

ніфікованої терапії, селекції потенційних хворих серед 

їх родичів. Особливості аналізу молекулярних даних 

щодо КМП, який є високоспеціалізованою сферою ак-

тивності, потребують окремого розгляду.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавленос-

ті при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Автори заявляють, що 

написання статті було проведено за відсутності будь-

якої комерційної чи фінансової підтримки.

Внесок авторів. Ковальова О.М., Федота О.М. — 

концепція дослідження, написання тексту; Ніко-

нов В.В. — дизайн дослідження, написання тексту; 

Іванченко С.В. — дизайн дослідження, аналіз отри-

маних даних; В’юн Т.І., Літвинова А.М. — збирання й 

обробка матеріалів.
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Evolution of clinical and genetic concepts of cardiomyopathies

Abstract. The definitions and classifications of cardiomyopathies 

are presented from a historical perspective based on an analysis of 

databases on platforms such as PubMed, Web of Science, Scopus, 

and Google Scholar, using appropriate keywords. It is noted that 

the implementation of high-tech research methods is accompa-

nied by the creation of concepts of cardiomyopathies, establishing 

etiological and pathogenetic links that are being transformed into 

clinical signs, which require stratification, risk factor assessment, 

and prognosis. The diagnostic value of structural and functional 

heart anomalies for ranking classical phenotypes of dilated, hyper-

trophic, restrictive cardiomyopathies, and arrhythmogenic right 

ventricular cardiomyopathy is аnalyzed. A description is provided 

of a new phenotype of non-dilated left ventricular cardiomyopathy 

and syndromes associated with cardiomyopathy phenotypes such as 

left ventricular hypertrabeculation (non-compaction) and takotsubo 

syndrome. The possibilities of genetic research in determining the 

primary etiological factors of myocardial damage, risk groups for-

ming are analyzed. It is noted that the prerequisite for the applica-

tion of laboratory genetic methods in practical work is genetic analy-

sis at the family and individual level with establishing genealogical, 

sex-age, phenotypic, and other characteristics of patients and their 

relatives. It is determined that the interpretation of the results of a 

comprehensive clinical examination and complete genetic testing 

provides a fundamental base and practical tools for the stratification 

of symptoms and differentiation of cardiomyopathies, timely imple-

mentation of measures to eliminate arrhythmias, prevent sudden 

cardiac death in patients, and for providing consultation on prog-

nostic and preventive medical recommendations to family members.

Keywords: cardiomyopathies; classifications; genetic analysis; fa-

mily anamnesis; history; review
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Ускладнення реперфузійної терапії гострого 
ішемічного інсульту (науковий огляд)

Резюме. Реперфузійна терапія з використанням внутрішньовенного тромболізису і механічної тром-

бектомії є головним видом специфічного лікування ішемічного інсульту. Однак відновлення мозкового 

кровотоку може парадоксально призводити до реперфузійних пошкоджень мозкової тканини. У поданому 

науковому огляді розглянуті головні причини ускладнень реперфузійної терапії. Науковий пошук здійсне-

но за базами даних PubMed (https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov), ClinicalKeyElsevier (https://www.clinicalkey.

com), Cochrane Library (https://www.cochranelibrary.com) і Google Scholar (https://scholar.google.com) за 

публікаціями 2008–2024 рр. Внутрішньочерепний крововилив є одним з найбільш небезпечних ускладнень 

тромболітичної терапії ішемічного інсульту, що асоціюється з поганим прогнозом. Факторами ризику 

розвитку реперфузійних ускладнень, у тому числі геморагічної трансформації інфаркту мозку, можуть 

бути вік, передінсультне лікування та стани, об’єм інфаркту. Ризик і частота можуть залежати від 

техніки реперфузії в гострій фазі інсульту та різних реперфузійних стратегій, як-от внутрішньовенний 

тромболізис альтеплазою, тенектеплазою, механічна тромбектомія тощо. Реперфузійні пошкодження 

мозку мають комплексні патофізіологічні клітинні й біохімічні механізми розвитку, і одним з головних чин-

ників є пошкодження гематоенцефалічного бар’єра. Підвищена проникність гематоенцефалічного бар’єра 

опосередковується активацією матриксних металопротеїназ. Для оцінки проникності гематоенцефаліч-

ного бар’єра і ризику геморагічної трансформації досліджується низка лабораторних біомаркерів. Низка 

досліджень доводять, що підвищення рівня матриксної металопротеїнази 9 асоціюється зі збільшенням 

розмірів інфаркту мозку і розвитком геморагічної трансформації. Ще одним обнадійливим лабораторним 

маркером є кавеолін-1, знижені рівні якого пов’язані з внутрішньочерепною кровотечею і поганим функці-

ональним результатом після ендоваскулярної терапії. Досліджуються різні нейропротективні стратегії 

для зниження ризику виникнення ускладнень реперфузійної терапії. Сучасні підходи до реваскуляризації 

стали дуже успішними й продовжують покращуватися, можливо, і концепція реперфузійного пошко-

дження набуде подальшого розвитку.

Ключові слова: ішемічний інсульт; реперфузійні ускладнення; фактори ризику; внутрішньовенний тром-

болізис; механічна тромбектомія; геморагічна трансформація

Вступ
Ішемічний інсульт є основною причиною смерті й 

інвалідності дорослого населення, його специфічне лі-

кування спрямоване на реканалізацію закупореної су-

дини і реперфузію тканини мозку. Реперфузійна терапія 

є першою лінією лікування гострого ішемічного інсуль-

ту (ГІІ). Тромболітична терапія шляхом внутрішньовен-

ного введення рекомбінантного тканинного активатора 

плазміногену (tPA, альтеплаза) є головним видом спе-

цифічного медикаментозного лікування хворих на ГІІ з 

доведеною ефективністю, що асоціюється зі зниженням 

ризику інвалідності та поліпшенням кінцевих наслідків 

захворювання [1, 2]. Уявлення про роль внутрішньо-

венного tPA у лікуванні гострого інсульту та поточні 
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розширені рекомендації щодо лікування ГІІ засновані 

на результатах Третього європейського об’єднаного до-

слідження гострого інсульту (ECASS-3), у якому про-

демонстрована клінічна користь tPA протягом періоду 

часу до 4,5 год навіть у пацієнтів, які не відповідають 

критеріям виключення: вік понад 80 років, тяжкість 

інсульту за шкалою інсульту NIHSS (National Institutes 

of Health Stroke Scale) понад 25 і наявність в анамнезі 

діабету та інсульту [3]. Також за результатами рандомі-

зованих контрольованих досліджень (РКД) з’явились 

переконливі докази ефективності ендоваскулярної те-

рапії (ЕВТ) для лікування пацієнтів з ГІІ при оклюзії 

великих судин (large vessel occlusion (LVO)), і ЕВТ була 

включена до рекомендацій щодо лікування інсульту в 

усьому світі [4, 5]. Усі ці методи лікування спрямовані 

на реканалізацію та подальшу реперфузію шляхом усу-

нення оклюзійного ураження артерій, відповідального 

за розвиток ішемії паренхіми мозку.

Однак успішна або повна реперфузія не завжди коре-

лює зі сприятливим функціональним результатом. Від-

повідно до даних останніх метааналізів, приблизно по-

ловина пацієнтів з ГІІ, які лікували ЕВТ протягом 24 год, 

не мають сприятливого 90-денного функціонального 

результату (0–2 за модифікованою шкалою Ренкіна 

(mRS)), незважаючи на своєчасну й успішну репер-

фузію. Так виникла концепція марної реперфузії — це 

успішна реперфузія, але без суттєвого поліпшення у 

віддаленому функціональному результаті. Клінічна не-

ефективність може бути результатом великого початко-

вого пошкодження мозкової тканини, набряку головно-

го мозку, феномену відсутності відновлення кровотоку, 

реперфузійного пошкодження, ускладнення анестезії та 

геморагічної трансформації (ГТ) інфаркту мозку [6, 7].

Фактори ризику реперфузійних 
ускладнень

Частота ГT залежить від дуже різних факторів, зо-

крема епідеміологічних (вік, передінсультне лікування 

і стани), характеристики інфаркту (розмір ішемічного 

ядра, терміни спостереження), техніки реперфузії в го-

стрій фазі — внутрішньовенний тромболізис (ВВТ), 

механічна тромбектомія (МТ) тощо. Ризик і частота 

ГТ можуть різнитися при різних реперфузійних стра-

тегіях: ВВТ альтеплазою, тенектеплазою, МТ [8]. Було 

досліджено широкий спектр маркерів ризику розвитку 

внутрішньочерепної кровотечі (ВЧК) при застосуванні 

реваскуляризаційних методів лікування ГІІ. Ці ретро-

спективні дослідження відображають реальну клінічну 

практику і можуть допомогти вдосконалити подальші 

протоколи дослідження. Вік пацієнта є одним з най-

головніших факторів, що підвищують ризик ГТ після 

ВВТ [9]. Високий систолічний артеріальний тиск (АТ) 

пов’язаний з внутрішньомозковим крововиливом і по-

ганим результатом після МТ [10]. Варіабельність АТ є 

ще одним важливим фактором, незалежно пов’язаним 

із симптомним ВЧК [11]. Крім того, доведено, що під-

вищення артеріальної жорсткості асоціюється із симп-

томними ВЧК після ВВТ [12]. Ризик ГТ підвищується 

в пацієнтів, які отримували терапію пероральними ан-

тикоагулянтами для профілактики ішемічного інсуль-

ту, при цьому прямі пероральні коагулянти пов’язують 

з меншим ризиком, ніж антагоністи вітаміну К [13]. 

Метааналіз, який охоплював велику популяцію паці-

єнтів, підтвердив, що наявність хронічної хвороби ни-

рок пов’язана з ВЧК. Ризик зберігається при кліренсі 

креатиніну < 30 мл/хв, а для окремих підгруп — при 

< 60 мл/хв. Хоча альтеплаза метаболізується печінкою, 

пацієнти з хронічними захворюваннями нирок мають 

вищий ризик будь-якого крововиливу, що викликано 

ендотеліальною і тромбоцитарною дисфункцією [14]. 

Важливу роль у розвитку ГТ може відігравати етіоло-

гія інсульту. Кардіоемболічний інсульт при фібриля-

ції передсердь відомий як фактор ризику розвитку ГТ, 

можливо, через більші тромби. Ретроспективне дослі-

дження показало, що фактори ризику, асоційовані з 

інтракраніальними крововиливами, при інсульті вна-

слідок атеросклерозу великих артерій відрізняються від 

таких при кардіоемболічному підтипі інсульту. Низький 

рівень ліпопротеїдів низької щільності і вищий рівень 

глюкози в крові були незалежними факторами ризику 

ГТ при атеротромботичному інсульті, а низький рівень 

альбуміну й тромбоцитів — незалежним фактором ри-

зику при кардіоемболічному інсульті [15–17].

Суперечливими є погляди про можливість застосу-

вання реперфузійної терапії при легкому інсульті, якому 

відповідають 0–5 балів за шкалою NIHSS [18]. Низка 

досліджень свідчать, що ВВТ при легкому інсульті не 

асоціюється з підвищеним ризиком симптомних ВЧК 

[19, 20]. Інші дослідження із застосуванням МТ також 

не демонструють підвищеного ризику ВЧК [21]. По-

точні рекомендації засвідчують, що пацієнтам з легким 

інсультом, які відповідають критеріям і потрапляють у 

часове вікно 3–4,5 год, лікування IV альтеплазою може 

бути доцільним, але мають бути зважені користь і ризик 

такого лікування (рівень доказовості IIb) [2]. Маркера-

ми ризику ВЧК можуть бути певні нейровізуалізаційні 

маркери. Найголовнішим з них є об’єм інфаркту мозку, 

тому для відбору пацієнтів для реперфузійного ліку-

вання була розроблена шкала ASPECTS (Alberta Stroke 

Programme Early CT Score) [22]. Наявність лейкоаре-

озу при нейровізуалізації головного мозку як маркера 

хвороби дрібних судин також асоціюється з ризиком 

ГТ [23]. Наявність мікрокрововиливів за даними по-

чаткової магнітно-резонансної томографії (МРТ) також 

розглядається як фактор ризику симптомної ВЧК при 

тромболітичному лікуванні [24].

Механізми реперфузійного 
пошкодження мозкової тканини 

Незважаючи на всі переваги, реперфузія ішемічної 

тканини може бути клінічно марною або навіть згубною 

через реперфузійне пошкодження. Реперфузійне по-

шкодження — це патофізіологічний термін, що описує 

складні біохімічні механізми, які можуть посилити по-

шкодження ішемічної тканини навіть за умови успішної 

реканалізації [25]. Оцінка за шкалою mTICI 2b-3 широ-

ко визнана для визначення успішної реперфузії після 

ЕВТ. mTICI 2b визначається як відновлення кровотоку 

після ЕВТ у більше ніж половині ішемічної території 

оклюзованої артерії. Оцінка mTICI 3 вказує на повну 
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реперфузію. Порівняно з пацієнтами з mTICI після ЕВТ 

з оцінкою 2b-3 пацієнти без реперфузії або з мінімаль-

ною реперфузією (оцінка mTICI 0, 1 або 2a) з меншою 

імовірністю можуть мати добрий клінічний результат 

[26]. Дослідження продемонструвало значну різницю 

в резидуальному об’ємі гіпоперфузії при візуалізації 

перфузії невдовзі після ЕВТ у пацієнтів з різними оцін-

ками mTICI (2a, 2b і 3), і об’єм гіпоперфузії після ЕВТ 

мав прогностичне значення для 90-денного клінічно-

го результату. Більший залишковий об’єм гіпоперфузії 

відображає нижчий ступінь відновлення кровотоку в 

мікроциркуляторному руслі, що часто супроводжується 

менш сприятливим клінічним результатом. 

Феномен відсутності відновлення кровотоку (фено-

мен no-reflow) за визначенням є тяжким станом гіпо-

перфузії тканин, незважаючи на своєчасну або повну 

реканалізацію оклюзованої артерії. Експериментальні 

дані також свідчать, що цей феномен спостерігається 

протягом перших 24 годин після ЕВТ. У клінічних до-

слідженнях поширеність феномену відсутності крово-

току після ЕВТ при ГІІ варіює від 25 до 38 % [27, 28]. 

На відміну від гіпоперфузії, спричиненої артеріаль-

ною оклюзією вище за течією, яка критично знижує 

кровотік нижче за течією, гіпоперфузія в no-reflow, 

імовірно, спричинена порушеннями на рівні мікро-

циркуляторного русла. Мікросудинна обструкція через 

скорочення перицитів, набряк ендотеліальних клітин, 

закупорку просвіту лейкоцитами й мікротромбами та 

позаклітинними нейтрофільними пастками може по-

рушувати перфузію капілярного русла, незважаючи на 

достатнє кровопостачання у великих артеріях [29]. У 

пацієнтів з феноменом no-reflow зменшення тромбо-

вого навантаження в мікроциркуляторному руслі та 

поліпшення клінічного результату можливе шляхом 

тромболізису після успішної ЕВТ, що продемонстро-

вано в дослідженні CHOICE [30]. Нейронне і судинне 

реперфузійне пошкодження може бути спричинене ге-

нерацією шкідливих вільних радикалів, такі як супер-

оксид, гідроксил, пероксинітритні радикали, крім того, 

апоптоз, або запрограмована загибель клітин, може 

бути ініційований ішемією і може прогресувати, не-

зважаючи на відновлення кровотоку завдяки ЕВТ [31]. 

Крім того, порушення нервово-судинної одиниці, яка є 

динамічною структурою, що складається з мережі судин 

для опосередкування фокального нейроваскулярного 

зчеплення, відіграє вирішальну роль у молекулярних 

механізмах, що лежать в основі реперфузійної травми. 

Під час ішемічного ураження нервово-судинна одини-

ця бере участь у динамічній взаємодії між ішемічним 

ядром та оточуючою тканиною, потенційно придат-

ною для відновлення. Уже через 2 години після початку 

ішемії починається розчинення базальної пластинки 

ендотелію, а потім швидке підвищення проникності 

гематоенцефалічного бар’єра (ГЕБ). Порушення ГЕБ 

і гіперперфузія після ЕВТ відображають мікросудинну 

дисфункцію, яка може розвиватися до ГТ, та асоцію-

ються з клінічним погіршенням [32]. Ендоваскулярні 

процедури також можуть призвести до пошкодження 

ендотелію під час ЕВТ стентами-ретриверами [33]. 

Геморагічна трансформація 
при реперфузійній терапії

Хоча загальні ризики мозкових геморагічних 

ускладнень були добре задокументовані в різних РКД 

реперфузійної терапії, індивідуальні механізми, що ле-

жать в основі церебральної кровотечі, ще недостатньо 

вивчені. ВЧК після ГІІ має великий вплив на резуль-

тати пацієнтів, і контроль ризику кровотечі відіграє 

важливу роль у прийнятті рішень щодо реканалізації. 

ВЧК може мати широкий діапазон різних форм, від 

екстрапаренхіматозних (субдуральна гематома і суба-

рахноїдальний крововилив) до інтрапаренхіматозних. 

Останні можуть бути від малих петехій до великих ге-

матом з мас-ефектом всередині інфаркту, вони нази-

ваються ГT. Великі паренхіматозні гематоми найбільш 

небезпечні й асоціюються з високою смертністю, вони 

виникають у ~6 % пацієнтів після ВВТ. Крім того, ево-

люція інфаркту і/або ГТ може спричинити різке не-

врологічне погіршення. 

Геморагічні ускладнення реперфузійної терапії кла-

сифікуються за клінічними й радіологічними ознаками 

згідно з Гейдельберзькою класифікацією крововиливів 

[34]. За радіологічними (анатомічними) ознаками ін-

тракраніальні геморагії після реперфузійної терапії по-

діляють на три типи. Перший тип — ГТ інфаркту мозку, 

яка може відбуватись у 3 варіантах. Перший тип:

А. Дрібні петехіальні геморагії по краю зони інфарк-

ту без мас-ефекту.

Б. Зливні геморагії, але без мас-ефекту.

В. Гематома в зоні інфарктної тканини, яка займає 

< 30 % і не здійснює суттєвого мас-ефекту. 

Другий тип — внутрішньомозкова гематома в зоні 

інфаркту, яка займає > 30 % його об’єму і здійснює мас-

ефект. Третій тип — внутрішньомозкова гематома поза 

зоною інфаркту мозку або інтракраніально-екстрацере-

бральний крововилив (внутрішньошлуночковий, суба-

рахноїдальний, субдуральний). 

За клінічними ознаками ці ускладнення поділяють 

на симптомні й асимптомні. Симптомними вони вва-

жаються у випадках, коли при нейровізуалізації після 

реперфузії виявляються нові інтракраніальні геморагії, 

які супроводжуються новими неврологічними симпто-

мами, і виконується одна з таких умов:

— погіршення стану хворого на  4 бали за шкалою 

NIHSS порівняно зі станом до погіршення (але не по-

рівняно зі станом при надходженні);

— погіршення стану хворого на  2 бали за шкалою 

NIHSS: наявність нового крововиливу і нових невроло-

гічних симптомів, але не пов’язаних із зоною первин-

ного інфаркту мозку;

— потреба в інтубації, гемікраніектомії або інших 

хірургічних втручаннях; 

— відсутність інших причин погіршення стану хво-

рого.

Асимптомним ускладненням вважається наявність 

нового крововиливу, що не погіршує прогноз, не супро-

воджується змінами в неврологічному статусі пацієнта і 

не потребує змін у терапії. 

У дослідженні NOR-TEST пацієнти були рандомі-

зовані для отримання альтеплази 0,9 мг/кг або тенекте-
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плази 0,25 мг/кг у терапевтичному вікні 4,5 год. Симп-

томні ВЧК виникли в 3 % пацієнтів, які отримували 

тенектеплазу, проти 2 % пацієнтів у групі альтеплази, 

без значущої різниці. Ці результати були підтвердже-

ні в недавньому метааналізі п’яти РКД із застосуван-

ням тенектеплази проти альтеплази (різниця 2,9 проти 

2,6 %, статистично незначуща). Нещодавній субаналіз 

випробування NOR-TEST підтвердив подібні ризики 

кровотечі серед трьох підгруп: літня популяція, пацієн-

ти з інсультами тяжкого та середнього ступеня, а також 

пацієнти, які отримували лікування протягом 3–4,5 год 

[35, 36].

Серед РКД із застосуванням тенектеплази дослі-

дження EXTEND-IA TNK становить особливий інте-

рес, оскільки воно показало вищий рівень реканалі-

зації з тенектеплазою в пацієнтів з оклюзією великих 

судин, спрямованих на тромбектомію. У цьому до-

слідженні частота симптомних ВЧК становила 1 % у 

кожній групі [37].

МТ продемонструвала високу клінічну ефективність 

при ГІІ з LVO. При оцінюванні ВЧК при такому втру-

чанні потрібно зазначити, що популяція пацієнтів з LVO 

може відрізнятися від популяцій пацієнтів, включених 

у випробування ВВТ. Для ВВТ в основному відбира-

ють пацієнтів на основі комп’ютерної томографії (КТ) 

без контрасту для виключення крововиливу. Цей вибір 

означає, що для ВВТ можуть залучати пацієнтів із LVO, 

але не кожний пацієнт, який є кандидатом на тромбо-

літичне лікування, має LVO, на відміну від показань 

до МТ. Пацієнти з LVO мають більш несприятливий 

прогноз і високий ризик спонтанної кровотечі. У до-

слідження DEFUSE 3 були залучені пацієнти з 6–16-го-

динним вікном з рентгенологічною невідповідністю, 

оціненою за перфузією при нейровізуалізації — КТ або 

МРТ. Рівень симптомних ВЧК становив 7 % у групі МТ 

проти 4 % у контрольній групі (різниця статистично 

незначна) [38]. Дослідження DIRECT MT [39] мало на 

меті продемонструвати ефективність окремої MT по-

рівняно з MT плюс ВВТ при LVO. Частота симптомних 

ВЧК становила лише 4,3 % у групі МТ проти 6,1 % у 

групі МТ плюс ВВТ, що також було статистично незна-

чущим. Режим перфузії при КТ може використовува-

тися для прогнозування ВЧК як метод оцінки ступеня 

пошкодження ГЕБ. Взагалі проникність ГЕБ є одним з 

ключових факторів розвитку ГТ.

Лабораторні маркери 
реперфузійного пошкодження мозку

Для оцінки проникності ГЕБ і ризику ГТ досліджу-

ється низка лабораторних біомаркерів. Дисфункція ГЕБ 

є критичним патофізіологічним процесом при ГІІ і від-

бувається досить рано, що може бути в межах тромболі-

тичного часового вікна. Це раннє ішемічне пошкоджен-

ня ГЕБ тісно пов’язане з ГТ і, отже, стає перспективною 

мішенню для зменшення геморагічних ускладнень 

тромболітичної терапії інсульту. Однак механізми, що 

лежать в основі раннього ішемічного пошкодження 

ГЕБ, залишаються погано вивченими. Церебральна 

ішемія ініціює каскади патологічних подій, включно 

з вазогенним набряком, порушенням ГЕБ, ВЧК, акти-

вацією астроглії та нейрональною смертю. Зрештою це 

спричиняє необоротне пошкодження нейронів в іше-

мічному ядрі протягом декількох хвилин після початку. 

Останні дослідження показують, що побічні ефекти tPA 

є опосередкованими через матриксні металопротеїнази 

(ММП), сімейство з понад 20 цинк-залежних фермен-

тів, які підвищують проникність ГЕБ шляхом руйну-

вання компонентів позаклітинного матриксу і щільних 

з’єднань в ендотеліальних клітинах. Морфологічно від-

криття ГЕБ корелює з перерозподілом білків щільних 

з’єднань від плазматичної мембрани до цитоплазми, 

а також реорганізацією ендотеліального актину цито-

скелета. Ступінь порушення ГЕБ пов’язаний з типом, 

тяжкістю і тривалістю ішемічного пошкодження. Мо-

лекулярні механізми, що лежать в основі відкриття ГЕБ, 

не повністю зрозумілі, але вважається, що деякі MMП 

регулюють проникність і функціонування ГЕБ під час 

ішемічного інсульту [40]. Ішемічно-реперфузійне по-

шкодження при інсульті визначається як біохімічний 

каскад, що спричиняє поглиблення ішемічного ушко-

дження тканини мозку і протидіє сприятливому ефекту 

реперфузії [41]. Ключовою особливістю цього процесу 

є протеолітичне пошкодження судинної системи ГЕБ. 

Збільшення проникності ГЕБ опосередковується акти-

вацією ММП, особливо MMP-9. При ВВТ, можливо, 

раннє підвищення експресії MMP-9 сприяє розвитку 

ГТ, а також росту інфаркту з подальшим впливом на 

неврологічний дефіцит, експресія ММP-9 після ВВТ 

розглядається як маркер ризику ГТ [42, 43]. Тканинний 

активатор плазміногену індукує активність ММП, у 

тому числі MMP-9 [44]. У дослідженні L. Mechtouff та 

співавт. оцінили зв’язок між рівнем MMP-9 і резуль-

татом у пацієнтів з ГІІ та LVO, яким виконали МТ, з 

оцінкою як MMP-9, так і ішемічного пошкодження на 

МРТ. Рівень MMP-9 через 6 годин після госпіталізації 

асоціювався зі зростанням розмірів інфаркту мозку і 

розвитком ГТ [45]. Але ММП можуть відігравати й по-

зитивну роль у відновленні після інсульту. Незабаром 

після ішемічного інсульту ініціюється каскад подій для 

відновлення пошкодження, подібний до процесу за-

гоєння ран. Регенерація пошкоджених кровоносних 

судин залежить від системи активатора плазміногену 

та ММП. Розуміння точної ролі ММП та їх сигнальних 

каскадів після ішемічного інсульту матиме важливі на-

слідки для діагностики інсульту та розробки терапевтич-

них стратегій, спрямованих на модуляцію MМП.

Як ще один обнадійливий лабораторний маркер ГТ 

розглядається кавеолін-1 (Caveolin, Cav-1) — білок обо-

лонки кавеол масою 22 кДа, що регулює різні клітинні 

сигнальні шляхи. Повідомляється, що Cav-1 інтенсивно 

експресується в ендотелії судин головного мозку і може 

відігравати критичну роль у підтримці цілісності ГЕБ та 

ендотеліального гомеостазу після церебральної ішемії. 

Рівень Cav-1 у сироватці крові може бути предикто-

ром наявності церебральних мікрокровотеч у хворих 

на ішемічний інсульт [46, 47]. Кавеолін-1 є основним 

структурним білком, що утворює кавеолярні домени. 

Він бере участь у підтримці проникності ГЕБ, пригні-

ченні оксидативного стресу та протидії нейрозапальним 

процесам. Деякі популяційні дослідження встановили 
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зв’язок між Cav-1 і серцево-судинними захворювання-

ми. Концентрація Cav-1 у крові позитивно корелювала 

із церебральними мікрокровотечами в пацієнтів з ГІІ, 

що свідчить про роль Cav-1 у дисфункції ендотелію су-

дин. Виявлено, що в пацієнтів із симптомними ВЧК 

спостерігається зниження рівня Cav-1 після лікування 

tPA [48]. Ще одне дослідження підтвердило, що знижен-

ня Cav-1 було пов’язане з поганими функціональними 

результатами через 3 місяці в пацієнтів з ішемічним ін-

сультом після ЕВТ, спостерігався негативний лінійний 

зв’язок «доза — реакція» [49]. У дослідженні Y. Xie та 

співавт. було продемонстровано, що знижені рівні Cav-1 

пов’язані з ВЧК після ЕВТ, включення Cav-1 у діагнос-

тичний процес може допомогти ідентифікувати пацієн-

тів з високим ризиком симптомної ВЧК [50].

Кілька потенційних біологічних механізмів можуть 

пояснити вплив циркулюючого Cav-1 на наявність ВЧК 

після реперфузійного лікування. Перше пояснення по-

лягає в тому, що нижча концентрація циркулюючого 

Cav-1 може бути пов’язана зі зниженням експресії Cav-1 

на ендотеліальних клітинах при ішемічному ушкоджен-

ні тканини мозку. Зниження Cav-1 може спричинити 

підвищену проникність ГЕБ [51], що є ключовим па-

тологічним фактором у розвитку ГТ. Інше потенцій-

не пояснення полягає в тому, що Cav-1 бере участь у 

регуляції тромбозапалення судин і мітохондріальному 

окисно-відновному гомеостазі. Також Cav-1 відіграє 

життєво важливу роль у ремоделюванні колатеральних 

судин [52]. Отже, циркулюючі та нейровізуалізаційні бі-

омаркери реперфузійного пошкодження тканини мозку 

при ГІІ можуть бути потенційно корисними предик-

торами небажаних ускладнень після реканалізаційних 

процедур.

Нейропротективні стратегії 
при ускладненнях реперфузійної 
терапії

Відповідне лікування після ЕВТ має вирішальне 

значення для захисту функцій багатьох органів, про-

філактики поширених ускладнень після інсульту і за-

безпечення добрих результатів. Для досягнення таких 

цілей потрібні додаткові докази щодо оптимального 

контролю АТ після втручань, чітка стратегія антитром-

ботичної терапії та лікування ускладнень. Значення 

рутинних і нових методів візуалізації в прогнозуванні 

перипроцедурних клінічних ускладнень також вимагає 

подальших досліджень [53]. Контроль АТ після ЕВТ є 

складним, зниження АТ може запобігти ішемічному 

реперфузійному пошкодженню, включно з внутріш-

ньопаренхіматозним крововиливом, але також може 

підвищити ризик збільшення інфаркту мозку, коли ЕВТ 

є неповною або невдалою [54]. Антитромбоцитарні за-

соби можна використовувати після ЕВТ при тандемній 

оклюзії, щоб зменшити ризик інтракраніальної міграції 

ембола, реоклюзії екстракраніальної внутрішньої сон-

ної артерії та тромбозу стента. Однак ризик ВЧК слід 

оцінити до початку антиагрегантної терапії. Спільний 

аналіз даних 11 центрів TITAN («Тромбектомія при 

тандемних ураженнях») показав вищий сприятливий 

результат (58,3 проти 46,0 %; P = 0,26) і значно нижчу 

90-денну смертність (11,2 проти 18,7 %; P = 0,042) у 

пацієнтів, які отримували антитромбоцитарну терапію, 

порівняно з хворими без лікування [55].

Досліджувались різні терапевтичні стратегії, спря-

мовані на захист від шкідливих наслідків ішемічної 

реперфузії після судинної реканалізації. Діапазон клі-

нічних випробувань коливався від інгібування апоптозу 

до сприяння ангіогенезу, впливу на Т-клітини імунної 

системи, пригнічення активних форм кисню і модулю-

вання метаболізму. Агоніст сфінгозин-1-фосфатного 

рецептора фінголімод, добре відомий своєю терапев-

тичною дією в пацієнтів із розсіяним склерозом, був 

досліджений як захисний агент від ішемії-реперфузії 

печінки та нирок і на мишачих моделях ішемічного 

інсульту та продемонстрував зменшення розміру ін-

фаркту, кращі функціональні неврологічні результати, 

зменшення набряку і зниження кількості активованих 

імунних клітин. Вважається, що його механізм захисту 

може бути опосередкованим через його вплив на регу-

ляцію цитоскелетної організації, адгезії, проліферації, 

запалення і, нарешті, апоптозу [56]. Аторвастатин, один 

із широко використовуваних антигіперліпідемічних за-

собів у пацієнтів із судинними факторами ризику, також 

було запропоновано для захисту від ішемічно-репер-

фузійного пошкодження. Показано, що його захисні 

ефекти опосередковуються протеїном gp19phox у моделі 

ішемії-реперфузії в щурів, а також було показано, що 

він зменшує порушення ГЕБ. При використанні МРТ 

у режимі перфузії виявлено, що в пацієнтів, які попе-

редньо приймали статини, спостерігалась більш рання 

реперфузія та клінічне поліпшення — як у пацієнтів, 

які отримували tPA, так і в тих пацієнтів, які його не 

отримували [57]. Однак це дослідження не розглядало 

наслідки реперфузійної травми в цих пацієнтів.

Поєднання ЕВТ із цитопротекцією є новою концеп-

цією, спрямованою на поліпшення клінічного резуль-

тату. У недавньому дослідженні неринетид (інгібітор 

PSD95 — білка постсинаптичної щільності 95, інгібітору 

глутаматного рецептора), який отримували кандидати 

на ЕВТ безпосередньо перед процедурою, не виявив 

додаткової переваги порівняно з плацебо [58]. Ще один 

цитопротекторний засіб, який досліджувався для за-

побігання реперфузійному пошкодженню або апоп-

тозу, — едаравон дексборнеол. Випробування TASTE 

(«Лікування гострого ішемічного інсульту з едаравоном 

дексборнеолом»), III фаза рандомізованого подвійно-

го сліпого паралельного порівняльного дослідження, 

показало вищий відсоток добрих функціональних ре-

зультатів серед пацієнтів з ГІІ, які отримували едара-

вон дексборнеол протягом 48 годин після початку ЕВТ, 

порівняно з тими, хто одержував тільки едаравон [59].

Численні літературні джерела детально описують 

молекулярні й клітинні патофізіологічні механізми, 

пов’язані з реперфузійним пошкодженням на тварин-

них моделях, але вплив реперфузійного пошкодження 

в клінічних випадках інсульту залишається недостат-

ньо визначеним. Сучасні підходи до реваскуляризації 

стали дуже успішними і продовжують покращуватися, 

можливо, і концепція реперфузійного пошкодження 

набуде подальшого розвитку. Поки що точний скринінг 
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пацієнтів групи ризику, поліпшення індивідуалізовано-

го перипроцедурного менеджменту й поєднання ЕВТ з 

цитопротекцією може допомогти покращити клінічні 

результати в пацієнтів з ГІІ при ЕВТ і запобігти неспри-

ятливому клінічному результату.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів і власної фінансової зацікавленості 

при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Це дослідження не має 

фінансування і проводилося в рамках науково-дослідної 

роботи Харківського національного медичного універ-

ситету.

Внесок авторів. Дубенко О.Є. — концепція та дизайн 

дослідження, написання статті; Анисєнкова В.Ю. — 

первинний пошук літератури, переклад літературних 

джерел, написання статті; Гребенюк Г.В., Калашнико-

ва Н.М. — написання статті.
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Complications of reperfusion therapy of acute ischemic stroke 
(scientific review)

Abstract. Reperfusion therapy using intravenous thrombolysis and 

mechanical thrombectomy is the main type of specific treatment for 

ischemic stroke. However, restoration of cerebral blood flow may 

paradoxically lead to reperfusion injury of brain tissue. The main 

causes of complications of reperfusion therapy are considered in 

this scientific review. The scientific search was carried out using the 

PubMed (https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov), ClinicalKey Elsevier 

(https://www.clinicalkey.com), Cochrane Library (https://www.

cochranelibrary.com) and Google Scholar (https://scholar.google.

com) databases for publications of 2008–2024. Intracranial hemor-
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rhage is one of the most dangerous complications of thrombolytic 

therapy for ischemic stroke, which is associated with poor progno-

sis. Risk factors for the development of reperfusion complications, 

including hemorrhagic transformation of a brain infarction, can 

be age, pre-stroke treatment and conditions, infarct volume. The 

risk and frequency may depend on the reperfusion technique in 

the acute phase of stroke and various reperfusion strategies like 

intravenous thrombolysis with alteplase, tenecteplase, mechanical 

thrombectomy, etc. Reperfusion injuries of the brain have complex 

pathophysiological cellular and biochemical mechanisms of devel-

opment, and one of the main factors is damage to the blood-brain 

barrier. Its increased permeability is mediated by the activation of 

matrix metalloproteinases. A number of laboratory biomarkers are 

being investigated to assess the permeability of the blood-brain 

barrier and the risk of hemorrhagic transformation. Several studies 

prove that an increase in the level of matrix metalloproteinase 9 is 

associated with increased brain infarct size and the development 

of hemorrhagic transformation. Another encouraging laboratory 

marker is caveolin-1, whose reduced levels are associated with intra-

cranial hemorrhage and poor functional outcome after endovascular 

therapy. Various neuroprotective strategies are being investigated to 

reduce the risk of complications of reperfusion therapy. Modern 

approaches to revascularization have become very successful and 

continue to improve, and perhaps the concept of reperfusion injury 

will develop further.

Keywords: ischemic stroke; reperfusion complications; risk factors; 

intravenous thrombolysis; mechanical thrombectomy; hemorrhagic 

transformation
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Циротична кардіоміопатія як проблема 
при трансплантації печінки

Резюме. Цироз печінки є важливою причиною смертності, а доступ до трансплантації печінки значно 

поліпшив його прогноз. Проте більшість пацієнтів у листі очікування на трансплантацію печінки мають 

термінальну стадію захворювання печінки. Через помітну периферичну вазодилатацію термінальної 

стадії цирозу, яка маскує приховану дисфункцію міокарда, серцеві аномалії в стані спокою, як правило, 

є субклінічними, і лікарі не звертають на них уваги. Однак при стресі систолічна та діастолічна функції 

послаблюються. На додаток до цих аномалій скорочення, можуть спостерігатися морфологічні зміни, як-

от збільшення або гіпертрофія серцевих камер, а також електрофізіологічні зміни реполяризації, включно з 

подовженням інтервалу QT. Сукупність цих серцевих аномалій називається циротичною кардіоміопатією. 

Трансплантація печінки викликає значний серцево-судинний стрес. Перетискання нижньої порожнистої 

та ворітної вен, кровотеча та інфузійна терапія, ішемія/реперфузія — все це спричиняє гемодинамічні 

коливання. Це збільшує робоче навантаження на серце, і, таким чином, раніше субклінічна дисфункція 

шлуночків може проявлятися у вигляді явної серцевої недостатності під час операційного та післяопера-

ційного періодів. Однак, оскільки трансплантація печінки є єдиним остаточним методом лікування кінце-

вої стадії печінкової недостатності, а також, ймовірно, усуває кардіоміопатію, важливо розуміти зміни 

у серцево-судинній системі під час цієї операції. Хоча дані свідчать про те, що циротична кардіоміопатія 

може бути оборотною після ортотопічної трансплантації, потрібні подальші дослідження цього стану. 

Цей огляд присвячений фокусуванню на циротичній кардіоміопатії до, під час і після трансплантації 

печінки. У базах даних MedLine, Scopus було проведено пошук публікацій до 2024 року.

Ключові слова: цироз печінки; кардіоміопатія; трансплантація печінки; огляд

Вступ
Цироз печінки (ЦП) та портальна гіпертензія (ПГ) 

пов’язані з розвитком гіпердинамічного кровообігу та 

ускладненнями, включно з виникненням асциту, ва-

рикозної кровотечі, гострого та хронічного ураження 

нирок та сприйнятливістю до інфекцій, як-от бактері-

альний перитоніт [1]. Наслідки кінцевої стадії цирозу 

печінки, як-от ПГ, системне запалення, саркопенія та 

циркулюючі метаболіти, зокрема жовчні кислоти та ва-

зодилататори, призводять до порушення гемодинаміки 

та структурних, функціональних, метаболічних і моле-

кулярних змін у серці, супутнього захворювання, яке 

називається циротичною кардіоміопатією (ЦКМ) [2, 3].

На сьогодні трансплантація печінки (ТП) залиша-

ється золотим стандартом лікування ЦКМ, оскільки 

вона зменшує систолічну (СД) та діастолічну (ДД) 

дисфункцію [4–6]. Дослідження показали значну ре-

версію серцевих змін після ТП [6, 7]. При отриманні 

сприятливої відповіді після ТП підвищується перифе-

ричний судинний опір і нормалізуються портальний 

тиск, діастолічна функція, товщина стінки шлуночків 

та реакція на фізичне навантаження, включно з дея-

ким регресуванням електрокардіографічних змін [5, 8]. 

Однак фактори, які визначають оборотність серцевих 

аномалій, досі невідомі [9], і, на жаль, створити ме-

тод ідентифікації пацієнтів, схильних до поліпшення, 

не вдається. Є надія, що основний процес, який веде 

до поліпшення, може бути з’ясований і призведе до 

майбутніх цільових методів лікування [8]. Проте Sonny 

зі співавт. [10] виявили при ехокардіографії через 41 

місяць (інтерквартильний діапазон від 8 до 58) після 

ТП, що ДД погіршилася на  1 ступінь у 40 % пацієнтів. 
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Значно збільшився також індекс маси лівого шлуночка 

(ЛШ). Причина цього залишається незрозумілою, хоча 

автори припустили, що це може бути пов’язано з трива-

лим прийманням імуносупресивних препаратів, багато з 

яких викликають гіпертонію та мають інший шкідливий 

вплив на серцево-судинну (СС) систему.

ЦКМ також відіграє важливу роль у результатах ТП 

[5]. Одноцентрове ретроспективне когортне дослідження 

Izzy зі співавт. 141 пацієнта, яким виконали ТП, вияви-

ло, що п’ятирічна виживаність була вищою у пацієнтів 

без ЦКМ (85,2 проти 60,7 %), з максимальним впливом 

після перших 90 днів після операції [9]. ТП — це пали-

ця з двома кінцями для лікування ЦКМ. З одного боку, 

вважається, що вона виліковує ЦКМ, з іншого — є про-

блемою для пацієнтів із ЦП, оскільки СС-дисфункція є 

основним фактором ризику періопераційної та післяопе-

раційної смертності. Пацієнти з такими проявами ЦКМ, 

як СД, ДД або аритмії, мають більший ризик смертності 

та поганих результатів після ТП [11]. У ретроспективно-

му когортному дослідженні було проаналізовано 4265 

пацієнтів після ТП та виявлено, що смертність від СС-

ускладнень становила 17,2 % від усіх летальних випадків. 

Водночас до 40 % ранніх післяопераційних смертей обу-

мовлені СС-етіологією [12].

Таким чином, несприятливі результати у пацієнтів із 

ЦКМ потребують ретельнішої передтрансплантаційної 

кардіологічної оцінки та лікування [9]. Зараз триває ве-

лика робота у сфері, яка потребує клінічних досліджень: 

спроби передбачити, які пацієнти постраждають від 

СС-ускладнень, як-от інсульт, серцева недостатність 

або аритмія після ТП.

Прогнозування ризику трансплантації 
печінки при циротичній кардіоміопатії

В епоху дефіциту органів ЦКМ навряд чи буде єди-

ним показанням до ТП. Виявляється, що точне лікуван-

ня до, під час та після трансплантації має вирішальне 

значення для поліпшення прогнозу пацієнтів. Щоб за-

довольнити ці вимоги, VanWagner зі співавт. предста-

вили точкову модель прогнозування СС-ризику при 

ортотопічній ТП (ОТП) — оцінку CAR-OLT, яка може 

бути корисним доповненням для прогнозування СС-

ускладнень і результатів після трансплантації [13].

Роль ДД у передбаченні або визначенні прогнозу па-

цієнтів із ЦП залишається неясною. Вплив ДД на вижи-

ваність пацієнтів після ОТП також суперечливий. Одне 

дослідження показало, що її наявність не корелювала з 

гіршими віддаленими несприятливими наслідками [10, 

14], хоча інші стверджували, що пацієнти з ДД мають 

значно нижчі показники виживаності порівняно із хво-

рими без ДД протягом дворічного періоду спостережен-

ня [15, 16]. Крім того, пацієнти з вищим ступенем ДД 

мають значний ризик періопераційної серцевої недо-

статності [6]. Також було висловлено припущення, що 

ДД перед ТП пов’язана з підвищеним ризиком відтор-

гнення алотрансплантата та гіпертрофії ЛШ [17, 18]. Ці 

дані, пов’язані із залежним від часу необоротним фібро-

зом, можуть бути причиною збільшення індексу маси 

ЛШ, що спостерігається у пацієнтів після ОТП. Однак 

це збільшення маси шлуночків залишається незрозу-

мілим [11]. Дослідження, проведене Sonny зі співавт. 

у 2018 році, показало, що існуюча ДД була пов’язана з 

новою серцевою недостатністю протягом 6 місяців після 

трансплантації [19]. Нові прояви серцевої недостатності 

потім були пов’язані з недостатністю трансплантата 

та смертю протягом 1 року. Вища фракція викиду ЛШ 

(ФВЛШ) до трансплантації захищала від серцевої недо-

статності після операційного втручання. Гостра серцева 

недостатність резистентна до медикаментозної терапії, 

яка потребувала екстракорпоральної підтримки життя 

на ранніх стадіях після ТП, була виявлена у пацієнта із 

ЦП із передопераційними ознаками ДД [20].

Серцева недостатність зі зниженою ФВ після ТП 

корелює із таким же станом перед операцією та су-

проводжується високим ризиком смертності [21, 22]. 

Аномальний індекс маси ЛШ асоціюється з вищими 

побічними ефектами після трансплантації, включно з 

тромбозом печінкової артерії та ворітної вени, потребою 

в штучній вентиляції легень і діалізі [23].

Baibhav зі співавт. [24], які вивчали прогностичне 

значення аномального руху стінки та перфузії міокар-

да у кандидатів на ТП, виявили, що пацієнти з ано-

мальною перфузією під час застосування добутаміно-

вої стрес-ехокардіографії (СЕхоКГ) мають 7-кратне 

збільшення ризику СС-ускладнень після ТП. У багато-

факторному аналізі також було виявлено, що наявність 

аномалій перфузії міокарда була єдиним незалежним 

предиктором несприятливого результату. Оскільки про-

токоли СЕхоКГ із добутаміном зберігають той недолік, 

що цільової частоти серцевих скорочень важче досягти 

у пацієнтів із ЦП, вважається, що змішані протоколи, 

які включають комбінацію добутаміну та вазоактивних 

речовин, як-от аденозин або регаденозон, матимуть 

вищу діагностичну точність для обструктивної ІХС та 

вищу прогностичну цінність СС-ускладнень після ТП.

Діастолічна СЕхоКГ із використанням «велосипеда 

лежачи на спині» виявляє посилення ДД у пацієнтів зі 

зниженим діастолічним резервом і, можливо, посилює 

симптоми серцевої недостатності, коли вони маскують-

ся в спокої [25]. Під час діастолічної СЕхоКГ вимірю-

ють такі параметри, як діастолічний трансмітральний 

кровотік (хвилі E, A), індекс TDI мітрального кільця 

(e’) і систолічний тиск у легеневій артерії, а також оці-

нюють їх зміни порівняно зі значеннями в спокої [26]. 

Це можна зробити паралельно з оцінкою скорочуваль-

ного резерву та ішемічної відповіді. Враховуючи частоту, 

прогностичну значущість і кореляцію ДД із серцеви-

ми подіями у кандидатів на ТП, вважається, що слід 

розробити дослідження, яке б оцінювало доцільність і 

прогностичну корисність діастолічної СЕхоКГ. Коли фі-

зичні вправи є здійсненними, вправу «велосипед лежачи 

на спині» можна використовувати для серцево-легене-

вого навантажувального тесту (CPET — cardiopulmonary 

exercise test), який є об’єктивним тестом для оцінки 

функціонального стану та факторів слабкості з високою 

прогностичною значущістю [27]. Відповідно до мета-

аналізу, проведеного Ney зі співавт., результати CPET 

і особливо анаеробного тесту при ШВЛ можуть перед-

бачити виживаність пацієнтів із ЦП до та після ТП [28]. 

Однак, враховуючи високу неоднорідність опублікова-
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них досліджень, необхідні додаткові наукові дані, перш 

ніж CPET буде включено до клінічної практики.

Weise зі співавт. [29] показали у 52 пацієнтів із ЦП, 

що збільшення позаклітинного об’єму міокарда на МРТ, 

що відображає фіброз міокарда, можливо, внаслідок 

ЦКМ, пов’язане з підвищеним ризиком смерті після 

ТП протягом двох років спостереження. Цікаво, що 

дослідження показали, що збільшення позаклітинного 

об’єму міокарда відповідає вищим балам за Child-Pugh 

в популяції, і це свідчить про те, що ЦКМ може по-

гіршуватися з прогресуванням захворювання печінки.

Dowsley зі співавт. показали, що підвищення LAVI 

(left atrium volume index) > 40 і збільшення E/e’ (early 

diastolic transmitral filling/early diastolic mitral annular 

velocity) > 10 пов’язані з ранньою серцевою недостатніс-

тю після ТП (протягом 2,6 місяця). Дослідження також 

показало, що аномальний LAVI передбачає низьку ви-

живаність через 1 та 5 років після хірургічного втручан-

ня [30].

Електрокардіографічний інтервал QT перед тран-

сплантацією має прогностичну цінність для СС- 

ускладнень. Kim зі співавт. [31] виявили, що 7,5 % па-

цієнтів із термінальною стадією захворювання печінки 

мають помітно подовжений інтервал QTc > 500 мс, і ці 

пацієнти мають підвищений ризик розвитку серцевої 

патології. Багатофакторний регресійний аналіз по-

казав, що QTc > 500 мс є незалежним фактором підви-

щеного ризику 30-денних серцевих ускладнень (від-

ношення шансів 1,51, р < 0,05). Крім того, пацієнти з 

QTc > 500 мс значно довше перебувають у відділенні 

інтенсивної терапії (  7 днів, р < 0,001) і довше зали-

шаються в лікарні (  30 днів, р < 0,001). Ко та співавт. 

[32] показали, що у 65 % кандидатів на ТП QTc був 

 440 мс, а у 6 % —  500 мс.

Етіологія захворювання печінки також впливає на 

відновлення серцевої діяльності після ТП: при пато-

логії, спричиненій вірусом гепатиту С, амілоїдозом або 

гемохроматозом, у післяопераційному періоді частіше 

розвивається серцева недостатність [33]. У когорті ді-

тей із захворюванням печінки Jung зі співавт. показали 

кореляцію між ступенем фіброзу печінки та серцевою 

недостатністю, яка була оборотною у більшості пацієн-

тів після ТП [34].

Інше дослідження підкреслило можливу роль висо-

кого рівня BNP (brain natriuretic peptide) як предиктора 

ДД та підвищення смертності після ОТП [35]. Вміст 

BNP перед ТП є незалежним предиктором ранньої 

смертності після операції з чудовою негативною про-

гностичною цінністю [36]. Дослідження на 525 реципі-

єнтах ТП показало, що рівень BNP до ТП був вищим у 

групі померлих (114 пг/мл) порівняно з групою вижи-

вання після ТП (56 пг/мл) (p < 0,001). Значення вище 

136 пг/мл асоціювалося з підвищенням смертності після 

ТП зі специфічністю 83,5 % [37]. Нижчі концентрації 

NT-proBNP (N-terminal pro-brain natriuretic peptide) 

спостерігалися після ТП порівняно з періодом до опе-

рації, а передопераційні концентрації понад 2000 пг/мл 

корелювали з вищою частотою СС-ускладнень після 

операції. Хоча після трансплантації було зареєстровано 

зниження NT-proBNP, спостерігалося збільшення маси 

ЛШ та погіршення діастолічної функції серця [38]. Ав-

тори цього ретроспективного дослідження пояснюють 

зниження NT-proBNP головним чином зменшенням 

об’ємного перевантаження, тоді як збільшення маси 

ЛШ та погіршення діастолічної функції серця супе-

речать попереднім дослідженням і потребують подаль-

шої оцінки [38]. Передопераційні концентрації BNP у 

пацієнтів, які перенесли ТП, були незалежним пред-

иктором смертності у відділенні інтенсивної терапії 

та через 180 днів після операції (незалежно від оцін-

ки MELD) і показали надзвичайно високу негативну 

прогностичну цінність для смертності. Крім того, кон-

центрації BNP корелювали з тривалістю ШВЛ після 

трансплантації, потребою в застосуванні вазопресорів і 

потребою в заміщенні функції нирок (діаліз) [39].

Було виявлено, що передопераційні концентрації 

сТнI корелюють із 30-денною та однорічною смерт-

ністю у пацієнтів після ТП [40]. Не було встановлено 

суттєвої кореляції із семиденною летальністю, але цей 

висновок можна інтерпретувати з обережністю через 

малий розмір вибірки дослідження [41]. Також було 

встановлено, що передопераційний вміст сТнI та наяв-

ність СС-захворювань до трансплантації корелюють із 

відторгненням трансплантата та загальною смертністю 

протягом одного року після ТП. Поєднання BNP і сТнI 

було кращим прогностичним фактором, ніж будь-який 

фактор окремо [42]. Крім того, комбінація передопера-

ційних концентрацій сТнI та концентрацій BNP була 

хорошим предиктором 90-денної смертності та втрати 

трансплантата у пацієнтів після ТП [43]. Інтраопера-

ційно підвищений вміст сТнI під час ТП був хорошим 

предиктором післяопераційної 30-денної смертності 

[44]. Післяопераційне підвищення концентрації сТнI у 

пацієнтів, які раніше не мали підвищеного вмісту сТнI, 

корелювало із загальною смертністю та дисфункцією 

трансплантата під час перебування в лікарні [45]. Піс-

ляопераційне збільшення концентрації сТнI було хоро-

шим предиктором смертності через 24 години після ТП, 

але основним фактором, пов’язаним зі збільшенням 

концентрації сТнI, була тривалість операції [46]. Крім 

того, післяопераційне підвищення вмісту сТнI корелю-

вало з гострим ураженням нирок у пацієнтів, які пере-

несли ТП і не мали СС-захворювань [47].

Передтрансплантаційний період
Циротична кардіоміопатія впливає на перед-, пері- 

та післяопераційні етапи ТП [7]. ТП пов’язана з важ-

ливими гемодинамічними змінами, як-от збільшення 

переднавантаження та післянавантаження, що станов-

лять важливу проблему і можуть викрити приховану 

серцеву дисфункцію під час операції та в ранньому 

післяопераційному періоді [7]. Крім того, під час ТП 

виникає масивне вивільнення медіаторів запалення та 

вазоактивних агентів [7, 14]. Тому ТП несе значний ри-

зик періопераційних і післяопераційних ускладнень, 

включно з гострою серцевою недостатністю, інфарктом 

міокарда та небезпечними для життя аритміями, що 

становить значний СС-виклик для цих пацієнтів [4, 5]. 

Внаслідок цих причин функціональна серцева оцінка 

до ТП є важливою процедурою [48].
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Передопераційні СС-тести для кандидата на ТП 

включають електрокардіограму (ЕКГ) у 12 відведеннях 

та 2D-ехокардіографію. Параметрами, які слід визначи-

ти за допомогою 2D-ехокардіографії перед ТП, є розмі-

ри ЛШ, ФВ, функція клапанів і тиск у легеневій артерії. 

Коронарну ангіографію слід використовувати для скри-

нінгу ІХС у пацієнтів зі зниженою ФВ, віком понад 50 

років, ІХС, цукровим діабетом, гіпертензією, курінням 

та гіперліпідемією [49]. Перед проведенням ТП паці-

єнта слід обстежити також за допомогою тестування 

із фізичним навантаженням, стрес-ехокардіографії з 

добутаміном, перфузійної візуалізації міокарда під на-

пругою, комп’ютерної томографії серця та коронарної 

ангіографії [7, 50]. Комплексне передтрансплантаційне 

кардіологічне обстеження може виявити пацієнтів із 

ЦКМ із високим ризиком розвитку періопераційної 

серцевої недостатності, що дозволяє адекватно плану-

вати періопераційні стратегії лікування цієї патології 

[51]. У передтрансплантаційному періоді пацієнти із 

ЦКМ мають високу поширеність фібриляції перед-

сердь і подовження інтервалу QTc, а також ускладнень, 

пов’язаних із серцевою недостатністю, включно з бівен-

трикулярною недостатністю, легеневою гіпертензією 

та серцево-нирковими захворюваннями. Було показа-

но, що застосування трансторакальної ехокардіографії 

в педіатричній популяції значно покращує допомогу 

шляхом виявлення пацієнтів високого ризику до ТП 

[23]. Менш сприятливі параметри трансторакальної 

ехокардіографії пов’язані з подовженою тривалістю 

перебування у відділенні інтенсивної терапії в пост-

трансплантаційному періоді, що робить її безцінним 

інструментом передопераційної оцінки [34].

Консорціум нещодавно рекомендував ехокардіо-

графічне спостереження за кандидатами на ТП, в яких 

виявлено ЦКМ [3]. Рекомендований інтервал спосте-

реження для комплексної ехокардіографії становить 

кожні 6 місяців серед кандидатів на ТП у списку очіку-

вання. Це може виявити безсимптомне подальше зни-

ження серцевої функції, що може вплинути на те, щоб 

залишатися в списку. У пацієнтів із кінцевою стадією 

захворювання печінки без потенціалу до ТП спостере-

ження навряд чи принесе користь, враховуючи низьку 

очікувану виживаність і високий рівень декомпенсації, 

пов’язаної з патологією печінки, порівняно із серцевою 

недостатністю [52, 53].

Інтраопераційний стан
Під час інтраопераційного стану пацієнти із ЦКМ 

мають набагато вищий несприятливий результат через 

складний рідинний статус, а також значний негативний 

інотропний вплив загальної анестезії на СС-систему, 

яка вже перебуває у стані стресу [54]. Перетискання 

нижньої порожнистої вени та ворітної вени, кровотеча, 

інфузія рідини та крові, а також ішемія або реперфу-

зія — все це викликає гемодинамічні зміни під час ТП. 

Внутрішньовенні інфузії збільшують попереднє наван-

таження на серце, а підвищений системний опір судин 

збільшує постнавантаження. Періопераційні відхилення 

в перед-, післянавантаженні та опорі периферичних 

судин можуть виявити порушення скорочувальної чут-

ливості міокарда [6]. Високе робоче навантаження на 

ЛШ може погіршити будь-яку вже існуючу ЦКМ. Фаза 

реперфузії алотрансплантата обтяжена найбільшою СС-

нестабільністю — постреперфузійним синдромом (ви-

значається як зниження середнього артеріального тиску 

на  30 % нижче вихідного значення, триває принаймні 

1 хв і виникає протягом перших 5 хв після реперфузії 

трансплантата), який зустрічається у 12–77 % реципієн-

тів [55, 56]. Різні дослідження показали, що у 23–35 % 

пацієнтів після реперфузії трансплантата спостеріга-

ється зниження систолічної функції, що виражається 

зниженням серцевого викиду (СВ) [57, 58].

Анестезіологи здебільшого покладаються на інва-

зивний моніторинг артеріального тиску або інтегровані 

гемодинамічні пристрої, які використовують матема-

тичний алгоритм для надання даних про CВ, варіації 

ударного об’єму тощо. Однак у пацієнтів із затиснутою 

порожнистою веною та функціональним шунтуванням 

або тих, хто перебуває на підтримці високого тиску, ці 

алгоритми не передбачають справжнього внутрішньо-

судинного статусу. Більшість трансплантацій тривають 

протягом багатьох годин, і з’являються дані, які пока-

зують, що для пацієнтів із ЦКМ інвазивний моніторинг 

артеріального тиску не відображає справді перфузію 

[59]. Таким чином, використання черезстравохідної ехо-

кардіографії є чудовою перевагою в діяльності анесте-

зіологів для лікування таких випадків [54]. Ехокардіо-

графія є потужним неінвазивним або напівінвазивним 

інструментом, який безпосередньо візуалізує структур-

ний і функціональний стан серця, наприклад, розміри 

камер, систолічну та діастолічну функцію, клапанну 

функцію та тиск у легеневій артерії. Її можна викорис-

товувати для оцінки стану серця до операції та під час 

неї для оцінки гемодинамічного статусу [60]. Застосу-

вання ехокардіографії під час операції наразі обмежено 

спеціалізованими установами, враховуючи, що не всі 

анестезіологи навчені оцінювати СВ за допомогою ін-

вазивної ехокардіографії. Проте всебічна оцінка СВ має 

бути стандартом обстеження під час всіх ТП [54].

Періопераційне лікування пацієнтів із ЦП має бути 

зосереджено на мінімізації надмірних коливань перед- 

та після навантаження, щоб мінімізувати ризик СС-

ускладнень, особливо появи серцевої недостатності та 

аритмій [7]. Під час ТП слід підтримувати адекватну 

перфузію, щоб запобігти гострій серцевій недостатності, 

оскільки змінюється опір периферичних судин і, отже, 

відбувається збільшення венозного повернення, що 

ускладнює підтримку адекватного викиду, що призводить 

до погіршення серцевої функції та розвитку легеневої не-

достатності.

Посттрансплантаційні особливості
Загалом висвітлення питань впливу трансплантації 

печінки на ЦКМ в літературі не є чітким. Kim зі спів-

авт. повідомили, що через 1 рік після ТП відновилися 

показники серцевої діяльності. Це включало ФВЛШ 

(65,8 ± 5,0 проти 62,5 ± 4,9 %, р < 0,05), кінцевий діа-

столічний діаметр лівого шлуночка (LVEDD, 49,5 ± 4,7 

проти 46,0 ± 5,1 мм, р < 0,01), GLS (global longitudinal 

strain, 24,9 ± 2,4 проти 20,6 ± 3,4 %, р < 0,001) та інші 
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параметри, як-от співвідношення E/A, E/e’, індекс маси 

ЛШ та фракція ECV (extracellular volume) міокарда. Крім 

того, інтервал QTc також нормалізувався (429 ± 30 про-

ти 475 ± 41 мс, р < 0,001, це значення становить 410,5 ± 

± 8,6 мс у здорових осіб) [61]. Проте вплив ТП на за-

гальну систолічну або діастолічну функцію неоднознач-

ний [62]. Чому у деяких пацієнтів спостерігається рання 

оборотність протягом першого післяопераційного року, 

а в інших — ні, залишається невідомим. Після ТП ци-

ротична гіпердинамічна циркуляція може тривати 6–9 

місяців. Було припущено, що після ТП стан осіб з ЦКМ 

повністю поліпшується. Відновлення міокарда після ТП 

було описано Rahman зі співавт. як трифазна модель, де 

післяопераційна серцева недостатність (фаза 1) супро-

воджується подальшою декомпенсацією, яка триває до 

3 місяців (фаза 2) [63]. Третя фаза цієї моделі описує ви-

рішення функціональних, структурних та електричних 

аномалій. Досі обговорюється питання про те, чи спо-

стерігається таке відновлення регулярно. Безпосередній 

період у 3–4 місяці після ТП, здається, погіршує ДД лівого 

шлуночка, і є ризик явної HFpEF (HFpEF — heart failure 

with preserved ejection fraction). Пізніше ДД поліпшується 

[30, 64]. Gajanana зі співавт. повідомили про зменшення 

об’єму лівого передсердя на додаток до покращення ДД у 

85 % осіб [65]. Sonny зі співавт. виявили, що ДД погірши-

лася після ТП, і це супроводжувалося збільшенням індек-

су маси ЛШ [10]. У дітей оборотність ЦКМ, асоційованої 

з атрезією жовчних шляхів, була задокументована у 80 % 

за середній час у 95 днів [23]. Нарешті, кілька досліджень 

не продемонстрували поліпшення або погіршення діа-

столічної функції після трансплантації [65, 66].

Поліпшення систолічної функції після ТП вперше 

було показано у 2005 році, коли Torregrosa та співавт. 

задокументували також поліпшення базальних параме-

трів гемодинаміки, як полегшення притупленої систо-

лічної відповіді на фізіологічний стрес, що характерно 

для ЦКМ [64]. Chen зі співавт. за допомогою спекл-

трекінг-ехокардіографії показали зменшення систоліч-

ної деформації до та після ТП [67]. Оцінки після тран-

сплантації в цих дослідженнях проводилися через 9 та 

18 місяців відповідно. На відміну від цих результатів 

інші дослідження показали, що частота СД збільшу-

ється після ТП. Dowsley зі співавт. задокументували, 

що у 26 % осіб із нормальною систолічною функцією 

до трансплантації через 2,6 місяця після транспланта-

ції розвинулася СД (ФВЛШ < 50 %) [30]. Незважаючи 

на виявлення погіршення систолічної функції, вони 

виявили поліпшення середнього співвідношення E/е’ 

після ТП через 2,6 місяця, але не спостерігали змін у 

співвідношенні E/A [30]. Їх аналіз був проведений від-

носно рано після трансплантації, і можна стверджувати, 

що достатнього часу для відновлення не пройшло. Про-

те дослідження Acosta зі співавт. виявило вищу частоту 

СД через 21 місяць після ТП порівняно з такою до ТП 

[68]. Дослідження Sonny зі співавт. показало збереження 

СД через 3,2 року після ТП у 42 % осіб [10].

Трансплантація печінки також впливає на елек-

тричну діяльність серця. Подовження QTc зазвичай 

усувається після ТП [10, 11]. Зменшення електрофізіо-

логічної дисфункції, що проявляється зниженням подо-

вження інтервалу QTc, відбувається у 55–72 % популяції 

пацієнтів після ОТП [69, 70]. Трансплантація печінки 

значно збільшила QTc порівняно з доопераційними 

показниками (471 ± 39 проти 452 ± 31 мс, р < 0,001) у 

ранньому післяопераційному періоді; і у 20 % реципієн-

тів печінки QTc було  500 мс [32]. Ці дані свідчать про 

те, що ТП дійсно навантажує серце. Однак QTc значно 

знизився через 6 місяців після операційного втручання 

(430 ± 32 проти 452 ± 31 мс; р < 0,001). Незважаючи 

на ці цікаві електрокардіографічні дані, дослідження 

не продемонструвало жодної різниці в ускладненнях 

чи смертності у пацієнтів із подовженим інтервалом 

QT. Таким чином, незважаючи на те, що, здається, цю 

електрокардіографічну аномалію можна вирішити за 

допомогою трансплантації, остаточне значення цього 

залишається невідомим.

Отже, незважаючи на те, що на початку очікували 

оборотність ЦКМ після ТП, повного відновлення функ-

ції може не відбутися, принаймні в перший рік після 

операції. Таким чином, важливо максимально оптимі-

зувати серцеву функцію задовго до ТП, а не сподіватися 

на оборотність після неї [62]. Після ТП рекомендовано 

обстеження на ЦКМ кожні 6 місяців протягом 2 років 

[3]. Воно може виявити субклінічні значущі зниження 

систолічної або діастолічної функції, що може потребу-

вати терапевтичних заходів (наприклад, призначення 

інгібіторів ангіотензинперетворювального ферменту, 

β-блокаторів), які можуть поліпшити виживання.
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Cirrhotic cardiomyopathy as a problem in liver transplantation

Abstract. Liver cirrhosis is an important cause of mortality, and 

access to liver transplantation has significantly improved its prog-

nosis. However, most patients in the liver transplant waiting list have 

end-stage liver disease. Due to the marked peripheral vasodilatation 

in end-stage cirrhosis that masks a latent myocardial dysfunction, 

cardiac abnormalities at rest are usually subclinical and escape the 

attention of physicians. However, when challenged, the systolic and 

diastolic functions are attenuated. In addition to these contractile 

abnormalities, morphological changes can be observed such as cardiac 

chamber enlargement or hypertrophy, and changes in electrophysi-

ological repolarization, including a prolonged QT interval. A combi-

nation of these cardiac abnormalities is termed cirrhotic cardiomy-

opathy. Liver transplantation induces significant cardiovascular stress. 

Clamping of the inferior vena cava and portal vein, hemorrhage and 

infusion therapy, and ischemia/reperfusion all cause hemodynamic 

fluctuation. This increases the cardiac workload, and thus, subclini-

cal ventricular dysfunction may manifest earlier as overt heart failure 

during surgery and in the postoperative period. However, because 

liver transplantation is the only definitive treatment for end-stage liver 

failure and also appears to reverse cardiomyopathy, it is important to 

understand the changes in the cardiovascular system during this in-

tervention. Although evidence suggests that cirrhotic cardiomyopathy 

may be reversible after orthotopic liver transplantation, further inves-

tigation is needed. This review focuses on cirrhotic cardiomyopathy 

before, during, and after liver transplantation. MedLine, Scopus 

databases were searched for publications up to 2024.

Keywords: liver cirrhosis; cardiomyopathy; liver transplantation; 

review
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Гострий симптоматичний напад: структурні 
ураження головного мозку, метаболічні порушення, 

протинападові препарати

Резюме. Напади, які виникають у тісному часовому зв’язку з ураженням головного мозку і не повторю-

ються після усунення патологічного стану або усунення фактора, що спричинив напад, слід розглядати як 

гострі симптоматичні напади. Гострі симптоматичні напади відрізняються від неспровокованих нападів 

та епілепсії, оскільки ризик рецидиву нападу значно нижчий і немає тривалої схильності до подальших 

нападів. Найважливішими причинами гострих симптоматичних нападів у дорослих є як захворювання, що 

викликають структурні ураження мозку, як-от ішемічний інсульт, крововилив у мозок, травма головного 

мозку або енцефаліт, так і фактори, які не впливають на структурну цілісність мозку, такі як мета-

болічні порушення та інтоксикації. Пацієнти з гострими симптоматичними нападами мають високий 

ризик смертності в перші тижні після події. Пацієнтів із гострими симптоматичними нападами слід 

лікувати протинападовими препаратами під час гострої фази основного захворювання, оскільки таке 

лікування може запобігти подальшому виникненню гострих симптоматичних нападів. Лікування паці-

єнта повинно зосереджуватись на терапії його основного захворювання та корекції або усуненні умов або 

факторів, що провокують напад. Довготривале лікування протинападовими препаратами, як правило, не 

є необхідним, і протинападові препарати слід поступово відміняти протягом кількох тижнів або місяців 

після гострого симптоматичного нападу.

Ключові слова: гострий симптоматичний напад; протинападові препарати; лікування

Епілептичні напади виникають у всіх пацієнтів, хво-

рих на епілепсію, але не всі пацієнти, які мали епілеп-

тичний напад, страждають на епілепсію. До 40 % усіх 

епілептичних нападів виникають у людей з гострим 

ураженням головного мозку, але це ще не означає, що 

у них є епілепсія.

Слід зазначити, що в англійській мові гострий симп-

томатичний напад (ГСН) — це acute symptomatic seizure, 

де слово seizure означає «епілептичний напад», що не 

відображається в українському перекладі. Отже, вжи-

ваючи термін «гострий симптоматичний напад», ми 

апріорі маємо на увазі, що він епілептичний.

ГСН «виникає в тісному часовому зв’язку з гострим 

ураженням ЦНС, яке може бути метаболічним, ток-

сичним, структурним, інфекційним або внаслідок за-

палення» [1].

У клінічній практиці часто використовується кілька тер-

мінів, схожих на термін «гострий симптоматичний напад», 

наприклад такі, як «спровокований напад», «ситуативний 

напад» та «реактивний напад». Міжнародна протиепілеп-

тична ліга (МПЕЛ) запропонувала, щоб ці терміни були 

синонімами гострого симптоматичного нападу [1].

У дорослих найпоширенішою етіологією ГСН є це-

реброваскулярні захворювання, черепно-мозкова трав-
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ма (ЧМТ), абстиненція від наркотиків і алкоголю та 

інфекції ЦНС, причому на кожну етіологію припадає 

приблизно однакова частка випадків. Менш поширени-

ми причинами ГСН є метаболічні розлади, специфічні 

енцефалопатії, інтоксикації та еклампсія [1].

Гострий симптоматичний напад виникає під час 

системного ураження головного мозку або в тісному 

часовому зв’язку із задокументованим ураженням мозку 

[2–5]. Це визначення було створено для використання в 

епідеміологічних дослідженнях. У класифікації епілеп-

сій та епілептичних синдромів (Комісія з класифікації 

та термінології МПЕЛ, 1989) гострі симптоматичні на-

пади класифікуються як напади, пов’язані із ситуацією. 

Ця категорія також охоплює напади, для яких немає 

очевидної причини. МПЕЛ у 2005 р. визначила епілеп-

сію як «розлад, що характеризується стійкою схиль-

ністю до епілептичних нападів і нейробіологічними, 

когнітивними, психологічними та соціальними наслід-

ками цього стану. Таке визначення потребує наявності 

принаймні одного епілептичного нападу» [6].

ГСН відрізняються від епілепсії кількома важливими 

аспектами. По-перше, на відміну від епілепсії, безпо-

середню причину цих нападів можна чітко визначити 

настільки, наскільки можна бути впевненим у причин-

но-наслідковому зв’язку. Близька часова послідовність 

свідчить про наявність причинно-наслідкового зв’язку 

ГСН з такими станами, як травма голови або інсульт, 

коли вони безпосередньо передують нападу або виника-

ють одночасно з ним. Біологічна імовірність також під-

тверджує причинність, як це видно на прикладі гострого 

порушення цілісності мозку або метаболічного гоме-

остазу у зв’язку з пошкодженням. Часто існує «ефект 

дози», коли більш серйозні травми призводять до більш 

високого ризику нападів. Хоча коефіцієнти ризику не 

були розраховані, вони, ймовірно, величезні. По-друге, 

на відміну від епілепсії, існує залежність проявів ГСН 

від схильності до нападів. Хоча люди, які мають пев-

ні пошкодження головного мозку, іноді мають підви-

щений ризик розвитку епілепсії в майбутньому, гострі 

симптоматичні судоми навряд чи повторяться, якщо не 

повториться основний гострий причинний стан [7]. Як 

наслідок, більшість людей не потребує тривалого ліку-

вання протинападовими препаратами (ПНП), хоча таке 

лікування може бути виправданим на короткостроковій 

основі, доки не мине гостра фаза.

Люди з епілепсією також можуть мати ГСН. Питан-

ня про те, чи є у них більша ймовірність виникнення 

такого епізоду у зв’язку з конкретною ситуацією, — це 

питання для майбутнього вивчення. На думку авторів 

цього огляду та більшості закордонних експертів, сино-

німами гострих симптоматичних нападів є спровоковані 

та ситуаційні епілептичні напади у пацієнтів з верифіко-

ваною епілепсією. Депривація сну недостатньо вивчена 

як провокатор нападів у людей без епілепсії або як фак-

тор ризику виникнення нападів у людей з епілепсією. 

Хоча критерії для визначення ГСН є дещо умовними, це 

перша спроба надати коди рівням ризику, пов’язаним із 

широким спектром ушкоджень головного мозку.

При цьому слід відзначити, що рефлекторна епілеп-

сія та світлочутлива епілепсія не є гострими симптома-

тичними нападами, а є саме епілепсіями, що визнача-

ються реакцією на специфічний подразник.

Кілька епідеміологічних досліджень повідомляють 

про частоту ГСН. Такі напади становлять в середньому 

34 % усіх афебрильних нападів [5]. Додавання фебриль-

них судом збільшує цю кількість приблизно до 55 % усіх 

нападів [5]. Значні відмінності в частці людей з ГСН в 

дослідженнях можуть спричинюватись труднощами у 

їх визначенні. Такі напади рідко вказуються як діагноз. 

Найчастіше діагноз основного захворювання закодо-

ваний, що робить дослідження, які покладаються на 

коди нападів за МКХ, неефективними через імовірний 

грубий недолік. Крім того, цих осіб рідко направляють 

на довготривале спостереження до неврологів. З огля-

ду на гострий характер основного ураження електро-

енцефалографічне обстеження виконується далеко не 

у всіх пацієнтів, навіть якщо воно є доречним, а його 

результати не завжди є інформативними. Таким чином, 

ці джерела для ідентифікації випадку є ненадійними. 

У дослідженнях, які спираються на опитування, необ-

хідний досить складний інструментарій, щоб відрізни-

ти ГСН від неспровокованих нападів. Таким чином, 

хоча причинно-наслідковий зв’язок і прогноз гострих 

симптоматичних нападів відрізняються від епілепсії, 

деякі епідеміологічні дослідження могли включати такі 

напади як епілепсію [8] або не змогли відрізнити їх від 

неспровокованих нападів [9].

ГСН відрізняються від неспровокованих нападів 

кількома аспектами, тому не входять у визначення 

епілепсії. По-перше, на відміну від неспровокованих 

нападів, завжди має існувати чітко ідентифікований 

супутній гострий причинний стан, який виник ближче 

до моменту нападу. Причиною може бути гостре по-

рушення структурної цілісності головного мозку, таке 

як крововилив у кору головного мозку, або порушення 

функції мозку внаслідок, зокрема, алкогольної абсти-

ненції, наявної під час нападу. По-друге, гострі симпто-

матичні судоми зазвичай не повторюються після того, 

як провокуючий фактор або стан був усунутий або по-

вернутий назад, а функціональна цілісність ЦНС була 

відновлена. ГСН відрізняються від епілепсії, за якої на-

пади можуть повторюватися. Відсутність «стійкої схиль-

ності» після ГСН означає, що підстав для діагностики 

епілепсії не існує. Наприклад, якщо у пацієнта вини-

кли два напади епілепсії через тяжку гіпонатріємію, то 

після її зникнення «стійкої схильності» немає. Однак 

відмінність між ГСН та епілепсією складніша в осіб з 

гострими симптоматичними нападами внаслідок де-

структивних патологій мозку, таких як інсульт або трав-

ма голови, оскільки вони мають підвищений ризик роз-

витку епілепсії в подальшому. Те, що вважається тісним 

тимчасовим зв’язком між ураженням ЦНС і нападом, 

залежить від основної патології. Наприклад, судомний 

напад вважається гострим симптоматичним, якщо він 

виникає протягом перших семи днів після інсульту або 

черепно-мозкової травми [1, 10]. В інших випадках ГСН 

може виникнути через понад тиждень після початку 

ураження головного мозку за умови, що є докази три-

валого активного захворювання мозку. Прикладом є 

гостре запальне захворювання ЦНС (наприклад, ін-
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фекційний або автоімунний енцефаліт). За інших умов 

потрібен більш тісний часовий зв’язок, щоб довести 

вірогідну причинність. Ідеться про такі розлади, як гі-

понатріємія, коли мають бути ознаки низького рівня 

натрію в сироватці крові протягом 24 годин після напа-

ду. Напади, які є проявом нейродегенеративного захво-

рювання, як-от деменція Альцгеймера, можна назвати 

прогресуючими симптоматичними нападами. Вони не 

є гострими симптоматичними нападами, оскільки при-

чина нападу не є ні тимчасовою, ні оборотною, а є стій-

ким і прогресуючим станом. У таких випадках діагноз 

епілепсії можна остаточно встановити після другого 

нападу. Однак можна поставити відповідний діагноз на-

віть після першого нападу, якщо є докази того, що ризик 

рецидиву перевищує 60 %. Подібним чином напади, які 

виникають внаслідок появи більшості пухлин головного 

мозку, є прогресуючими симптоматичними нападами, 

якщо пухлина мозку не може бути повністю видалена 

і напади не зникають. Наприклад, у пацієнта, у якого 

перший напад є першим проявом менінгіоми, судом-

ний напад можна оцінити як гострий симптоматичний, 

якщо пухлина повністю видалена і подальших нападів 

немає. Тут гостра симптоматика може бути визначена 

лише в ретроспективі. При розсіяному склерозі судом-

ний напад слід розглядати як гострий симптоматичний, 

якщо він виникає під час або протягом семи днів після 

рецидиву [1, 10].

Основна проблема у визначенні ГСН виникає через 

складність об’єднання в одному понятті як нападів, ви-

кликаних гострими структурними патологіями мозку, 

так і нападів, викликаних провокуючими факторами. 

Є думка, що напади, викликані гострим структурним 

ураженням головного мозку, таким як інсульт, не по-

винні прирівнюватися одним терміном до нападів, 

спровокованих справді оборотним фактором, як-от 

гіпонатріємія [11]. Встановлено, що 10-річний ризик 

рецидиву неспровокованого судомного нападу після 

гострого симптоматичного нападу внаслідок інсульту 

становить 33 % [12]. Це суттєво, але все ж означає, що 

сам ГСН не кваліфікується як епілепсія, однак якщо 

вказати підтип інсульту, то ризик ще вищий (наприклад, 

згідно з прогнозом SeLECT) [13]. З іншого боку, перед-

бачається, що гострі симптоматичні напади, спричинені 

оборотним фактором або станом, таким як інтоксикація 

або гіпонатріємія, пов’язані з дуже низьким ризиком 

подальших неспровокованих нападів, хоча точні дані 

щодо ризику рецидиву відсутні.

Різниця між спровокованим і неспровокованим на-

падом може бути складною для ідентифікації. Важко 

повністю виключити провокуючий фактор, навіть якщо 

судомний напад виглядає неспровокованим. З іншого 

боку, наявність потенційно провокаційного фактора не 

виключає існування основної схильності до виникнен-

ня епілептичних нападів [6].

У деяких ситуаціях, таких як виникнення нападу 

в безпосередньому контексті відміни алкоголю або 

гіпонатріємії, напад буде впевнено оцінюватися як 

спровокований і не призведе до встановлення діагнозу 

епілепсії. У контексті депривації сну ситуація менш 

зрозуміла. Тривала депривація сну потенційно може 

спровокувати напад у людини без будь-якої основної 

схильності до розвитку нападів, однак депривація сну 

також є типовим провокуючим фактором ідіопатичної 

генералізованої епілепсії.

Крім того, виняткова наявність спровокованих на-

падів не означає, що епілепсії не існує, адже, як зазна-

чалося вище, провокуючі фактори можуть бути при-

сутніми при кожному нападі у людей з рефлекторною 

епілепсією. Тут є тривала аномальна зміна функції моз-

ку, що відповідає принаймні концептуальному визна-

ченню епілепсії [3].

Визначення тісного тимчасового зв’язку, а також 

запропоновані граничні рівні лабораторних значень 

для гострих симптоматичних нападів через метаболічні 

порушення викликали критику через те, що вони є 

відносно довільними та не підкріплені чіткими дани-

ми [11]. Наприклад, при електролітних порушеннях 

гострота зміни є більш важливою для ризику нападів, 

ніж зміна абсолютних рівнів [14]. Якщо є підозра, що 

судомний напад викликаний метаболічним розладом, 

але порогові рівні ILAE лабораторних значень не до-

сягаються, рекомендується не маркувати напад як го-

стрий симптоматичний [1, 10]. Однак це не означає, 

що судомний напад можна назвати неспровокованим. 

У такому разі зв’язок із метаболічним розладом слід 

розглядати як невідомий, а судомний напад не слід 

оцінювати як епілепсію.

Гострі симптоматичні напади 
та смертність

Пацієнти, які страждають від гострих симптоматич-

них нападів, мають високий ризик смертності протягом 

кількох тижнів після події. Дослідження двох незалеж-

них когорт пацієнтів із ГСН визначило летальність у 

20 % у перші 30 днів після нападу [15]. Ризик смерті був 

значно вищим у літніх людей (старше 65 років), ніж у 

молодих. Цереброваскулярні захворювання та гіпок-

сична (аноксична) енцефалопатія були визначені як 

переважні причини гострих симптоматичних нападів 

у тих пацієнтів, у яких був летальний результат у перші 

30 днів після нападу.

У дослідженні за участю госпіталізованих пацієнтів 

ті, у кого напади трапилися вперше, а більшість із них 

відбулася через гостру симптоматичну причину, мали 

значно вищі шанси на негативний результат (смерть або 

виписку до хоспісу), ніж пацієнти, які вже мали судомні 

напади до госпіталізації [16]. Встановлено, що церебро-

васкулярна хвороба є найчастішою етіологією нападів у 

цих пацієнтів. За нею слідують метаболічні порушення 

та пухлини головного мозку.

В іншому дослідженні порівнювали смертність тих 

пацієнтів, які мали ГСН, і тих, які мали перший не-

спровокований напад. У пацієнтів з гострими симп-

томатичними нападами рівень смертності в перші 30 

днів після нападу був у 8,9 раза вищим [12]. Через 10 

років спостереження між цими двома групами не було 

очевидної різниці за смертністю.

Смертність була особливо висока у пацієнтів з го-

стрим симптоматичним епілептичним статусом. У до-

слідженні за участю 184 пацієнтів як з гострим симп-
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томатичним, так і з неспровокованим епілептичним 

статусом 89 % смертей (n = 38) у перші 30 днів після 

події сталися власне у пацієнтів з гострим симптома-

тичним епілептичним статусом [17]. Смертність у па-

цієнтів з гострим симптоматичним епілептичним ста-

тусом становила 34 %, а у пацієнтів з неспровокованим 

епілептичним статусом — 5 %. Вік старше 65 років і 

чоловіча стать значною мірою асоціювалися з вищим 

ризиком смертності, і більшість пацієнтів, які померли 

після гострого симптоматичного епілептичного стату-

су, страждала від цереброваскулярних захворювань або 

гіпоксичної енцефалопатії. Гострий симптоматичний 

епілептичний статус також пов’язаний з підвищеним 

ризиком смертності [18].

Висока смертність у пацієнтів з гострими симпто-

матичними судомними нападами в основному пояс-

нюється основною причинною патологією головного 

мозку [15]. Добре відомо, що етіологія таких гострих 

симптоматичних нападів, як цереброваскулярна хво-

роба, пухлини головного мозку або гіпоксична енце-

фалопатія, мають високий ризик смертності незалежно 

від того, виникають вони в поєднанні з нападом чи ні. 

Вплив ГСН на клінічні результати пацієнтів із гострими 

захворюваннями головного мозку неясний. Виникнен-

ня ГСН може просто відображати тяжкість основного 

гострого ураження головного мозку.

Обговорювалося питання про те, чи гострі симп-

томатичні напади самі по собі негативно впливають 

на клінічний результат пацієнта. Це питання особливо 

вивчалося у пацієнтів з інсультом, і деякі дослідження 

продемонстрували, що гострі симптоматичні напади 

незалежно пов’язані з вищою смертністю [19], тоді як 

інші не продемонстрували такого ефекту [20]. Проте 

недавній великий ретроспективний аналіз 1787 паці-

єнтів із гострими симптоматичними нападами на тлі 

гострого ішемічного інсульту контролювався за тяжкіс-

тю інсульту за допомогою шкали інсульту Національ-

ного інституту здоров’я (NIHSS). Пацієнти з гострими 

симптоматичними нападами мали майже вдвічі більший 

ризик смерті в лікарні порівняно з тими, хто не мав на-

падів, що свідчить про те, що принаймні для ішемічного 

інсульту гострі симптоматичні напади дійсно можуть 

негативно вплинути на результат пацієнта незалежно 

від тяжкості захворювання [21].

Цереброваскулярні причини
Орієнтовна частота гострих симптоматичних на-

падів після інсульту становить 3–6 %. Частота напа-

дів значно вища у пацієнтів із геморагічним інсультом 

(10–18 %), ніж з ішемічним (2–4 %) [22]. Лобарний 

внутрішньомозковий крововилив, субарахноїдальний 

крововилив та ішемічний інсульт із вторинною гемора-

гічною трансформацією показують сильніший зв’язок 

із гострими симптоматичними нападами, ніж ішеміч-

ний інсульт [22]. Хоча ішемічний інсульт асоціюється 

з нижчим ризиком порівняно з внутрішньомозковим 

крововиливом, на нього припадає більший загальний 

тягар постінсультних нападів через більшу частоту ви-

никнення. Ішемічний інсульт є провідною етіологією 

гострих симптоматичних нападів у літніх людей.

Гострі симптоматичні напади зазвичай виникають 

протягом перших одного-двох днів після церебральної 

ішемії, приблизно у двох третинах випадків — протягом 

перших 24 годин. Більшість нападів, пов’язаних з гемо-

рагічним інсультом, виникає на початку або протягом 

перших 24 годин. Більшість нападів є вогнищевими 

незалежно від типу інсульту або часу виникнення на-

паду. Це не дивно з огляду на прийняту гіпотезу про 

те, що вогнищеве пошкодження після інсульту може 

діяти як вогнище епілептичної активності, а швидке 

двостороннє поширення від генератора фокального 

нападу не можна виключити у випадку генералізованих 

нападів [23].

Вважається, що гострі симптоматичні напади після ін-

сульту є результатом гострої біохімічної дисфункції та ви-

вільнення збуджувальних нейромедіаторів, що призводить 

до тимчасових змін збудливості нейронів і електрично 

подразненої тканини [24]. Прозбуджуючі клітинні зміни 

виникають після гострого ішемічного пошкодження ней-

ронів і включають накопичення внутрішньоклітинного 

кальцію та натрію та підвищення позаклітинних концен-

трацій глутамату, що може призвести до деполяризації 

трансмембранного потенціалу та зниження судомного по-

рогу [24]. Рецидивуючі нейронні розряди епілептиформ-

ного типу спостерігалися в нейронних мережах нейро-

нів, що вижили, і тимчасові деполяризації відбуваються 

в ішемічній напівтіні після експериментальної оклюзії 

середньої мозкової артерії [25].

Менш чітко з’ясований механізм ініціації нападів 

через кровотечу. Вважається, що продукти крові в па-

ренхімі та похідні метаболізму гему та заліза сприяють 

фокальному церебральному подразненню. Геморагічна 

трансформація ішемічного інфаркту мозку пов’язана зі 

значно вищим ризиком гострих симптоматичних на-

падів, ніж сам по собі ішемічний інсульт, що додатково 

підтверджує роль екстравазації крові в розвитку ано-

мальної епілептиформної активності [22].

Ураження кори є добре визначеним фактором ри-

зику ранніх нападів як при ішемічному [19], так і при 

геморагічному інсульті [26, 27]. Відповідно, стратифіка-

ція за підтипом і місцем інсульту має важливе значення 

для оцінки індивідуального ризику виникнення гострих 

симптоматичних нападів [25].

У деяких дослідженнях тяжкість неврологічного де-

фіциту, розмір ураження та молодший вік (< 65 років) 

також асоціювалися з ранніми нападами. Метаболічні 

порушення, такі як високий рівень глюкози в крові або 

низький рівень натрію, можуть спровокувати напади. 

Вважається, що вживання алкоголю, перенесений ін-

сульт, низький бал Альбертської програми інсульту за 

ранньою шкалою КТ (ASPECTS) і низький рівень ар-

теріального тиску підвищують ризик гострих симпто-

матичних нападів після інсульту [26].

Концепція про те, що кардіогенні емболії частіше 

спричиняють гострі напади, все ще залишається супе-

речливою. Визначення кардіоемболічного інсульту та 

діагностична робота для оцінки джерел серцевої ембо-

лії сильно відрізнялися в різних дослідженнях, і часта 

асоціація серцевої емболії з ураженням кори головного 

мозку є потенційною перешкодою [25].
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Терапія гострого інсульту, зокрема внутрішньовен-

ний тромболізис і механічна тромбектомія, потенцій-

но може вплинути на ризик нападів, збільшуючи або 

зменшуючи ризик. В експериментальних моделях було 

показано, що рекомбінантний тканинний активатор 

плазміногену має різноспрямовані ефекти: з одного 

боку — нейротоксичний і проконвульсивний ефект, 

такий як втрата ГАМКергічних інгібуючих інтернейро-

нів, підвищення регуляції матриксних металопротеїназ, 

пошкодження гематоенцефалічного бар’єра та надмірне 

вироблення оксиду азоту, з іншого — нейропротектор-

ний ефект і протисудомні властивості, такі як стимуля-

ція нейротрофічного фактора мозку, інгібування апоп-

тозу та стабілізація клітинного енергозабезпечення [30]. 

Раптові зміни церебральної перфузії та відновлення 

мозкового кровообігу можуть спровокувати запальний 

каскад, сприяючи розвитку реперфузійного синдрому та 

подальших нападів. Однак успішна реканалізація може 

обмежити ступінь первинного ураження мозку [31].

Проспективне дослідження 516 пацієнтів з ішеміч-

ним інсультом не виявило істотної різниці в частоті 

гострих симптоматичних нападів у тих пацієнтів, які 

отримували реперфузійну терапію (внутрішньовенне 

введення рекомбінантного тканинного активатора плаз-

міногену та ендоваскулярна тромбектомія), порівняно 

з тими пацієнтами, хто її не отримував [32]. Навпаки, у 

дослідженні типу «випадок — контроль», проведеному 

в одному центрі лікування інсульту, внутрішньовен-

ний тромболізис був незалежно пов’язаний із появою 

гострих симптоматичних постінсультних нападів [33]. 

Наразі недостатньо даних, щоб зробити остаточні ви-

сновки, тому фактичний вплив лікування гострого ін-

сульту на ризик нападів залишається незрозумілим [30].

У кількох дослідженнях вивчались аномалії ЕЕГ як 

предиктори ранніх постінсультних нападів. Латералі-

зовані періодичні розряди (lateralized periodic discharges 

(LPD)) і фронтальна періодична ритмічна дельта-актив-

ність (frontal intermittent rhythmic delta activity (FIRDA)) 

були виявлені у 25 % і дифузне уповільнення приблизно 

у 30 % пацієнтів з гострими симптоматичними напада-

ми. Ці аномалії ЕЕГ були значно більш частими у паці-

єнтів з інсультом із гострими симптоматичними напада-

ми, ніж у пацієнтів без гострих або наступних нападів з 

пізнім початком [34]. LPD розглядаються як нестабіль-

ний нейробіологічний процес з іктально-міжнападовим 

континуумом, що призводить до маніфестації нападів, 

коли одночасно існують гострі метаболічні порушення 

[35]. В експериментальних моделях LPD з’являються в 

напівтіньових ділянках після оклюзії середньої мозкової 

артерії в порівнянні з переривчастою ритмічною дельта-

активністю, яка виникає в контралатеральній півкулі з 

лобно-тім’яним домінуванням [36]. 

Була досліджена кореляція між біомаркерами крові 

та гострими симптоматичними нападами після інсульту. 

Серед панелі з 14 біомаркерів, зібраних протягом шес-

ти годин після госпіталізації та перед застосуванням 

будь-якого лікування, було виявлено, що вищі рівні 

молекулярної адгезії нейронних клітин (NCAM) і нижчі 

рівні фактора некрозу пухлини рецептора-1 (TNF-R1) є 

незалежними предикторами раннього початку нападу. 

NCAM відіграє роль у клітинній адгезії та синаптич-

ній пластичності. TNF-R1 широко бере участь у за-

пальних процесах, і нижчі рівні можуть бути пов’язані 

зі зв’язуванням із TNF-α, прозапальним цитокіном із 

проконвульсивним ефектом [37]. Незважаючи на до-

слідницький характер нашої роботи, комбіноване вико-

ристання клінічних і електроенцефалографічних змін-

них із сироватковими біомаркерами може бути цікавою 

стратегією для виявлення пацієнтів із вищим ризиком 

ранніх нападів.

Як при ішемічному, так і при геморагічному інсульті 

гострі симптоматичні напади є прогностичними факто-

рами для розвитку епілепсії [13, 38]. Проте застосування 

протинападових препаратів, розпочате під час гострих 

симптоматичних нападів, не змінює ризику розвитку 

пізньої епілепсії [39].

Церебральний венозний тромбоз пов’язаний з осо-

бливо високим ризиком гострих симптоматичних на-

падів, які є основним симптомом в гострій фазі у 40 % 

хворих дорослих [40] і третини дітей [1]. Фактори ри-

зику нападів, пов’язаних із церебральним венозним 

тромбозом, включають супратенторіальні, особливо 

геморагічні, ураження головного мозку, неврологічні 

рухові та сенсорні порушення й тромбоз верхнього са-

гітального синуса та кортикальних вен [41].

Інфекційні причини
Інфекційні захворювання ЦНС є частою етіологією 

гострих симптоматичних нападів, які виникають при-

близно у 20 % пацієнтів з інфекціями ЦНС [42, 43].

Інфекції ЦНС викликають гострі симптоматичні 

напади як у дорослих, так і у дітей, але спектр інфекцій 

ЦНС є різним у цих групах (наприклад, бактеріаль-

ний менінгіт частіше зустрічається у дітей). У більшості 

досліджень вивчались гострі симптоматичні напади у 

зв’язку з інфекціями ЦНС як у дорослих, так і в дітей. 

Огляд літератури про гострі симптоматичні напади при 

інфекціях ЦНС також потребує врахування того, що 

поширеність і спектр інфекцій ЦНС як у дітей, так і у 

дорослих відрізняються в різних географічних регіонах.

Ризик виникнення гострих симптоматичних на-

падів є найвищим при вірусному енцефаліті. У групі 

з 147 дорослих пацієнтів з різними інфекціями ЦНС 

пацієнти з вірусним енцефалітом мали в 14 разів біль-

ше шансів на розвиток нападів, ніж пацієнти з іншими 

інфекціями ЦНС, такими як бактеріальний менінгіт 

[43]. У проспективному дослідженні 148 пацієнтів з ві-

русним енцефалітом гострі симптоматичні напади були 

зафіксовані у 42,6 % з них [44]. Напади в цьому дослі-

дженні були як фокальними, так і генералізованими, а 

епілептичний статус розвивався у чверті пацієнтів. Слід 

зазначити, що епілептичний статус при енцефаліті є 

більш рефрактерним, ніж при інших етіологіях [45]. Ві-

домості про частоту нападів при енцефаліті, ймовірно, 

недооцінені, оскільки більш легкі напади та неконвуль-

сивний епілептичний статус можна просто не помітити 

у пацієнта з симптомами зміненого психічного стану, 

якщо не застосовувати постійний моніторинг ЕЕГ [46]. 

Пригнічений рівень свідомості, МРТ-ознаки ураження 

кори головного мозку та молодший вік є провісниками 
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нападів при вірусному енцефаліті [44]. Напади при ен-

цефаліті пов’язані з поганим прогнозом [44] і підвище-

ною смертністю [47]. Енцефаліт, спричинений вірусом 

простого герпесу (HSV) 1-го типу, є найпоширенішою 

причиною спорадичного енцефаліту та найбільш силь-

но пов’язаний із гострими симптоматичними нападами 

у 60 % випадків у гострій стадії [48]. Висока частота на-

падів, що спостерігається при HSV-енцефаліті, може 

бути пояснена схильністю HSV інфікувати епілепто-

генні мезіальні скроневі структури мозку, включаю-

чи гіпокамп [49]. Було показано, що інфікування ві-

русом герпесу in vitro клітин гіпокампа щурів змінює 

збудливість клітин гіпокампа та безпосередньо індукує 

епілептиформну активність [50]. Високі показники го-

стрих симптоматичних нападів також зареєстровані для 

японського енцефаліту — найпоширенішої форми епі-

демічного вірусного енцефаліту. У проспективному до-

слідженні 144 пацієнтів з японським енцефалітом гострі 

симптоматичні напади виникли у 41 % випадків [47]. 

Гострі напади при вірусному енцефаліті можуть розви-

нутися через спричинену вірусом загибель нейрональ-

них клітин, однак запальна реакція на вірусну інфекцію, 

ймовірно, є більш важливою. Було показано, що цито-

кіни, як-от TNF-α, IL-1β та IL-6, змінюють синаптич-

ну передачу, що призводить до посилення збудливості 

нейронів [48]. Вважається, що патофізіологія гострих 

симптоматичних нападів при вірусному енцефаліті від-

різняється від патофізіології пізніх нападів та епілепсії, 

але вони залишаються недостатньо вивченими. Однак 

ранні напади при енцефаліті пов’язані з вищим ризиком 

виникнення пізніх нападів та епілепсії. У дослідженні 

714 пацієнтів з енцефалітом 20-річний ризик розвитку 

неспровокованих нападів становив 22 % для пацієнтів 

з вірусним енцефалітом і гострими симптоматичними 

нападами та 10 % для пацієнтів без нападів [42].

Бактеріальний менінгіт є ще однією частою інфек-

ційною причиною гострих симптоматичних нападів 

у дітей і дорослих. Вважається, що поєднання гнійної 

запальної реакції та прямого впливу бактеріальних ток-

синів викликає запалення кори, що призводить до го-

стрих нападів [51]. У проспективному дослідженні 185 

дітей з бактеріальним менінгітом у 31 % випадків у них 

розвинулися гострі симптоматичні напади [52]. Вік до 

двох років, інфекція Streptococcus pneumoniae, зміна пси-

хічного стану та кількість лейкоцитів у спинномозковій 

рідині нижче 1000 клітин були визначені як незалежні 

предиктори гострих симптоматичних нападів у дітей з 

бактеріальним менінгітом [53]. Діти з бактеріальним 

менінгітом і гострими симптоматичними нападами ма-

ють більш високий рівень смертності, ніж діти без на-

падів [53]. У дорослих з бактеріальним менінгітом про 

гострі симптоматичні напади повідомлялося в 17–27 % 

випадків [2, 54, 55]. Факторами ризику виникнення 

гострих симптоматичних нападів у дорослих із бакте-

ріальним менінгітом є зниження рівня свідомості під 

час госпіталізації, позитивний посів спинномозкової 

рідини на Streptococcus pneumoniae, кількість клітин в 

спинномозковій рідині менше 1000, підвищення рівня 

d-білка ліквору та вогнищеві аномалії при візуалізації 

мозку [54]. Як для вірусного енцефаліту, так і для бак-

теріального менінгіту гірший прогноз мають пацієнти 

із гострими симптоматичними нападами, ніж пацієнти 

без них, що свідчить про більшу тяжкість основного за-

хворювання у пацієнтів із гострими симптоматичними 

нападами.

ГСН часто відбуваються при інших інфекційних за-

хворюваннях ЦНС. До 25 % пацієнтів з абсцесом мозку 

мають напади [56]. Найчастішим симптомом при ней-

роцистицеркозі є напади, які виникають у 60–90 % па-

цієнтів [57]. Напади, які виникають за наявності дегене-

ративної кісти нейроцистицеркозу з набряком при візу-

алізації мозку, слід розглядати як гострі симптоматичні 

напади [1]. Після зникнення гострого запального ура-

ження рецидив нападів не спостерігається у більшості 

пацієнтів [58]. Напади, які виникають після зникнення 

запального вогнища та за наявності кальцинованої кіс-

ти, слід розглядати як неспровоковані напади, які по-

требують тривалого протинападового лікування [59].

Автоімунні та запальні причини
Дуже гетерогенна група переважно імуноопосе-

редкованих розладів по-різному пов’язана з гострими 

симптоматичними нападами і включає ті, що впливають 

виключно на ЦНС, такі як автоімунний енцефаліт або 

розсіяний склероз, і ті, які зазвичай викликають сис-

темні симптоми з випадковим ураженням ЦНС, як-от 

системний червоний вовчак (СЧВ).

Існує дуже сильний зв’язок між гострими симпто-

матичними нападами та неінфекційними імуноопо-

середкованими формами енцефаліту [60]. Дві групи 

цих розладів розрізняються за патофізіологічними та 

клінічними характеристиками — паранеопластичні 

синдроми [61] та синдроми опосередкованого антиті-

лами автоімунного енцефаліту. При паранеопластичних 

синдромах імунологічний механізм опосередковується 

цитотоксичними Т-клітинами, що супроводжується на-

явністю непатогенних антитіл проти внутрішньоклітин-

них антигенів. Ризик гострих симптоматичних нападів 

залежить від залучених ділянок мозку. Такий ризик є 

особливо високим, якщо залучена лімбічна система 

[61]. Переважно хронічний і резистентний до лікуван-

ня запальний процес при цих захворюваннях сприяє 

стійкій схильності до виникнення нападів, тому у бага-

тьох пацієнтів (до 60 %) розвивається епілепсія [61]. У 

синдромах опосередкованого антитілами автоімунного 

енцефаліту імунна відповідь, яка зазвичай має невідо-

му причину, хоча і може бути викликана пухлиною або 

попереднім вірусним енцефалітом, генерує антитіла, 

спрямовані проти нейрональних поверхневих антигенів 

[62]. Захворювання є прямим результатом патогенної 

взаємодії антитіл з поверхневими антигенами нейронів, 

і клінічні прояви змінюються залежно від конкретного 

антигену. Напади часто є провідним симптомом опосе-

редкованого антитілами автоімунного енцефаліту і роз-

виваються у 33–100 % пацієнтів залежно від антигена-

мішені [61]. Автоімунний енцефаліт є найбільш часто 

виявленою причиною вперше виниклого рефрактерно-

го епілептичного статусу (NORSE) [63]. Антигенами, які 

найбільше пов’язані з нападами, є рецептор N-метил-

D-аспартату (NMDA), рецептори гамма-аміномасляної 
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кислоти (ГАМК) А, В та білок LGI1. Більшість пацієнтів 

з антитілоопосередкованим автоімунним енцефалітом 

має сприятливий результат при належному лікуванні за 

допомогою імунотерапії [62]. Напади зазвичай зника-

ють, коли зникає енцефаліт. Таким чином, напади при 

опосередкованому антитілами автоімунному енцефа-

літі, навіть якщо вони виникають протягом тривалого 

періоду часу, є гострими симптоматичними нападами, 

оскільки усунення антитіла, що викликає преципітацію, 

зазвичай зупиняє напади. За винятком рецепторного 

енцефаліту LGI1 і ГАМК-А, ризик повторних нападів 

після гострої запальної фази опосередкованого анти-

тілами автоімунного енцефаліту низький (наприклад, 

< 5 % при енцефаліті рецептора NMDA) [61]. Симптоми 

нападів у різних підтипах автоімунного енцефаліту не є 

специфічними, і немає симптомів, які чітко відрізняють 

імуноопосередковані та неімунні причини [3].

Епілептичні напади виникають приблизно у 15 % 

пацієнтів із СЧВ [64]. Дослідження 60 пацієнтів із СЧВ 

з епілептичними нападами показало, що 88 % пацієнтів 

мали гострі симптоматичні напади і лише 12 % мали 

повторні напади [65]. Напади виникають здебільшого 

на початку захворювання або під час його загострення, 

можуть бути спричинені інсультом на тлі протромбо-

тичного стану або васкуліту, інфекції ЦНС, гіпертензії/

PRES, ниркової недостатності або, ймовірно, прямої дії 

на ЦНС антифосфоліпідних антитіл [64].

Інші системні автоімунні розлади, пов’язані з на-

падами, включають синдром Шегрена, гранулематоз з 

поліангіїтом, саркоїдоз, целіакію, хворобу Крона та хво-

робу Бехчета [64]. Існує багато причин нападів при цих 

розладах, у тому числі прямий імунологічний вплив на 

мозок через цитокіни, імунні комплекси та автоантиті-

ла, а також судинні захворювання, інфекції, метаболічні 

розлади та побічні ефекти імуносупресивної терапії [10].

Травма мозку
Гострі симптоматичні напади (протягом одного тиж-

ня) клінічно маніфестують після ЧМТ середньої тяжко-

сті у 2–15 % пацієнтів, при цьому більшість досліджень 

показують частоту близько 3–5 %. Приблизно половина 

нападів відбувається в перші 24 години [66–68]. Вищі 

показники нападів спостерігаються при постійному 

моніторингу ЕЕГ, тобто не всі напади виявляються клі-

нічно. Протинападові препарати, які застосовуються з 

профілактичною метою після травми голови, можуть 

зменшити частоту ранніх нападів (перший тиждень), 

але не впливають на розвиток посттравматичної епілеп-

сії [66, 68]. Найбільш ретельно вивченими протинападо-

вими препаратами є фенітоїн і леветирацетам. Пацієнти 

з нападами, що маніфестують в момент удару (так звані 

напади удару, конвульсії від удару), мають низький ри-

зик подальших нападів. Імовірно, такий ризик нижчий, 

ніж у пацієнтів з іншими ранніми нападами протягом 

першого тижня після травми [69].

Фактори ризику виникнення гострих нападів піс-

ля ЧМТ включають більш серйозну травму, необхід-

ність нейрохірургічного втручання, вдавлений пере-

лом черепа, молодший вік (набагато вищий ризик у 

маленьких дітей, ніж у дорослих), проникне поранення 

та будь-який тип внутрішньочерепного крововиливу. 

Як і у випадку з іншими станами, обговореними вище, 

гострі симптоматичні напади після ЧМТ є основним 

фактором ризику розвитку епілепсії у метааналізі фак-

торів ризику розвитку посттравматичної епілепсії [70]. 

В одному дослідженні було встановлено, що гострі епі-

лептиформні аномалії на ЕЕГ були незалежним факто-

ром ризику розвитку посттравматичної епілепсії після 

тяжкої ЧМТ [71].

Ліки, інтоксикації та алкоголь
Напади, пов’язані з прийомом ліків, можуть вини-

кати внаслідок як прийому, так і відміни певних ліків. 

У ретроспективному дослідженні 276 пацієнтів із на-

падами, що виникли вперше, було виявлено, що 6,1 % 

нападів були пов’язані з ліками та наркотиками [72]. 

Кокаїнове отруєння, відмова від бензодіазепінів і бу-

пропіону були трьома основними причинами нападів, 

пов’язаних з ліками та наркотиками. Найпоширеніши-

ми ліками, пов’язаними з нападами, є антидепресанти 

(бупропіон, циталопрам, венлафаксин, триміпрамін, 

амітриптилін, мапротилін), антипсихотики (клозапін, 

хлорпромазин, кветіапін), антигістамінні препарати 

(димедрол) і анальгетики (трамадол і мефенамінова 

кислота) [73–76]. Однак загальний ризик нападів судом 

при застосуванні цих ліків, особливо в порівнянні з їх 

широким використанням, здається низьким і не пови-

нен перешкоджати їх використанню, коли це необхідно. 

Деякі внутрішньовенні антибіотики мають підвищений 

ризик виникнення гострих симптоматичних нападів, 

включаючи цефалоспорини четвертого покоління (осо-

бливо цефепім [77]), карбапенеми (особливо іміпенем 

[78]) і ципрофлоксацин, переважно при застосуванні у 

високих дозах і пацієнтам з нирковою недостатністю, 

ураженнями головного мозку або вже наявною епілеп-

сією [79].

Напади, пов’язані зі скасуванням ліків, найчастіше 

виникають при відміні бензодіазепінів і барбітуратів. 

Кокаїн і амфетаміни є рекреаційними наркотиками, 

скасування яких найбільше пов’язане з нападами [80]. 

Напади потенційно можуть бути спричинені певними 

галюциногенами, вони навряд чи пов’язані зі зловжи-

ванням героїном або марихуаною [1].

Вживання алкоголю є дуже частою причиною го-

стрих симптоматичних нападів. Деякі дослідження 

показують, що близько третини всіх госпіталізацій, 

пов’язаних з нападами, спричинені вживанням алко-

голю [81]. Найчастіше причиною нападів є алкоголь-

на абстиненція, проте напади можуть виникати і при 

сильному алкогольному сп’янінні. Напад в алкогольній 

абстиненції підозрюють у пацієнта з хронічним зло-

вживанням спиртними напоями в анамнезі та нещо-

давно зменшеним споживанням алкоголю, у якого че-

рез 7–48 годин після останнього вживання алкоголю 

виникає генералізований тоніко-клонічний напад ра-

зом із типовими симптомами абстиненції, такими як 

тремор, пітливість і тахікардія. Вважається, що напади 

алкогольної абстиненції виникають через гіперзбудли-

вий стан мозку внаслідок змін сигналізації рецепторів 

NMDA і ГАМК-А, які розвиваються під час хронічного 
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зловживання алкоголем [82]. Необхідна обережність 

при визначенні нападу як пов’язаного з алкоголем: у 

ретроспективному дослідженні 140 пацієнтів, у яких 

спочатку вважали напади пов’язаними з алкоголем, в 

подальшому у 53,6 % пацієнтів, крім алкоголю, виявили 

альтернативні причини, такі як травма голови, епілеп-

сія, інсульт та метаболічні аномалії [83]. Європейські 

фахівці рекомендують візуалізацію мозку та ЕЕГ навіть 

в очевидних випадках першого нападу, пов’язаного з 

алкоголем [81].

Еклампсія
Еклампсія може маніфестувати розвитком гострих 

симптоматичних епілептичних нападів у жінки під час 

вагітності або після пологів, яка має ознаки та симп-

томи прееклампсії, як-от гіпертензія, протеїнурія та 

набряки [84]. Еклампсія є рідкісним ускладненням ва-

гітності з 1,5–10 випадками на 10 000 пологів і несе 

значний ризик тяжкої материнської захворюваності та 

смертності [85]. Приблизно половина нападів виникає 

перед пологами, але напади можуть розвинутися під час 

пологів і в перші дні після них [86]. Напади є фокаль-

ними або двосторонніми тоніко-клонічними, їм часто 

передують головний біль і розлади зору. Такі напади 

зазвичай розвиваються у пацієнток, які вже мали озна-

ки прееклампсії. Однак напади можуть розвинутися у 

пацієнток до маніфестації гіпертензії та протеїнурії [87]. 

Церебральна МРТ демонструє гіперінтенсивні уражен-

ня білої речовини в режимі T2 з тім’яно-потиличним 

домінуванням [88]. Лікування включає призначення 

сульфату магнію, який значно ефективніше знижує ри-

зик повторних нападів, ніж діазепам і фенітоїн. Сульфат 

магнію також ефективний для первинної профілактики 

нападів у пацієнток з прееклампсією [89].

Церебральна аноксія
Аноксія внаслідок серцево-легеневої зупинки час-

то спричиняє церебральне пошкодження, яке залучає 

таламус, гіпокамп і кіркові пірамідні клітини і може 

призвести до нападів [90]. Напади, що маніфестують 

клінічно, виникають у третини коматозних пацієнтів 

з аноксичною енцефалопатією [91]. У більшості роз-

вивається як кортикальний, так і/або підкірковий міо-

клонус, тоді як генералізовані тоніко-клонічні напади 

виникають лише у 7 % усіх пацієнтів з аноксичною ен-

цефалопатією. Міоклонії прогресують до міоклонічного 

епілептичного статусу у меншості пацієнтів. Повідо-

млялося про неконвульсивний епілептичний статус у 

третини коматозних пацієнтів з аноксичною енцефа-

лопатією [92]. Міоклонії/міоклонічний епілептичний 

статус та неконвульсивний епілептичний статус довго 

розглядалися як предиктори поганого неврологічного 

результату, однак у новітній літературі припускається, 

що хороший неврологічний результат все ще можли-

вий [90]. Пацієнтів з тоніко-клонічними нападами й 

аноксичною енцефалопатією слід лікувати протина-

падовими препаратами, як і в разі будь-якого іншого 

гострого розладу. Бензодіазепіни, вальпроєва кислота 

та леветирацетам можуть бути найбільш ефективними 

при міоклонічних нападах [93]. Немає єдиної думки 

щодо того, наскільки агресивно слід лікувати пацієнтів з 

неконвульсивним епілептичним статусом з аноксичною 

енцефалопатією через відсутність доказової бази [94]. 

Однак з’являється все більше повідомлень про зв’язок 

успішного лікування пацієнтів з постаноксичним реф-

рактерним неконвульсивним епілептичним статусом та 

хорошим неврологічним результатом, що обґрунтовує 

більш агресивне та тривале лікування протинападовими 

препаратами та седативними засобами [95].

Менеджмент
Для успішного лікування гострих симптоматичних 

нападів необхідне чітке розуміння того, що напад є 

саме гострим симптоматичним і вжито негайних діа-

гностичних заходів для виявлення основної патології, 

яка призвела до його розвитку. Інформація з анамнезу 

пацієнта та результати фізикального та неврологічного 

обстеження призведуть до можливого розуміння того, 

що напад може мати чітку етіологічну причину, тобто є 

саме гострим симптоматичним. Потім ще слід провести 

лабораторні дослідження та візуалізацію мозку, а також 

ЕЕГ-дослідження. Якщо є можливість, за показання-

ми доцільне проведення люмбальної пункції. Після 

встановлення діагнозу слід якнайшвидше призначити 

лікування основного захворювання (наприклад, вну-

трішньовенний тромболізис, механічна тромбектомія 

при ішемічному інсульті, ацикловір при герпетичному 

енцефаліті, антикоагулянт при тромбозі церебральних 

вен тощо).

Пацієнтів із гострими симптоматичними нападами 

слід лікувати протинападовими препаратами під час 

гострої фази основного захворювання або доки при-

сутній провокуючий фактор або причина таких нападів. 

У пацієнтів з гострими симптоматичними нападами 

можуть розвинутися подальші гострі симптоматичні 

напади незабаром після першої події [96]. Метою лі-

кування протинападовими препаратами є запобігання 

подальшим гострим симптоматичним нападам. Однак 

даних про те, як довго лікувати пацієнтів із гострими 

симптоматичними судомами за допомогою протина-

падових препаратів, значною мірою бракує. Ймовірно, 

тривалість лікування протинападовими препаратами 

має бути індивідуальною для кожного пацієнта та за-

лежатиме від таких факторів, як основна етіологія (на-

приклад, повністю вилікувана гіпонатріємія проти три-

ваючого автоімунного енцефаліту), ризик подальших 

нападів, тяжкість гострого симптоматичного нападу 

(наприклад, епілептичний статус, травми, пов’язані з 

нападами), загальна клінічна ситуація (наприклад, чи 

пацієнт прийшов до тями і почувається добре, чи він 

все ще перебуває у критичному стані/у реанімації, чи є у 

нього серйозні супутні захворювання) і користь для па-

цієнта. Для хворих із гострим структурним ураженням 

головного мозку можна екстраполювати літературу про 

ЧМТ і дійти висновку, що лікування протягом одного-

двох тижнів протинападовими препаратами знизить 

частоту ранніх нападів.

Початкове лікування пацієнтів з тяжкою ЧМТ вклю-

чає в комплекс заходів протинападові препарати, зокре-

ма леветирацетам 1500 мг в/в під час первинного обсте-
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ження та протягом 30 хвилин після прибуття у шпиталь, 

потім 1000 мг двічі на добу; препарат другої лінії лакоза-

мід 400 мг, потім 200 мг двічі на добу; препарат третьої 

лінії фенітоїн 20 мг/кг одноразово, потім 300 мг на добу.

Профілактичне лікування продовжується протягом 

7 днів після помірної або тяжкої ЧМТ. За наявності 

судомної активності лікування триває після 7-го дня. 

Застосовують препарати невідкладної допомоги — ло-

разепам 1–2 г в/в або мідазолам 5–10 мг в/в.

Треба відзначити, що таке лікування застосовується 

для запобігання розвитку негайних і ранніх нападів та 

покращення результатів лікування гострої черепно-моз-

кової травми в бойових умовах (можливо, при тяжкій 

ЧМТ мирного часу). Застосування протинападових пре-

паратів у гострому періоді ЧМТ не є методом профілак-

тики розвитку посттравматичної епілепсії, тому тривале 

лікування навряд чи буде ефективним і може призвести 

тільки до розвитку побічних ефектів протинападових 

препаратів [97].

Це логічний і, ймовірно, найбільш заснований на 

доказах підхід, який зараз здійсненний. Однак у бага-

тьох клінічних ситуаціях може знадобитися лікуван-

ня протинападовими препаратами довше двох тижнів, 

тому під час прийняття рішення потрібне клінічне су-

дження, яке враховує індивідуальні фактори пацієнта. 

Тривале протинападове лікування, як правило, не пока-

зане, оскільки ризик рецидиву гострих симптоматичних 

нападів значно нижчий, ніж неспровокованих напа-

дів, як уже обговорювалося вище [7]. Однак, на жаль, 

у клінічній практиці ми стикаємося з тим, що багатьох 

пацієнтів залишають на лікуванні протинападовими 

препаратами протягом відносно тривалих періодів, а 

часто і на невизначений термін.

Доцільним є проведення ЕЕГ через два-три місяці 

після виписки з лікарні для тих, хто продовжує прий-

мати протинападові препарати через гострі симптома-

тичні напади або мав значні епілептиформні зміни на 

ЕЕГ під час гострого процесу. Якщо ЕЕГ не показує 

епілептиформних розрядів, дозування протинападових 

препаратів можна зменшувати. Повільне зниження дози 

протинападового препарату може зменшити ризик ви-

никнення нападів унаслідок саме припинення прийому 

протинападових препаратів. ЕЕГ доцільно повторюва-

ти після відміни протинападових препаратів, особливо 

якщо пацієнта лікували бензодіазепінами або левети-

рацетамом, які можуть приховати спайкові зміни. Цей 

підхід є прагматичним, але не базується на доказах. Якщо 

можливо, пацієнт повинен брати участь у процесі прий-

няття рішення щодо тривалості лікування протинападо-

вими препаратами. Це включає пояснення пацієнту, що 

ризик повторного нападу після гострого симптоматично-

го нападу загалом низький, але в деяких ситуаціях може 

існувати більший ризик подальших нападів.

Висновки
Таким чином, напади, які виникають у тісному часо-

вому зв’язку з ураженням головного мозку і не повторю-

ються після усунення патологічного стану або усунення 

фактора, що спричинив напад, слід розглядати як гострі 

симптоматичні напади.

Гострі симптоматичні напади відрізняються від не-

спровокованих нападів та епілепсії, оскільки ризик ре-

цидиву нападу значно нижчий і немає тривалої схиль-

ності до подальших нападів.

Найважливішими причинами гострих симптома-

тичних нападів у дорослих є як захворювання, що ви-

кликають структурні ураження мозку, такі як ішемічний 

інсульт, крововилив у мозок, травма головного мозку 

або енцефаліт, так і фактори, які не впливають на струк-

турну цілісність мозку, як-от метаболічні порушення та 

інтоксикації.

Напади вважаються гострими симптомами, якщо 

вони виникають протягом 24 годин за наявності сер-

йозного метаболічного розладу, протягом семи днів 

після гострого структурного ураження мозку, як-от 

цереброваскулярна подія чи черепно-мозкова травма, 

або довше, якщо доведено, що процес, який порушує 

цілісність ЦНС (наприклад, запальні ураження на зо-

браженнях мозку або антитіла до рецепторів NMDA у 

спинномозковій рідині), триває.

Для гострих симптоматичних нападів при метабо-

лічних розладах були запропоновані граничні значення, 

згідно з якими причинно-наслідковий зв’язок між судо-

мами та метаболічним розладом вірогідний (наприклад, 

сироватковий натрій < 115 мг/дл).

Таблиця 1. Порогові рівні лабораторних значень 
для розвитку гострих симптоматичних нападів, 

запропоновані ILAE

Показник Пороговий рівень

Глюкоза сироватки
< 36 мг/дл (2,0 ммоль/л) 

чи > 450 мг/дл (25 ммоль/л) 
при кетоацидозі

Натрій сироватки < 115 ммоль/л

Кальцій сироватки < 5,0 мг/дл (< 1,2 ммоль/л)

Магній сироватки < 0,8 мг/дл (< 0,3 ммоль/л)

Азот сечовини > 100 мг/дл (> 35,7 ммоль/л)

Креатинін > 10,0 мг/дл (> 884 нмоль/л)

У випадках ГСН, викликаних деструктивними ура-

женнями головного мозку, пацієнти мають вищий ри-

зик розвитку епілепсії, але у більшості цих пацієнтів 

ніколи не буде неспровокованих нападів.

ГСН виникають рідше, ніж неспровоковані напа-

ди. Частота їх виникнення залежить від частоти появи 

основної патології.

Деякі захворювання, такі як вірусний або автоімун-

ний енцефаліт, церебральний венозний тромбоз або 

синдром задньої оборотної енцефалопатії, пов’язані з 

особливо високим ризиком гострих симптоматичних 

нападів.

Пацієнти з гострими симптоматичними нападами 

мають високий ризик смертності в перші тижні після 

події. Ризик смертності переважно опосередковуєть-

ся тяжкістю основного захворювання, але ГСН також 

може мати незалежний негативний вплив на результат 

лікування пацієнта.

Пацієнтів із ГСН слід лікувати протинападовими 

препаратами під час гострої фази основного захворю-
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вання, оскільки це може запобігти наступним гострим 

симптоматичним нападам. Лікування повинно зосеред-

жуватись на терапії відповідного основного захворю-

вання та корекції або усуненні умов або факторів, що 

провокують напад.

Довготривале лікування протинападовими препа-

ратами, як правило, не є необхідним, і ПНП слід по-

ступово скасовувати протягом тижнів або місяців після 

гострого симптоматичного нападу.
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Acute symptomatic seizure: structural brain lesions, metabolic disorders, 
anti-seizure medications

Abstract. Seizures that occur in close temporal relation to brain le-

sions and do not recur after resolution of the pathological condition 

or elimination of the factor that caused it should be considered as 

acute symptomatic seizures. They differ from unprovoked seizures 

and epilepsy because the risk of recurrence is significantly lower 

and there is no long-term predisposition to further seizures. The 

most important causes of acute symptomatic seizures in adults are 

both diseases that lead to structural brain damage, such as ischemic 

stroke, cerebral hemorrhage, brain trauma, or encephalitis, and 

factors that do not affect the structural integrity of the brain, such 

as metabolic disorders and intoxications. Patients with acute symp-

tomatic seizures have a high risk of mortality in the first weeks after 

the event. They should be treated with anti-seizure medications 

during the acute phase of the underlying disease, as this may prevent 

subsequent acute symptomatic seizure. Treatment should focus on 

managing the underlying disease and correcting or eliminating the 

conditions or factors that provoke seizure. Long-term treatment 

with anti-seizure medications is usually not necessary, and anticon-

vulsants should be gradually withdrawn over several weeks or months 

following the acute symptomatic seizure.

Keywords: acute symptomatic seizure; anti-seizure medications; 

treatment
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Аналіз впливу енісаміуму йодиду на клінічний 
перебіг гострих респіраторних вірусних інфекцій, 

грипу і COVID-19 в амбулаторних пацієнтів

Резюме. Актуальність. Гострі респіраторні вірусні інфекції (ГРВІ) в загальній структурі інфекційної 

патології посідають перше місце і залишаються критичною проблемою систем охорони здоров’я. Збудники 

ГРВІ здатні швидко поширюватися серед людей, ставати стійкими до противірусних препаратів, спричи-

няти тяжкі захворювання та пов’язані з вторинними ускладненнями. Метою роботи було проаналізувати 

ефективність застосування препарату енісаміум йодид у лікуванні амбулаторних пацієнтів із встановленим 

діагнозом гострої респіраторної вірусної інфекції, грипу або COVID-19 шляхом вивчення динаміки основних 

клінічних проявів захворювання. Матеріали та методи. Під час дослідження був проведений масштаб-

ний набір амбулаторних пацієнтів (n = 6414) із встановленим діагнозом ГРВІ, грипу і COVID-19, яким у 

комплексному лікуванні призначався препарат енісаміум йодид з подальшим ретроспективним аналізом 

заповнених опитувальних листів. Були досліджені зміни вираженості таких клінічних проявів: біль у горлі, 

кашель, нежить і закладеність носа, задишка й утруднене дихання, температура тіла. В опитувальних 

листах будо застосовано 4 градації ступеня вираженості симптомів: відсутність ознаки, незначний ступінь 

вираженості ознаки, помірний ступінь вираженості ознаки та значний ступінь вираженості ознаки. Від-

повідні дані збиралися в день звернення до лікаря, а також на 3-й і 5-й день лікування. Результати. Згідно з 

отриманими результатами, найбільшу частку серед захворювань пацієнтів (n = 6414) становили випадки 

ГРВІ — 82,51 % (95% ДІ: 81,58–83,44). COVID-19 діагностовано в 11,60 % пацієнтів (95% ДІ: 10,82–12,38), 

найменшу частку становили випадки грипу — 5,89 % (95% ДІ: 5,32–6,47). Частка хворих, у яких зникли 

скарги на біль у горлі на п’ятий день лікування, становила 67,59 проти 7,19 % у день звернення, абсолютне 

зростання на 60,40 % (95% ДІ: 58,59–62,14). Тотожні тенденції відзначені для всіх аналізованих клінічних 

проявів у зазначені інтервали спостереження: кашель — 45,87 проти 10,34 %, приріст на 35,53 % (95% 

ДІ: 33,55–37,47); задишка й утруднене дихання — 90,16 проти 55,83 %, абсолютне зростання на 34,33 % 

(95% ДІ: 32,37–36,25); нежить і закладеність носа — 48,89 проти 5,00 %, абсолютне зростання на 43,89 % 

(95% ДІ: 42,10–45,62); нормалізація температури тіла — 71,89 проти 1,67 %, абсолютне зростання на 

70,22 % (95% ДІ: 68,76–71,59). Висновки. За результатами проведеного дослідження було відзначено високу 

ефективність застосування в лікуванні амбулаторних пацієнтів зі встановленим діагнозом ГРВІ, грипу або 

COVID-19 препарату енісаміум йодид. Аналіз основних клінічних симптомів (кашель, задишка й утруднене 

дихання, підвищення температури тіла, нежить і закладеність носа, біль у горлі) виявив статистично зна-

чуще поліпшення стану хворих вже на п’ятий день від початку терапії порівняно з першим днем звернення як 

за показником зниження вираженості окремого симптому, так і за його зникненням. Отже, отримані дані 

свідчать про високу клінічну ефективність препарату енісаміум йодид у зменшенні вираженості симптомів 

гострих респіраторних вірусних інфекцій.

Ключові слова: гострі респіраторні вірусні інфекції; COVID-19; грип; енісаміум йодид; лікування; дина-

міка клінічних проявів; респіраторні симптоми 
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Вступ
Гострі респіраторні вірусні інфекції (ГРВІ) в за-

гальній структурі інфекційної патології беззаперечно 

посідають перше місце і залишаються критичною про-

блемою систем охорони здоров’я. Останнє обумовлено 

як тягарем щодо здоров’я населення, так і значними 

економічними витратами. Щороку респіраторні інфек-

ції спричиняють втрату мільйонів життів серед дорослих 

і дітей і входять до 10 найпоширеніших причин смерті 

в усьому світі [1–3]. 

Основною мішенню для збудників ГРВІ є епітелі-

альні клітини дихальних шляхів. Інфекційний процес 

може бути обмежений верхніми дихальними шляхами 

або прогресувати до ураження нижніх дихальних шляхів 

(НДШ), спричиняючи розвиток бронхіоліту або пнев-

монії [4–6]. Досягнення балансу між імунною відпо-

віддю макроорганізму та дією вірусного агента багато 

в чому залежить від віку пацієнта, захисних механізмів 

хазяїна, а також вірусного навантаження і властивостей 

збудника [7–9]. 

Серед найбільш частих етіологічних агентів ГРВІ 

слід відзначити віруси грипу й парагрипу, коронавіру-

си (у тому числі збудник коронавірусної хвороби 2019 

року — SARS-CoV-2), риновіруси, респіраторно-синци-

тіальний вірус (RSV), метапневмовіруси, аденовіруси й 

ентеровіруси [10–12]. На жаль, у всьому світі вірус гри-

пу, RSV і, останніми роками, SARS-CoV-2 залишаються 

провідною причиною значної кількості летальних на-

слідків, незважаючи на численні стратегії профілактики 

та вакцинації, створені з метою обмеження поширення 

цих інфекцій, і наявні на сьогодні препарати прямої 

противірусної дії (інгібітори нейрамінідази й інгібітори 

ендонуклеази — для лікування грипу, рибавірин — для 

лікування респіраторно-синцитіальної інфекції, пре-

парати нірматрелвір/ритонавір і молнупіравір — для 

лікування коронавірусної хвороби) [13–15]. Також слід 

не забувати, що згадані збудники здатні швидко по-

ширюватися серед людей, ставати стійкими до проти-

вірусних препаратів, спричиняти тяжкі захворювання та 

пов’язуватись із вторинними ускладненнями.

Так, віруси сезонного грипу є поширеною причиною 

тяжкої вірусної пневмонії, що, згідно з глобальними 

оцінками, стає причиною від 290 000 до 650 000 смертей 

щороку, тоді як RSV вважається найпоширенішим етіо-

логічним чинником інфекцій НДШ у дітей і спричиняє 

майже 3,2 млн випадків госпіталізації та 60 000 смертей 

у всьому світі серед дітей віком до 5 років [16, 17]. Окрім 

того, відповідно до результатів останніх досліджень, 

усе більше зростає роль метапневмовірусної інфекції в 

структурі респіраторних захворювань дітей (приблизна 

частка становить 10–12 %), що призводить до госпіта-

лізації в 1 випадку з 1000 серед дітей віком до 5 років, з 

найвищим показником для дітей віком до 2 років [18]. 

За даними Центру громадського здоров’я МОЗ України, 

від початку епідемічного сезону (з 30 вересня 2024 року 

по 9 лютого 2025 року) на грип, ГРВІ та COVID-19 пе-

рехворіли 2 262 760 осіб (6,3 % населення країни) [19]. 

До факторів ризику тяжкого/ускладненого перебігу 

вірусних інфекцій нижніх дихальних шляхів належать 

вік пацієнтів (до 5 років або понад 65 років), наявні 

супутні імунодефицитні стани (ВІЛ-інфекція, прийом 

імуносупресивних препаратів), хронічні соматичні за-

хворювання (хвороби серцево-судинної системи, хро-

нічні обструктивні захворювання легенів, цукровий 

діабет тощо), проживання в країнах з низьким рівнем 

доходу, що часто асоційоване з низькою доступністю 

медичних послуг. Усе зазначене призводить до зрос-

тання частоти госпіталізацій, особливо у відділення ін-

тенсивної терапії та реанімації, і, як наслідок, до збіль-

шення потреби в штучній вентиляцій легенів [20]. Це 

викликає зростаючий інтерес до нових стратегій проти-

вірусного лікування захворювань групи ГРВІ з метою 

запобігання прогресуванню легких і середньотяжких 

форм захворювання до тяжких на етапі амбулаторного 

ведення пацієнтів. 

Одним з таких препаратів є енісаміум йодид, що 

продемонстрував позитивний ефект у лікуванні гострих 

респіраторних вірусних інфекцій. Зокрема, на сьогод-

ні енісаміум схвалений для лікування грипу в 11 краї-

нах світу і для лікування COVID-19 у госпіталізованих 

пацієнтів із середньотяжким перебігом захворювання 

в Україні [21]. Окрім того, результатами недавніх до-

сліджень була підтверджена інгібуюча активність ак-

тивного метаболіту енісаміуму щодо РНК-полімерази 

вірусу грипу in vitro [22], а результати ІІІ фази клінічних 

досліджень довели, що лікування енісаміумом зменшує 

тривалість виділення вірусу і покращує одужання хво-

рих на грип [23]. 

Мета: проаналізувати ефективність застосування 

препарату енісаміум йодид у лікуванні амбулаторних 

пацієнтів зі встановленим діагнозом гострої респіра-

торної вірусної інфекції, грипу або COVID-19 шляхом 

вивчення динаміки основних клінічних проявів захво-

рювання.

Матеріали та методи
Під час масштабного дослідження, яке було про-

ведено протягом періоду з 30 вересня по 15 листопа-

да 2024 року у 21 області України із залученням 334 

лікарів загальної практики — сімейної  медицини та 

лікарів-терапевтів, які надають медичну допомогу на 

догоспітальному рівні, здійснювався набір пацієнтів 

із встановленим діагнозом ГРВІ, грипу і COVID-19, 

яким у комплексному лікуванні призначався препарат 

енісаміум йодид з подальшим ретроспективним аналі-

зом заповнених анкет. У дослідженні взяли участь 6414 

дорослих пацієнтів.

Деперсоніфіковані дані щодо результатів анкетуван-

ня пацієнтів були впорядковані для подальшого статис-

тичного аналізу за допомогою програми для роботи з 

електронними таблицями Microsoft Excel. Статистич-

ний аналіз наявних даних щодо об’єктів вибірки здій-

снювався за допомогою спеціалізованого статистичного 

програмного забезпечення EZR on R commander v. 1.64 

(Jichi Medical University, Japan).

Інформація із заповнених опитувальних листів паці-

єнтів була витягнута за допомогою технологій інтелек-

туального розпізнавання документів. 

При статистичному описі якісних ознак розрахову-

валися частоти й відповідні відсотки. При аналізі часток 
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і визначенні відповідних довірчих інтервалів (95% ДІ) 

застосовувався метод кутового перетворення Фішера 

(Arcsine Transformation Method). Для порівняння час-

тотних характеристик у групах дослідження викорис-

товувався критерій χ2 (хі-квадрат). Також, коли це було 

доцільно, проводилися розрахунки відносного ризику 

(Relative Risk, RR) і співвідношення шансів (Odds Ratio, 

OR) із зазначенням 95% ДІ та p-значення для оцінки 

статистичної значущості. При цьому з огляду на до-

статньо великий об’єм вибірки було застосовано метод 

Вальда (Wald Method). Репрезентативність обмежених 

вибірок за окремими показниками дослідження пере-

вірялася шляхом оцінки стандартної похибки (Standard 

Error, SE), а також застосовувався критерій χ2 для пе-

ревірки відмінностей між характеристиками вибірки 

й генеральної сукупності. Розрахунки проводилися з 

урахуванням двосторонньої критичної ділянки. До-

слідження кореляційного взаємозв’язку між змінними 

проводилось із застосуванням непараметричного мето-

ду розрахунку коефіцієнта рангової кореляції Спірмена 

(Spearman’s Rank Correlation Coefficient, p). Статистич-

но значущими вважалися відмінності характеристик 

об’єктів статистичного спостереження і/або кореляції 

між ними при рівні значущості р < 0,05 (приймається, 

що критичне значення рівня статистичної значущості 

дорівнює 0,05).

Результати та обговорення
 Проведено ретроспективний аналіз даних анке-

тування 6414 дорослих пацієнтів з гострими респіра-

торними вірусними захворюваннями, які в період з 30 

вересня по 15 листопада 2024 року зверталися щодо 

амбулаторного лікування до сімейних лікарів і лікарів-

терапевтів і яким було встановлено діагноз ГРВІ, грипу 

або COVID-19. 

Аналіз структури вікового розподілу респондентів 

(n = 6414), які взяли участь в опитуванні, наведено в 

табл. 1 із розрахунком часток у відсотках і 95% довірчих 

інтервалів. Дані наведено відповідно до 5-інтервального 

розподілу вікових груп пацієнтів, який було застосовано 

в опитувальних листах.

На рис. 1 подано діаграму вікового розподілу пацієн-

тів-респондентів (n = 6414) з розрахунком 95% довірчих 

інтервалів (Т-подібне подання).

Аналіз даних виявив, що частка пацієнтів віком 36–

45 років є найбільшою серед респондентів (24,51 %), 

тобто в дослідженні переважають пацієнти середнього 

віку. Найменша група — це 15–25 років (14,03 %), що 

може бути пов’язано з тим, що молодь меншою мірою 

звертається до лікарів щодо амбулаторного лікування 

грипу, ГРВІ та COVID-19. 

За наявними даними виявлено, що найбільшу частку 

серед захворювань пацієнтів (n = 6414), які брали участь 

у дослідженні, становлять випадки ГРВІ — 82,51 % (95% 

ДІ: 81,58–83,44). COVID-19 діагностовано в 11,60 % 

пацієнтів (95% ДІ: 10,82–12,38), найменшу частку ста-

новлять випадки грипу — 5,89 % (95% ДІ: 5,32–6,47), що 

може бути пов’язано з поточною епідемічною ситуаці-

єю, рівнем вакцинації та профілактичними заходами.

При аналізі даних щодо поширеності окремих діа-

гнозів серед населення різних областей України було 

також відзначено переваження діагнозу ГРВІ, частка 

якого варіювала в межах 70–90 %. Найвищий відсо-

ток зафіксовано у Львівській (90,7 %) і Чернігівській 

(89,3 %) областях. Частка COVID-19 становила в се-

редньому 10–15 % у різних регіонах з найвищими по-

казниками в Миколаївській (24,6 %), Сумській (20,0 %) 

і Хмельницькій (18,8 %) областях. Найменший рівень 

COVID-19 відзначено в Дніпропетровській області 

(4,8 %).

Частка грипу виявилась найнижчою в структурі 

діагнозів, але коливалася в межах 3–13 % залежно від 

області. Найбільший відсоток випадків грипу зафіксо-

вано в Тернопільській (13,0 %) та Івано-Франківській 

(11,7 %) областях.

Аналіз структури розподілу виявлених діагнозів по 

областях України наведено в табл. 2 з розрахунком час-

ток у відсотках (%) і зазначенням абсолютної кількос-

ті випадків певних діагнозів в учасників дослідження 

(n = 6414). 

Таблиця 1. Віковий розподіл респондентів

Вікові групи 
пацієнтів

Кількість 
(n = 6414)

Частка (%) 95% ДІ

15–25 900 14,03 13,18–4,88

26–35 1288 20,08 19,10–21,06

36–45 1572 24,51 23,46–25,56

46–55 1232 19,21 18,24–20,17

56+ 1422 22,17 21,15–23,19

Рисунок 1. Діаграма вікового розподілу 
пацієнтів з гострими респіраторними вірусними 
захворюваннями (n = 6414) з розрахунком 95% 

довірчих інтервалів (Т-подібне подання)
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Таблиця 2. Розподіл виявлених діагнозів по областях України

Область України COVID-19, % (n) ГРВІ, % (n) Грип, % (n)
Загальна кількість 

випадків

І.-Франківська 13,9 (25) 74,4 (134) 11,7 (21) 180

Волинська 10,1 (16) 83,6 (133) 6,3 (10) 159

Вінницька 10,3 (21) 83,8 (171) 5,9 (12) 204

Дніпропетровська 4,8 (14) 84,1 (244) 11,0 (32) 290

Житомирська 12,0 (24) 85,0 (170) 3,0 (6) 200

Закарпатська 9,4 (17) 85,6 (154) 5,0 (9) 180

Запорізька 14,8 (31) 82,9 (174) 2,4 (5) 210

Київська 11,0 (155) 83,8 (1183) 5,2 (73) 1411

Кіровоградська 8,5 (17) 83,6 (168) 8,0 (16) 201

Львівська 7,6 (47) 90,7 (564) 1,8 (11) 622

Миколаївська 24,6 (50) 61,1 (124) 14,3 (29) 203

Одеська 14,2 (57) 76,2 (305) 9,5 (38) 400

Полтавська 16,0 (32) 77,5 (155) 6,5 (13) 200

Рівненська 11,0 (22) 82,0 (164) 7,0 (14) 200

Сумська 20,0 (40) 75,0 (150) 5,0 (10) 200

Тернопільська 8,0 (16) 79,0 (158) 13,0 (26) 200

Харківська 12,9 (38) 83,7 (247) 3,4 (10) 295

Хмельницька 18,8 (45) 71,5 (171) 9,6 (23) 239

Черкаська 8,0 (16) 88,0 (176) 4,0 (8) 200

Чернівецька 11,2 (36) 87,2 (280) 1,6 (5) 321

Чернігівська 8,4 (25) 89,3 (267) 2,3 (7) 299

Таблиця 3. Розподіл пацієнтів за тривалістю противірусної терапії

Тривалість 
терапії 

Кількість 
випадків

Частка (%) 95% ДІ

5 днів 3398 52,98 51,76–54,20

7 днів 2865 44,67 43,45–45,89

Інше 151 2,35 1,98–2,72

Таблиця 4. Частка пацієнтів з різним ступенем вираженості болю в горлі

Строк
Ступінь 

вираженості
Кількість 
(n = 6414)

Частка (%) 95% ДІ

День звернення

Відсутність 461 7,19 6,58–7,85

Незначний 1280 19,96 19,0–20,95

Помірний 2846 44,37 43,16–45,59

Значний 1827 28,48 27,39–29,6

На 3-й день

Відсутність 1043 16,26 15,38–17,18

Незначний 2830 44,12 42,91–45,34

Помірний 2286 35,64 34,48–36,82

Значний 255 3,98 3,52–4,48

На 5-й день

Відсутність 4335 67,59 66,43–68,72

Незначний 1864 29,06 27,96–30,18

Помірний 187 2,92 2,53–3,36

Значний 28 0,44 0,3–0,63
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Під час дослідження було встановлено, що 97,65 % 

пацієнтів отримували противірусну терапію із засто-

суванням енісаміуму йодиду протягом 5 або 7 днів (5 

днів — 52,98 % пацієнтів, 7 днів — 44,67 % пацієнтів, інші 

варіанти — 2,35 %). 2,35 % нестандартних відповідей мо-

жуть вказувати на індивідуальні підходи, неповні дані або 

самостійне припинення прийому препарату пацієнтом.

Аналіз структури розподілу пацієнтів за тривалістю 

противірусної терапії (n = 6414) наведено в табл. 3 із 

розрахунком часток у відсотках і 95% довірчих інтер-

валів. 

При проведенні аналізу динаміки зниження вираже-

ності симптомів захворювання в процесі лікування було 

досліджено зміни вираженості таких клінічних проявів: 

біль у горлі, кашель, нежить і закладеність носа, за-

дишка й утруднене дихання, температура тіла. В опи-

тувальних листах будо застосовано 4 градації ступеня 

вираженості симптомів: відсутність ознаки, незначний 

ступінь вираженості ознаки, помірний ступінь вира-

женості ознаки і значний ступінь вираженості ознаки. 

Відповідні дані збиралися в день звернення до лікаря, а 

також на 3-й і 5-й день лікування.

Аналіз динаміки вираженості болю в горлі в пацієн-

тів із грипом, ГРВІ або COVID-19 показав статистично 

значущу тенденцію до зменшення вираженості цього 

симптому протягом періоду спостереження. Висока зна-

чущість отриманого тренду (χ2 = 10045,72; p < 0,0001) 

свідчить про чітку закономірність, яка може підтвер-

джувати ефективність лікування.

Дані щодо зміни частки пацієнтів з різним ступенем 

вираженості болю в горлі протягом лікування наведено 

в табл. 4 з розрахунком часток у відсотках і 95% довірчих 

інтервалів. 

Зміни в розподілі вираженості симптому демонстру-

ють суттєве зменшення частки пацієнтів з високими 

ступенями вираженості болю в горлі. Зокрема, частка 

хворих, які мали значний біль у горлі на момент звер-

нення до лікаря, становила 28,48 %, однак вже на п’ятий 

день вона знизилася до мінімальних 0,44 %, що означає 

абсолютне зменшення на 28,05 % (95% ДІ: –29,30… 

–26,76). Аналогічно частка пацієнтів з помірним сту-

пенем вираженості цього симптому також значно змен-

шилася — з 44,37 % на день звернення до 2,92 % на 

п’ятий день, що відповідає зменшенню на 41,46 % (95% 

ДІ: –43,06…–39,80). 

Водночас відбулося суттєве зростання частки паці-

єнтів, у яких біль у горлі повністю зник. Якщо на почат-

ку лікування таких було лише 7,19 %, то на п’ятий день 

їх частка зросла до 67,59 %, що свідчить про абсолютне 

зростання на 60,40 % (95% ДІ: 58,59–62,14). 

На рис. 2 подано графіки зміни частки пацієнтів з 

різним ступенем вираженості болю в горлі протягом 

лікування (n = 6414) з розрахунком 95% довірчих інтер-

валів (Т-подібне подання).

Аналіз динаміки вираженості кашлю в пацієнтів із 

грипом, ГРВІ або COVID-19 демонструє статистич-

но значуще зниження цього симптому протягом пер-

ших п’яти днів лікування. Високе значення критерію 

хі-квадрат (5756,90; p < 0,0001) підтверджує виражену 

тенденцію до зменшення частки пацієнтів зі значним і 

помірним ступенем кашлю, а також суттєве зростання 

кількості осіб, у яких цей симптом повністю зник.

Рисунок 2. Графіки зміни частки пацієнтів з різним 
ступенем вираженості болю в горлі протягом 

лікування

Таблиця 5. Частка пацієнтів з різним ступенем вираженості кашлю

Строк
Ступінь 

вираженості
Кількість 
(n = 6414)

Частка (%) 95% ДІ

День звернення

Відсутність 663 10,34 9,62–11,11

Незначний 1328 20,7 19,73–21,71

Помірний 2738 42,69 41,48–43,9

Значний 1685 26,27 25,21–27,36

На 3-й день

Відсутність 1050 16,37 15,49–17,3

Незначний 2456 38,29 37,11–39,49

Помірний 2435 37,96 36,78–39,16

Значний 473 7,37 6,76–8,04

На 5-й день

Відсутність 2942 45,87 44,65–47,09

Незначний 2811 43,83 42,62–45,04

Помірний 577 9 8,32–9,72

Значний 84 1,31 1,06–1,62
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Дані щодо зміни частки пацієнтів з різним ступе-

нем вираженості кашлю протягом лікування наведено 

в табл. 5 з розрахунком часток у відсотках і 95% довірчих 

інтервалів. 

На початку лікування значний кашель спостері-

гався у 26,27 % пацієнтів, однак уже на п’ятий день ця 

частка знизилася до 1,31 %, що свідчить про абсолют-

не зменшення на 24,96 % (95% ДІ: –26,30…–23,59). 

Подібна динаміка простежується і для пацієнтів з 

помірним ступенем кашлю, частка яких скоротилася 

з 42,69 до 9,00 %, тобто на 33,69 % (95% ДІ: –35,58…

–31,76). 

Паралельно відбулося значне збільшення кількості 

пацієнтів, у яких кашель зник повністю. Якщо на мо-

мент звернення до лікаря таких було лише 10,34 %, то 

на п’ятий день їх частка зросла до 45,87 %, що відповідає 

приросту на 35,53 % (95% ДІ: 33,55–37,47). 

На рис. 3 подано графіки зміни частки пацієнтів з 

різним ступенем вираженості кашлю протягом лікуван-

ня (n = 6414) із розрахунком 95% довірчих інтервалів 

(Т-подібне подання).

Аналіз динаміки вираженості нежитю і закладе-

ності носа в пацієнтів з грипом, ГРВІ або COVID-19 

показує виражене зниження цього симптому про-

тягом перших п’яти днів лікування. Високе значення 

критерію хі-квадрат (8311,04; p < 0,0001) підтверджує 

наявність чіткої тенденції до зменшення частки па-

цієнтів зі значним і помірним ступенем вираженості 

цього симптому, а також суттєве зростання частки 

осіб, у яких нежить і закладеність носа повністю зни-

кли.

Дані щодо зміни частки пацієнтів з різним ступе-

нем вираженості нежитю і закладеності носа протягом 

лікування наведено в табл. 6 із розрахунком часток у 

відсотках і 95% довірчих інтервалів. 

На момент звернення до лікаря 31,82 % пацієнтів 

мали виражений нежить і закладеність носа, однак 

уже на п’ятий день їх частка знизилася до 0,78 %, що 

свідчить про абсолютне зменшення на 31,04 % (95% 

ДІ: –32,38…–29,67). Водночас серед пацієнтів з по-

мірним ступенем вираженості симптому також спо-

стерігалося суттєве зменшення, оскільки їх частка 

Рисунок 3. Графіки зміни частки пацієнтів 
з різним ступенем вираженості кашлю протягом 

лікування

Таблиця 6 . Частка пацієнтів з різним ступенем вираженості нежитю і закладеності носа

Строк
Ступінь 

вираженості
Кількість 
(n = 6414)

Частка (%) 95% ДІ

День звернення

Відсутність 321 5 4,5–5,57

Незначний 1219 19,01 18,06–19,98

Помірний 2833 44,17 42,96–45,39

Значний 2041 31,82 30,69–32,97

На 3-й день

Відсутність 756 11,79 11,02–12,6

Незначний 2656 41,41 40,21–42,62

Помірний 2570 40,07 38,88–41,27

Значний 432 6,74 6,15–7,37

На 5-й день

Відсутність 3136 48,89 47,67–50,12

Незначний 2759 43,02 41,81–44,23

Помірний 469 7,31 6,7–7,98

Значний 50 0,78 0,59–1,03

Рисунок 4. Графіки зміни частки пацієнтів з різним 
ступенем вираженості нежитю і закладеності носа 

протягом лікування
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Таблиця 7. Частка пацієнтів з різним ступенем вираженості задишки й утрудненого дихання

Строк
Ступінь 

вираженості
Кількість 
(n = 6414)

Частка (%) 95% ДІ

День звернення

Відсутність 3581 55,83 54,61–57,04

Незначний 1288 20,08 19,12–21,08

Помірний 1248 19,46 18,51–20,44

Значний 297 4,63 4,14–5,17

На 3-й день

Відсутність 4281 66,74 65,58–67,89

Незначний 1605 25,02 23,98–26,1

Помірний 463 7,22 6,61–7,88

Значний 65 1,01 0,8–1,29

На 5-й день

Відсутність 5783 90,16 89,41–90,87

Незначний 532 8,29 7,64–8,99

Помірний 84 1,31 1,06–1,62

Значний 15 0,23 0,14–0,39

скоротилася з 44,17 до 7,31 %, тобто на 36,86 % (95% 

ДІ: –38,69…–34,98). 

Паралельно відбулося значне зростання частки 

пацієнтів, у яких симптом повністю зник. Якщо на 

момент звернення до лікаря таких було лише 5,00 %, 

то на п’ятий день їх частка зросла до 48,89 %, що 

означає абсолютне зростання на 43,89 % (95% ДІ: 

42,10–45,62). 

На рис. 4 подано графіки зміни частки пацієнтів з 

різним ступенем вираженості нежитю і закладеності 

носа протягом лікування (n = 6414) з розрахунком 95% 

довірчих інтервалів (Т-подібне подання).

Аналіз динаміки вираженості задишки й утруднено-

го дихання в пацієнтів із грипом, ГРВІ або COVID-19 

виявив статистично значуще зниження цього симптому 

протягом перших п’яти днів лікування. Високе значен-

ня критерію хі-квадрат (2627,45; p < 0,0001) підтвер-

джує стійку тенденцію до зменшення частки пацієнтів 

зі значним і помірним ступенем вираженості задишки, 

а також суттєве зростання кількості осіб, у яких цей 

симптом повністю зник.

Дані щодо зміни частки пацієнтів з різним ступенем 

вираженості задишки й утрудненого дихання протягом 

лікування наведено в табл. 7 з розрахунком часток у від-

сотках і 95% довірчих інтервалів. 

На момент звернення до лікаря 4,63 % пацієнтів мали 

виражену задишку й утруднене дихання, однак уже на 

п’ятий день ця частка зменшилася до 0,23 %, що свідчить 

про абсолютне зменшення на 4,40 % (95% ДІ: –5,03…–3,76). 

Водночас серед пацієнтів з помірним ступенем вира-

женості симптому також спостерігалося суттєве змен-

шення, оскільки їх частка скоротилася з 19,46 до 1,31 %, 

тобто на 18,15 % (95% ДІ: –19,39…–16,89).

Частка пацієнтів, у яких задишка й утруднене дихан-

ня повністю зникли на момент звернення, становила 

55,83 %; на п’ятий день цей показник зріс до 90,16 %, 

що означає абсолютне зростання на 34,33 % (95% ДІ: 

32,37–36,25). 

На рис. 5 подано графіки зміни частки пацієнтів з 

різним ступенем вираженості задишки й утрудненого 

дихання протягом лікування (n = 6414) з розрахунком 

95% довірчих інтервалів (Т-подібне подання).

Рисунок 5. Графіки зміни частки пацієнтів з різним 
ступенем вираженості задишки й утрудненого 

дихання протягом лікування

Рисунок 6. Графіки зміни частки пацієнтів з різним 
ступенем підвищення температури тіла протягом 

лікування
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Таблиця 8. Частка пацієнтів з різним ступенем підвищення температури тіла

Строк
Ступінь 

вираженості, °C
Кількість 
(n = 6414)

Частка (%) 95% ДІ

День звернення

36,6 107 1,67 1,38–2,01

36,6–37,5 1655 25,8 24,75–26,89

37,5–38,0 2994 46,68 45,46–47,9

Понад 38,0 1658 25,85 24,79–26,94

На 3-й день

36,6 1169 18,23 17,3–19,19

36,6–37,5 3627 56,55 55,33–57,76

37,5–38,0 1470 22,92 21,91–23,96

Понад 38,0 148 2,31 1,97–2,7

На 5-й день

36,6 4611 71,89 70,78–72,98

36,6–37,5 1712 26,69 25,62–27,79

37,5–38,0 80 1,25 1,0–1,55

Понад 38,0 11 0,17 0,1–0,31

Аналіз динаміки температури тіла в пацієнтів із гри-

пом, ГРВІ або COVID-19 показав суттєве зниження частки 

осіб з підвищеною температурою протягом перших п’яти 

днів лікування. Високе значення критерію хі-квадрат 

(12 293,90; p < 0,0001) підтверджує статистично значущу 

тенденцію до зменшення частки пацієнтів з температурою 

понад 37,5 °C, а також значне зростання кількості осіб, у 

яких температура нормалізувалася до 36,6 °C.

Дані щодо зміни частки пацієнтів з різним ступенем 

підвищення температури тіла протягом лікування на-

ведено в табл. 8 з розрахунком часток у відсотках і 95% 

довірчих інтервалів. 

На момент звернення до лікаря температура понад 

38,0 °C спостерігалася у 25,85 % пацієнтів, однак уже 

на п’ятий день ця частка зменшилася до 0,17 %, що 

свідчить про абсолютне зниження на 25,68 % (95% ДІ: 

–26,84…–24,49). Водночас серед пацієнтів з температу-

рою в межах 37,5–38,0 °C також спостерігалося суттєве 

зниження, оскільки їх частка скоротилася з 46,68 до 

1,25 %, що відповідає зменшенню на 45,43 % (95% ДІ: 

–46,90…–43,91).

Паралельно суттєво зросла частка пацієнтів, у яких 

температура тіла нормалізувалася до 36,6 °C. Якщо на 

момент звернення таких було лише 1,67 %, то на п’ятий 

день цей показник зріс до 71,89 %, що означає абсолют-

не зростання на 70,22 % (95% ДІ: 68,76–71,59). 

На рис. 6 подано графіки зміни частки пацієнтів з 

різним ступенем підвищення температури тіла протягом 

лікування (n = 6414) з розрахунком 95% довірчих інтер-

валів (Т-подібне подання).

Загалом додатково варто зазначити, що чим більше 

значення критерію χ2, тим упевненіше можна гово-

рити, що зниження симптомів є реальним ефектом 

(наприклад, завдяки лікуванню чи природному пере-

бігу хвороби), а не випадковою флуктуацією даних. У 

проведеному дослідженні високі значення χ2 (напри-

клад, 12 293,90 у випадку температури тіла) свідчать 

про те, що зменшення вираженості симптомів у часі є 

дуже значущим. Це означає, що спостережувані зміни 

не є випадковими і з високою імовірністю відобража-

ють реальну динаміку одужання пацієнтів протягом 

п’яти днів лікування. Також треба враховувати, якщо 

p < 0,0001, то ймовірність випадкового виникнення 

таких відмінностей практично відсутня. Усі отримані 

результати щодо динаміки вираженості симптомів за-

хворювання в процесі лікування мають дуже низькі 

p-значення, що підтверджує статистично значущу тен-

денцію до зменшення вираженості всіх досліджуваних 

симптомів.

Висновки
За результатами проведеного масштабного дослі-

дження за участю 6414 пацієнтів було відзначено високу 

ефективність застосування препарату енісаміум йодид 

в лікуванні амбулаторних пацієнтів із встановленим 

діагнозом ГРВІ, грипу, а також COVID-19. Аналіз осно-

вних клінічних симптомів виявив статистично значуще 

поліпшення стану хворих вже на 5-й день від початку 

терапії енісаміумом йодидом порівняно з першим днем 

звернення. Зокрема:

1. На п’ятий день лікування частка пацієнтів, у яких 

припинився кашель, становила 45,87 проти 10,34 % на 

початку лікування.

2. Задишка й утруднене дихання припинилися 

в 90,16 % випадків, що значно перевищує показник 

55,83 % першого дня.

3. Нежить і закладеність носа зникли в 48,89 % паці-

єнтів проти 5,00 % на старті терапії.

4. Нормалізація температури тіла була зафіксована в 

71,89 % випадків порівняно з 1,67 % у день звернення.

Отже, отримані дані свідчать про високу клінічну 

ефективність препарату енісаміум йодид у зменшенні 

вираженості симптомів гострих респіраторних вірусних 

інфекцій.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів і власної фінансової зацікавленості 

при підготовці даної статті.
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Evaluation of enisamium iodide’s impact on the clinical course of acute respiratory viral infections, 
influenza and COVID-19 in outpatients

Abstract. Background. Acute respiratory viral infections (ARVI) 

rank first in the general structure of infectious pathology and re-

main a critical problem of healthcare systems. ARVI pathogens 

can spread rapidly among human population, become resistant 

to antiviral drugs, cause severe diseases and are associated with 

secondary complications. The purpose of the study was to analyse 

the effectiveness of enisamium iodide in the treatment of outpa-

tients with an established diagnosis of acute respiratory viral infec-

tion, influenza or COVID-19 by studying the changes in the main 

clinical manifestations of the disease. Materials and methods. The 

study included a large-scale recruitment of outpatients (n = 6114) 

with an established diagnosis of acute respiratory viral infection, 

influenza and COVID-19, who were prescribed enisamium iodide 

as part of comprehensive treatment, with subsequent retrospective 

analysis of completed questionnaires. Changes in the severity of 

the following clinical manifestations were studied: sore throat, 

cough, runny nose and nasal congestion, shortness of breath and 

difficulty breathing, body temperature. The questionnaires used 4 

gradations of symptom severity, including absence of symptoms, 

mild, moderate and significant severity of symptoms. The relevant 

data were collected on the day of the first consultation with a 

doctor, as well as on the third and fifth days of treatment. Results. 
According to the results obtained, the largest share of diseases was 

represented by cases of ARVI — 82.51 % (95% CI: 81.58–83.44). 

COVID-19 was diagnosed in 11.60 % of patients (95% CI: 10.82–

12.38), the smallest share belonged to influenza — 5.89 % (95% 

CI: 5.32–6.47). The proportion of patients in whom complaints 

of sore throat disappeared on the fifth day of treatment was 67.59 

versus 7.19 % on the day of the first visit, with an absolute increase 

of 60.40 % (95% CI: 58.59–62.14). Identical trends were observed 

for all analysed clinical manifestations in the indicated observation 

intervals: cough — 45.87 versus 10.34 %, an increase of 35.53 % 

(95% CI: 33.55–37.47); shortness of breath and difficulty breath-

ing — 90.16 versus 55.83 %, an absolute increase of 34.33 % (95% 

CI: 32.37–36.25); runny nose and nasal congestion — 48.89 versus 

5.00 %, an absolute increase of 43.89 % (95% CI: 42.10–45.62); 

normalization of body temperature — 71.89 versus 1.67 %, an 

absolute increase of 70.22 % (95% CI: 68.76–71.59). Conclusions. 
According to the results of the study, enisamium iodide was highly 

effective in the treatment of outpatients with a diagnosis of ARVI, 

influenza or COVID-19. Analysis of the main clinical symptoms 

(cough, shortness of breath and difficulty breathing, fever, runny 

nose and nasal congestion, sore throat) revealed a statistically 

significant improvement in the patients’ state already on the fifth 

day from the start of therapy compared to the first day, both in 

terms of reducing the severity of an individual symptom and its 

disappearance. Thus, the data obtained indicate the high clini-

cal effectiveness of enisamium iodide in reducing the severity of 

symptoms of acute respiratory viral infections.

Keywords: acute respiratory viral infections; COVID-19; influenza; 

enisamium iodide; treatment; dynamics of clinical manifestations; 

respiratory symptoms
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Рання діагностика ушкоджень внутрішніх органів 
при торакоабдомінальних пораненнях

Резюме. Актуальність. Торакоабдомінальні поранення при бойових діях займають чільне місце і нерідко 

стають причиною смертності. Рання догоспітальна діагностика відіграє важливу роль для сортування 

поранених за ступенем тяжкості ушкоджень, подальшого вибору методів дослідження та тактики 

лікування. Мета: оцінити можливості ультрасонографії з використанням FAST-протоколу у ранній діа-

гностиці ушкоджень внутрішніх органів при торакоабдомінальних пораненнях. Матеріали та методи. 
Проведено аналіз результатів ультрасонографії з використанням FAST-протоколу у діагностиці вогне-

пальних торакоабдомінальних ушкоджень у 57 поранених. Діагностика проводилася за допомогою лінійного 

та конвексного датчиків у частотному діапазоні 5–10 та 2–5 МГц на апараті Ultima Radmir. Результа-
ти. За даними КТ, у 57 поранених виявлено 113 торакоабдомінальних ушкоджень. За даними УЗД, озна-

ки ушкодження торакоабдомінальних органів за FAST-протоколом виявлено у 96 (84,9 %): вільний газ у 

черевній порожнині — у 13 (11,5 %), вільна рідина — у 29 (25,7 %), перикардіальний випіт — у 12 (10,6 %), 

вільна рідина у плевральному синусі — у 19 (16,8 %), пневмоторакс — у 25 (22,1 %) випадках відповідно. 

Висновки. Ультрасонографія з використанням FAST-протоколу дозволяє виявити ознаки ушкоджень 

внутрішніх органів при торакоабдомінальних пораненнях. У виявленні вільного газу та рідини чутливість 

УЗД із використанням FAST-протоколу становила 91,4 %, специфічність — 75,0 %, точність — 90,3 %, 

позитивна передбачувальна цінність — 98,0 %, негативна передбачувальна цінність — 49,0 % відповідно.

Ключові слова: ультрасонографія; FAST-протокол; торакоабдомінальні ушкодження

Вступ
Травми грудної клітки та живота можуть виникнути 

під час занять спортом, дорожньо-транспортних при-

год, а також при бойових діях. Травми грудної клітки 

включають пневмоторакс, забій легені, гемоторакс, за-

бій серця, перикардіальний випіт. Травми живота — це 

переважно ушкодження внутрішніх органів: селезінки 

та печінки, нирок, підшлункової залози та кишечника. 

Вибухові травми, супутні кровотечі та необхідність ма-

сивних переливань крові збільшили рівень смертності 

при пораненнях. Для швидкого виявлення пацієнтів із 

високим ризиком і поліпшення догляду за пораненими 

необхідно використовувати прогностичні моделі або 

системи оцінки [1].

Смертність хворих з вогнепальними пораненнями 

дуже висока. Кулі мають високу швидкість і енергію, 

що може спричинити ушкодження внутрішніх орга-

нів більше, ніж очікувалося. При торакоабдомінальних 

вогнепальних пораненнях звичайний рентген і FAST 

біля ліжка можуть бути неефективними для виявлен-

ня повного обсягу торакальних і внутрішньочеревних 

поранень. Таким чином, у гемодинамічно стабільних 

пацієнтів комп’ютерну томографію (КТ) органів грудної 

та черевної порожнини необхідно планувати рано, щоб 
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усунути причини летального результату та своєчасно 

поставити правильний діагноз [2].

Травми грудної клітки при бойових діях займають 

чільне місце і нерідко стають причиною смертності. 

Рентгенографія та КТ відіграють важливу роль у ви-

значенні локалізації та оцінки характеру ушкодження 

органів грудної клітки. До широкого впровадження 

методів візуалізації у клінічну практику рівень смерт-

ності при бойових травмах грудної клітки перевищував 

50 %. Такий високий рівень смертності зумовлювався 

ураженням життєво важливих структур у грудній кліт-

ці, включно із серцем, легенями та магістральними су-

динами. Сучасні бронежилети здатні захистити тіло від 

високошвидкісних (> 300 м/с) пострілів [3]. За даними 

деяких дослідників, смертність від загальної травми 

грудної клітки становить 8,6–16 %. При вогнепальних 

пораненнях грудної клітки пневмоторакс та забій ле-

гень є найбільш поширеними травмами грудної клітки 

[4, 5].

Вогнепальні поранення живота належать до тяж-

ких бойових травм і є одним із найскладніших напря-

мів військової хірургії та невідкладної радіології. У гі-

бридній війні вони становлять 4 % усіх поранень, з них 

33 % — проникні та 67 % — непроникні. У структурі 

вогнепальних поранень живота переважають осколко-

ві та вибухові поранення. Поєднане ураження органів 

черевної порожнини супроводжується підвищенням 

смертності при вогнепальних пораненнях живота [6]. 

FAST-протокол (Focused Assessment with Sonography 

for Trauma) відіграє значну роль у сортуванні поране-

них і подальшому виборі методів медичної візуалізації 

[7–9]. Використання FAST-протоколу дозволяє змен-

шити кількість діагностичних лапаротомій [10]. Ефек-

тивність FAST-протоколу була доведена в оцінці тупої 

травми живота, а його роль у проникній травмі менш 

ясна. У цьому випадку мультидетекторна КТ (МДКТ) 

є найкращим методом медичної візуалізації закритої 

травми живота і поранення у гемодинамічно стабільних 

поранених. Однак FAST-протокол залишається пріо-

ритетним візуальним методом для гемодинамічно не-

стабільних пацієнтів [11].

Мета: оцінити можливості ультрасонографії з вико-

ристанням FAST-протоколу у ранній діагностиці ознак 

ушкоджень внутрішніх органів при торакоабдоміналь-

них пораненнях.

Матеріали та методи
Проведено аналіз результатів УЗД із використанням 

FAST-протоколу у діагностиці торакоабдомінальних 

ушкоджень у 57 поранених. Вік пацієнтів варіював у 

межах 28–47 років, у середньому становив 34 ± 5 років. 

Діагностика проводилася за допомогою лінійного та 

конвексного датчиків у частотному діапазоні 5–10 та 

2–5 МГц відповідно на апараті Ultima Radmir.

Статистичний аналіз проводився непараметричним 

методом Манна — Уїтні. При величині р < 0,05 різницю 

між порівнюваними групами вважали статистично зна-

чущою. Визначали чутливість, специфічність і точність 

УЗД із використанням FAST-протоколу в діагностиці 

торакоабдомінальних ушкоджень.

Результати
FAST — цільове дослідження пацієнта з травмою 

щодо виявлення крові в перикарді, черевній і плев-

ральних порожнинах. Введений у 1997 році Американ-

ською колегією лікарів екстреної допомоги та хірургів 

як обов’язкове дослідження при політравмі.

Завдання ультразвукової діагностики при ургентних 
обстеженнях поранених:

— виконання FAST-проколу за скороченою або роз-

ширеною методикою для визначення вільної рідини в 

перикарді, порожнині плеври та очеревині, заочере-

винному просторі з визначенням об’єму внутрішньої 

кровотечі;

— діагностика пневмотораксу (дослідження в В- та 

М-режимі);

— діагностика пневмоперитонеуму;

— діагностична пункція черевної порожнини для 

верифікації вільної рідини;

— визначення ушкодженого органа та ступеня його 

ушкодження;

— визначення вільної рідини, перистальтики;

— діагностика переломів грудини, ребер, у тому чис-

лі хрящової частини.

При FAST-протоколі досліджуються 6 стандартних 

точок:

— у правому верхньому квадранті ведеться пошук 

рідини у гепаторенальній кишені та правій плевральній 

порожнині;

— у лівому верхньому квадранті — рідини у сплено-

ренальній кишені та лівій плевральній порожнині;

— у надлобковій ділянці — рідини в малому тазу;

— у субкостальній ділянці — рідини в перикарді;

— у верхній частині грудей праворуч та ліворуч — 

пневмотораксу.

Розширений (модифікований) FAST — 8 зон 
огляду

Виконання FAST передбачає послідовну локацію 

8 стандартних зон огляду. Під час обстеження визна-

чається рідина у гепаторенальній кишені, під лівою до-

лею печінки, у спленоренальній кишені, у порожнині 

малого таза, у правій і лівій плевральній порожнині, у 

порожнині перикарда, визначається рух легені під час 

акту дихання та наявність пневмотораксу.

Дослідження може розширюватись за рахунок до-

даткових зон огляду перикарда (апікальний доступ, 

парастернальний доступ) та порожнини очеревини на 

предмет пневмоперитонеуму (під передньою черевною 

стінкою в епігастральній ділянці в положенні на спині; 

між печінкою та грудною стінкою, між селезінкою і 

грудною стінкою у положенні на лівому та правому 

боці відповідно). Виведення на моніторі фіксованої 

картини полегшує орієнтацію та діагностичний по-

шук (рис. 1).

За даними КТ, у 57 поранених виявлено 113 то-

ракоабдомінальних ушкоджень. Вільний газ у черев-

ній порожнині зафіксовано в 19 (16,8 %) випадках, 

вільна рідина в черевній порожнині — у 32 (28,3 %), 

перикардіальний випіт — у 13 (11,5 %), вільна рідина 

у плевральному синусі — у 21 (18,6 %), пневмото-
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Рисунок 1. Еволюція протоколів огляду пацієнтів у критичному стані: FAST-1995; eFAST-2004; 
FAST-ABСDE-2007

ракс — у 28 (24,8 %) відповідно. За даними УЗД, 

вільний газ у черевній порожнині зафіксовано в 13 

(11,5 %) випадках, вільна рідина в черевній порож-

нині — у 29 (25,7 %), перикардіальний випіт — у 12 

(10,6 %), вільна рідина у плевральному синусі — у 

19 (16,8 %), пневмоторакс — у 25 (22,1 %) випадках 

відповідно (табл. 1).

FAST-протокол. Перша зона огляду
Датчик встановлюється вертикально по передній 

або середній аксилярній лінії справа на VII–X ребро. 

Зона огляду включає праву частку печінки, праву нирку, 

кишеню Моррісона, діафрагму, правий плевральний 

синус, заочеревинну клітковину (рис. 2, 3).

Друга зона огляду
Датчик встановлюється у VII чи VIII міжреберний 

проміжок і просувається дорзально до задньої акси-

лярної лінії. Зона огляду включає легеню, праву част-

ку печінки, діафрагму. Обстеження цієї зони дозволяє 

оцінити наявність рідини та газу у правій плевральній 

порожнині, а також визначити стан легені та її рух під 

час акту дихання. Якщо легеня розправлена і відсутні 

патологічні зміни у плевральній порожнині, рух її необ-

межений, і вона вільно під час вдиху заходить у нижню 

точку плеврального синусу (рис. 4–7).

Третя зона огляду
Датчик встановлюється в епігастральній ділянці під 

мечоподібним відростком із невеликим нахилом дого-

ри. Візуалізується ліва частка печінки, підпечінковий 

простір, діафрагма, перикард. Сканування даної зони 

спрямовано на пошук вільної рідини під печінкою, під 

діафрагмою, у порожнині перикарда (рис. 8, 9).

Додатковий субкостальний доступ 
для пошуку гемоперикарда

При неякісній візуалізації порожнини перикарда 

необхідно використати класичний субкостальний до-

ступ. Датчик встановлюють під мечоподібним відрос-

Таблиця 1. Частота виявлення вільного газу та рідини при торакоабдомінальних пораненнях 
за допомогою УЗД за FAST-протоколом, n (%)

Типи знахідок УЗД КТ

Вільний газ у черевній порожнині 13 (11,5 ± 3,0) 19 (16,8 ± 3,5)

Вільна рідина в черевній порожнині 29 (25,7± 4,1) 32 (28,3 ± 4,2)

Перикардіальний випіт 12 (10,6 ± 2,9) 13 (11,5 ± 3,0)

Вільна рідина у плевральному синусі 19 (16,8 ± 3,5) 21 (18,6 ± 3,7)

Пневмоторакс 25 (22,1 ± 3,9) 28 (24,8 ± 4,1)

Всього 96 (84,9) 113 (100,0)
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Рисунок 2. Фото. FAST-протокол. Перша зона 
огляду

Рисунок 3. Фото. FAST-протокол. Перша 
зона огляду. Візуалізація кишені Моррісона 

(гепаторенальної кишені): А — норма (стрілки), 
Б — вільна рідина (стрілки)

А Б

Рисунок 4. Фото. FAST-протокол. Друга зона 
огляду

Рисунок 5. Друга зона огляду. Стрілка показує газ 
у правій ретроперитонеальній зоні

Рисунок 6. Друга зона огляду. 
Помірний випіт 

у правому плевральному синусі

Рисунок 7. Друга зона огляду. Значний випіт 
у правому плевральному синусі. 

Стрілка показує легеневу тканину

тком і промінь ультразвуку спрямовують у напряму 

лівого плеча під кутом 20–30๋ до поверхні шкіри для 

отримання чотирикамерної позиції серця і перикарда 

(рис. 10, 11).

Четверта зона огляду
Датчик встановлюється на рівні VII–IX ребра верти-

кально або косо у міжреберний проміжок по середній 

аксилярній лінії. Візуалізується селезінка, спленоре-

нальний простір, діафрагма, лівий плевральний синус 

(рис. 12, 13).

П’ята зона огляду
Датчик встановлюється у VII–VIII міжреберний 

проміжок та просувається дорзально до задньої акси-

лярної лінії. При локації цієї зони візуалізуються плев-
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Рисунок 8. Фото. FAST-протокол. 
Третя зона огляду

Рисунок 9. Третя зона огляду. Вільна рідина 
в черевній порожнині (стрілки)

Рисунок 10. Фото. FAST-протокол. Додатковий 
субкостальний доступ для пошуку гемоперикарда

Рисунок 11. Додатковий субкостальний доступ — 
гемоперикард (стрілки)

Рисунок 12. Фото.
FAST-протокол. 
Четверта зона огляду

Рисунок 13. Четверта зона огляду: А — норма; Б — вільна рідина у лівому плевральному синусі (стрілки)

А Б



67Том 21, № 1, 2025 www.mif-ua.com, https://emergency.zaslavsky.com.ua

Оригінальні дослідження / Original Researches

ральний синус, легеня, діафрагма і селезінка. Обсте-

ження спрямовано на пошук вільної рідини та газу в 

плевральній порожнині, визначення стану легені та її 

руху під час акту дихання.

При відсутності патологічних змін легеня візуалізу-

ється як гіперехогенна зона, що вільно просувається у 

нижню точку плеврального синусу на вдиху.

Наявність ушкодження легені змінює її структуру 

та ехогенність, значно обмежує рух та супроводжується 

наявністю вільної рідини або газу у порожнині плеври 

(рис. 14, 15).

Шоста зона огляду
Датчик встановлюється вертикально у надлобковій 

ділянці та скануються найнижчі кишені порожнини 

таза — простір Дугласа у жінок або міхурово-прямокиш-

ковий простір у чоловіків. Візуалізується сечовий міхур, 

матка, пряма кишка, клітковина таза.

Пошук спрямований на виявлення вільної рідини у 

порожнині таза і визначення стану сечового міхура. Для 

більш детального огляду датчик переводиться у попере-

чне положення (рис. 16, 17).

Сьома та восьма зони огляду
Використовуються для пошуку пневмотораксу. 

Датчик встановлюється поздовжньо до осі тіла на 

III–IV ребро по середньоключичній лінії або попе-

речно на III–IV міжреберні проміжки (для кращої 

візуалізації).

Використовується конвексний або лінійний датчик 

частотою 3–5 та 7–10 МГц відповідно. Глибина скану-

вання — 5–7 см.

Необхідно отримати зображення двох ребер, між-

реберного проміжку, що представлений м’язами, плев-

ральною лінією і легенею (рис. 18, 19).

Пневмоторакс є одним із найпоширеніших усклад-

нень будь-якої травми грудної клітки і зазвичай зустрі-

чається в умовах невідкладної допомоги з частотою 

40–50 % [12]. Діагностика пневмотораксу ґрунтується 

на виявленні симптому «штрихкоду», який формується 

відсутністю ковзання вісцеральної плеври під час вдиху 

пацієнта. Поява цього симптому ґрунтується на ефекті 

реверберації (рис. 20).

У табл. 2 наведено результати ультрасонографії з 

використанням FAST-протоколу у ранній діагностиці 

ознак ушкоджень внутрішніх органів при торакоаб-

домінальних пораненнях, виявлених при КТ. У 96 ви-

падках результати УЗД були істинно позитивними, у 

9 — хибно негативними, у 6 — істинно негативними, 

у 2 — хибно позитивними. Чутливість УЗД становила 

91,4 %, специфічність — 75,0 %, точність — 90,3 %, 

позитивна передбачувальна цінність — 98,0 %, нега-

тивна передбачувальна цінність — 49,0 % відповідно 

(табл. 2).

Рисунок 14. Фото. FAST-протокол. П’ята зона 
огляду

Рисунок 15. П’ята зона огляду. Газ у лівому 
плевральному синусі

Рисунок 16. Фото. FAST-протокол. Шоста зона 
огляду

Рисунок 17. Шоста зона огляду. Вільна рідина 
у малому тазу (стрілки)
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Рисунок 18. Фото. FAST-протокол. Сьома та восьма зони огляду: А — поздовжнє положення датчика 
з перетином двох ребр; Б — поперечне положення датчика між ребрами

Рисунок 19. Ехограми: А — поздовжнє положення датчика з перетином двох ребер (стрілки); 
Б — поперечне положення датчика між ребрами (стрілки)

А Б

Рисунок 20. Ультразвукова діагностика 
пневмотораксу в М-режимі. На лівій частині 

ехограми реєструється ультразвуковий 
симптом морського берега (що вказує на 

нормальну плевру), на правій частині — симптом 
«штрихкоду», який формується в точці М під час 

вдиху і вказує на відсутність ковзання вісцеральної 
плеври в зоні пневмотораксу

Таблиця 2. Результати УЗД за FAST-протоколом 
у діагностиці торакоабдомінальних 

ушкоджень

Торакоабдомінальні ушкодження, 
які діагностовано при КТ (n = 113)

Є
(n = 105),

із них ІП 96, ХН 9

Немає
(n = 8),

із них ІН 6, ХП 2

Чутливість, % 91,4

Специфічність, % 75,0

Точність, % 90,3

Позитивна передбачувальна 
цінність, %

98,0

Негативна передбачувальна 
цінність, %

40,0

Обговорення
Вогнепальні поранення — це складні травматичні 

ушкодження, спричинені проникненням у тіло сна-

рядів різного типу [13]. У сучасній війні серед вогне-

пальних поранень чільне місце займають осколкові, 

які призводять до множинних і поєднаних уражень 

органів черевної та грудної порожнин [14]. В останні 
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роки FAST-протокол широко використовується в не-

відкладних ситуаціях для швидкого визначення ура-

ження внутрішніх органів на підставі виявлення віль-

ної рідини в різних відділах живота та грудної клітки. 

Отримані результати дозволяють уникнути проведення 

непотрібних лапаротомій [7, 10].

У раніше опублікованих роботах результати 

FAST-протоколу наведені фрагментарно. Нами впер-

ше подано всі положення ультразвукового датчика 

для виявлення вільного газу та рідини в черевній, 

плевральній та перикардіальній порожнинах; ви-

вчено діагностичну цінність FAST-протоколу; ви-

значено чутливість, специфічність, точність, по-

зитивну та негативну передбачувану цінність. 

Отримані нами результати дозволяють ефектив-

но використовувати ультрасонографію за FAST-

протоколом для швидкого визначення основних 

ознак ушкодження внутрішніх органів при торако-

абдомінальних пораненнях.

Висновки
Ультрасонографія з використанням FAST-прото-

колу дозволяє виявити ознаки ушкоджень внутріш-

ніх органів при торакоабдомінальних пораненнях. У 

виявленні вільного газу та рідини чутливість УЗД із 

використанням FAST-протоколу становила 91,4 %, 

специфічність — 75,0 %, точність — 90,3 %, позитивна 

передбачувальна цінність — 98,0 %, негативна перед-

бачувальна цінність — 49,0 % відповідно.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.
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Early diagnosis of damage to internal organs in thoracoabdominal injuries

Abstract. Background. Thoracoabdominal wounds in combat oc-

cupy a key place and often become the cause of mortality. Early pre-

hospital diagnosis plays an important role in triage according to the 

degree of severity of injuries, further selection of research methods 

and treatment strategy. Objective: to evaluate the possibilities of 

ultrasonography using the FAST protocol in the early diagnosis of 

damage to internal organs in thoracoabdominal injuries. Materials 
and methods. The results of ultrasonography using the FAST pro-

tocol were analyzed in the diagnosis of gunshot thoracoabdominal 

injuries in 57 victims. Diagnosis was carried out using linear and 

convex sensors in the frequency range of 5–10 and 2–5 MHz on the 

Ultima Radmir device. Results. According to computed tomography 

scans, 113 thoracoabdominal injuries were found in 57 wounded 

patients. On ultrasound, signs of damage to the thoracoabdomi-

nal organs were detected in 96 (84.9 %) patients using the FAST 

protocol: free gas in the abdominal cavity — in 13 (11.5 %), free 

fluid — in 29 (25.7 %), pericardial effusion — in 12 (10.6 %), free 

fluid in the pleural sinus — in 19 (16.8 %), pneumothorax — in 25 

(22.1 %) cases, respectively. Conclusions. Ultrasonography using 

the FAST protocol allows you to detect signs of damage to internal 

organs in thoracoabdominal injuries. When detecting free gas and 

liquid, the sensitivity of ultrasound using the FAST protocol was 

91.4 %, specificity — 75.0 %, accuracy — 90.3 %, positive predictive 

value — 98.0 %, negative predictive value — 49.0 %.

Keywords: ultrasonography, FAST protocol, thoracoabdominal 

injuries
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Саволюк С.І., Завертиленко Д.С., Кругляк Є.К.
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Вплив симультанних лапароскопічних втручань 
в абдомінальній та тазовій хірургії на розвиток втоми 

операційної бригади

Резюме. Актуальність. Симультанні операції (СО) є підходом у хірургії, що дозволяє одночасно лікувати 

кілька патологій, знижуючи ризик повторних втручань, а також покращує економічний аспект для 

системи охорони здоров’я. Однак збільшення об’єму оперативного втручання під час СО може впливати 

на рівень втоми хірургічної бригади, що потребує детального вивчення та оцінки даного впливу. Мета: 
оцінити ранні післяопераційні результати та безпечність виконання СО, а також їх вплив на рівень роз-

витку втоми хірургів. Матеріали та методи. У даному дослідженні висвітлені результати лікування 72 

пацієнтів. Відповідно до поставленої мети були сформовані три групи дослідження: І група (34 пацієн-

ти) — виконано ізольоване втручання, ІІ група (18 пацієнтів) — СО без зміни оператора, ІІІ група (20 

пацієнтів) — СО з дотриманням принципу взаємозаміни хірургів залежно від етапу хірургічного втручання. 

Результати. Проведено порівняльний проспективний аналіз клінічних результатів лікування пацієнтів, які 

перенесли стандартизовані ізольовані та симультанні хірургічні втручання. Оцінено вплив симультанних 

хірургічних втручань на рівень втоми хірургічної бригади порівняно з ізольованими операціями. Досліджено 

вплив принципу взаємозаміни членів хірургічної бригади під час виконання симультанних операцій. Висно-
вки. Симультанні лапароскопічні втручання є ефективними та безпечними при лікуванні пацієнтів неви-

сокого анестезіологічного ризику з поєднаними хірургічними захворюваннями черевної порожнини. Однак 

вони спричиняють зростання втоми хірургічної бригади. Впровадження принципу взаємозаміни хірургів 

та формування мультидисциплінарної команди є перспективним підходом для зниження цього впливу. По-

дальші дослідження необхідні для оптимізації робочих процесів у симультанній хірургії та пошуку нових 

методів для зниження рівня втоми хірургічної бригади.

Ключові слова: симультанні операції; лапароскопічна хірургія; втома хірурга; гінекологічні операції; 

баріатрична хірургія; абдомінальна хірургія; тазова хірургія

Вступ
За даними National Center for Health Statistics (NCHS), 

кількість дорослого населення у загальній вибірці 

70 688 633 людини у США віком 55 років і старше, які ма-

ють одну або більше хронічну патологію, — 78 %, дві або 

більше — 47 %, три або більше — 19 % [1]. Подібна ситу-

ація також є притаманною для європейських країн [2, 3].

Відповідна проблема стосується не лише захво-

рювання терапевтичного профілю, а й хірургічного. 

За даними досліджень, питома частка пацієнтів з по-

єднаними хірургічними патологіями серед загальної 

кількості хірургічних захворювань займає близько 

20–30 % [4].

Хірургія є невід’ємною та важливою складовою час-

тиною всесвітньої системи охорони здоров’я. Історич-

ний прогрес хірургії на сучасному етапі розвитку призвів 

до зростання та домінації використання малоінвазивних 

технологій, що значно збільшили можливості у лікуванні 

хірургічних захворювань [5]. Але з розвитком якості та 

підходів до медичної допомоги у світі паралельно зазнача-

ються тенденції до збільшення кількості поєднаних захво-

рювань, що найбільше проявляються у високорозвинених 

індустріальних країнах. На нашу думку, відповідна ситуа-

ція пов’язана зі зростанням діагностичних спроможностей 

на сучасному етапі розвитку медицини та збільшенням 

середньої тривалості життя населення.
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Саме це призвело до зростання зацікавленості хі-

рургів та актуальності симультанних операцій (СО). 

Симультанна операція — це хірургічне втручання, під 

час якого одночасно здійснюється лікування двох або 

більше хірургічних захворювань.

До переваг симультанних операцій слід віднести: 

одномоментне лікування двох та більше хірургічних 

патологій, кожна з яких має потенційні ризики розви-

тку ускладнень, асоційованих з ними; зниження ризиків 

хірургічних ускладнень внаслідок повторного входжен-

ня у черевну порожнину; зниження медикаментозного 

навантаження внаслідок анестезії; зниження стресу 

пацієнтів завдяки зменшенню кількості епізодів гос-

піталізації при етапному підході до лікування; кращу 

економічну складову [6–8]. Відповідний підхід до ліку-

вання демонструє свою безпосередню користь для па-

цієнта та системи охорони здоров’я. Однак є цікавим та 

актуальним те, як, на думку лікарів-хірургів, зростання 

об’єму оперативного втручання впливає на рівень втоми 

операційної бригади.

Питання втоми лікарів та медичного персона-

лу набуло піку своєї актуальності з початком панде-

мії COVID-19. Початок пандемії COVID-19 створив 

безпрецедентні умови для медичних працівників, які 

зіткнулися з екстремальним рівнем втоми та наванта-

ження [9, 10].

Однак у фокусі симультанних хірургічних операцій 

залишається відкритим питання про те, як збільшення 

об’єму оперативного втручання впливає на рівень фі-

зичної та психоемоційної втоми хірургічної бригади та 

які можливі методи її зниження.

Мета: оцінити ранні післяопераційні результати та 

безпечність виконання симультанних лапароскопічних 

втручань і їх вплив на рівень розвитку втоми хірургів.

Матеріали та методи
У даному дослідженні було проведено проспективний 

порівняльний аналіз результатів лікування пацієнтів з ізо-

льованою та поєднаною хірургічними патологіями черев-

ної порожнини та вивчено вплив проведення симультан-

ного оперативного втручання на рівень втоми хірургічної 

бригади. Дані, представлені у дослідженні, були отримані 

у ході лікування 72 пацієнтів, які були прооперовані на 

базах кафедри хірургії та судинної хірургії НУОЗ України 

ім. П.Л. Шупика, м. Київ, у період з 2021 до 2024 р.

Відповідно до поставлених завдань для проведен-

ня дослідження було сформовано 3 групи. До І (конт-

рольної) групи увійшло 34 випадки спостереження з 

результатами, отриманими при виконанні ізольованих 

хірургічних втручань. ІІ група включала 18 випадків 

спостереження з результатами, отриманими при вико-

нанні СО хірургічною бригадою з одним хірургом-опе-

ратором. ІІІ група включала 20 випадків спостережень 

з результатами, отриманими при виконанні СО із до-

триманням принципу взаємозаміни оперуючого хірурга 

залежно від етапу втручання.

Перед оперативним втручанням усі пацієнти про-

ходили обстеження відповідно до сучасних протоколів, 

включаючи клінічний огляд, загальноклінічні лабора-

торні та інструментальні дослідження.

У ході проведення відповідного дослідження оці-

нювалися такі показники: вік, ІМТ, ступінь анестезі-

ологічних ризиків (ASA) [11], тривалість хірургічного 

втручання, рівень післяопераційних ускладнень від-

повідно до класифікації Clavien-Dindo [12], рівень піс-

ляопераційного болю (Analogue Chromatic Continuous 

Scale, ACCS) [13], тривалість стаціонарного лікування, 

готовність пацієнтів до виписки [14].

У даному дослідженні взяло участь 5 хірургів (3 аб-

домінального та 2 гінекологічного профілів), які вхо-

дили до складу операційної бригади у кількості 3 осіб 

та комбінувалися залежно від поєднаних хірургічних 

патологій.

З метою об’єктивізації стану членів хірургічної бри-

гади оцінка втоми та больових відчуттів проводилася 

за допомогою анкет Surgery-specific version of the Task 

Load Index (SURG-TLX) [15] та Body Part Discomfort 

scale (BPD) [16].

Також з метою оцінки фізичного та психоемоцій-

ного стану хірургічної бригади проводилася динамо-

метрія кистей рук [17] з визначенням індексу відносної 

сили та оцінювалася швидкість виконання завдань на 

лапароскопічному симуляційному тренажері [18, 19], 

які включали такі вправи: викладання фігур (рис. 1), 

нанизування бісеру (рис. 2) та формування інтракор-

порального шва (рис. 3).

Також використовувався Star-track test з визначен-

ням кількості похибок під час виконання даної вправи 

(рис. 4) [20].

Вищезазначені методи дослідження виконувалися за 

20 хв до та після хірургічного втручання.

Статистичні методи. Для описової статистики 

отриманих результатів визначали середню арифметич-

ну (М) та стандартне відхилення (SD) для кількісних 

параметрів та розподіл у відсотках для якісних характе-

ристик. Порівняльний аналіз за групами для виділення 

якісних характеристик проводили з визначенням кри-

терію хі-квадрат, а у випадку малої чисельності підгруп 

результатів (до 5) використовували точний критерій Фі-

шера. Для оцінки характеру розподілу ознак у підгрупах 

використовували критерій Шапіро — Уїлка. Більшість 

наведених параметрів відповідала параметрам нормаль-

ного розподілу. Проте з урахуванням типу даних (бальна 

оцінка) та кількості спостережень у групах ІІ і ІІІ (до 

30) доцільним вибором методу порівняння трьох груп 

за результатами опитування за анкетою SURG TXL, 

оцінкою рівня дискомфорту та больових відчуттів (BPD 

scale), оцінкою виконання симуляційних вправ є кри-

терій Крускала — Уолліса (Kruskal-Wallis equality-of-

populations rank test). Граничний рівень похибки для 

всіх статистичних оцінок прийнято на рівні не вище 

5 % (p < 0,05). Статистичний аналіз проведено з ви-

користанням ліцензійної версії статистичного пакета 

Stata 12.1.

Результати
Загальна характеристика пацієнтів. У даному до-

слідженні взяли участь пацієнти віком від 19 років, 

максимальний вік становив 65 років. Середній вік па-

цієнтів, які брали участь у даному дослідженні, становив 
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Рисунок 1. Викладання фігури

Рисунок 2. Нанизування бісеру

Рисунок 3. Формування інтракорпорального шва Рисунок 4. Виконання Star-track test

43,31 ± 12,88 року. Гендерне співвідношення пацієн-

тів — 19 чоловіків/53 жінки.

Середній показник ІМТ на момент надходження 

серед загальної вибірки пацієнтів становив 37,07 ± 

± 8,35 кг/м2. Розподіл пацієнтів за ІМТ був таким: 18–

24,9 кг/м2 — 4 пацієнти; 25–29,9 кг/м2 — 14 пацієнтів; 

30–34,9 кг/м2 — 16 пацієнтів, 35–39,9 кг/м2 — 11 паці-

єнтів; більше 40 кг/м2 — 27 пацієнтів.

Співвідношення пацієнтів за передопераційними 

ризиками згідно зі шкалою Американської асоціації 

анестезіологів (АSA) був таким: І ст. — 17 пацієнтів, 

ІІ ст. — 40 пацієнтів, ІІІ ст. — 15 пацієнтів.

Загальна характеристика пацієнтів та розподіл за 

групами наведені у табл. 1.

Розподіл та співвідношення пацієнтів відповідно до 

впровадженого хірургічного втручання по групах до-

слідження відображено у табл. 2.

Післяопераційні результати пацієнтів. Тривалість хірур-

гічного втручання за групами становила: І група — 69,97 ± 

± 6,07 хв; ІІ група — 111,11 ± 13,14 хв; ІІІ група — 105,2 ± 

± 10,1 хв (p = 0,0001, перша група суттєво менша за ІІ і ІІІ).

Згідно з класифікацією післяопераційних ускладнень 

за Clavien-Dindo найвищий ступінь ускладнень, отрима-

них у післяопераційному періоді для всіх груп пацієнтів, 

що взяли участь у даному дослідженні, становив ІІ.

Розподіл пацієнтів за розвитком післяопераційних 

ускладнень відповідно до класифікації Clavien-Dindo 

наведено у табл. 3.
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Таблиця 1. Передопераційна характеристика пацієнтів за групами

Характеристика І група ІІ група ІІІ група Р

Стать

Чоловіки 10 4 5
p = 0,8432

Жінки 24 14 15

Середній вік (роки) 43,70 ± 13,48 43,94 ± 13,49 42,10 ± 11,81 p = 0,8851

Середній ІМТ (кг/м2) 37,82 ± 8,02 35,84 ± 8,86 36,91 ± 8,75 p = 0,7221

Розподіл за ІМТ

18–24,9 кг/м2 2 0 2

p = 0,2272

25–29,9 кг/м2 4 6 4

30–34,9 кг/м2 10 5 1

35–39,9 кг/м2 4 2 5

Більше за 40 кг/м2 14 5 8

ASA

I 8 5 4

p = 0,9672II 19 10 11

III 7 3 5

Таблиця 2. Розподіл пацієнтів за видом хірургічного втручання

І група (контрольна)

Операція

ІІ група ІІІ група

Операція
Кількість 
пацієнтів

Кількість пацієнтів

ЛРРШ 14
ЛРРШ + ЛХЕ 7 6

ЛРРШ + КНД 3 3

Roux-en-Y 4
Roux-en-Y + ЛХЕ 2 2

Roux-en-Y + КНД 2 2

ЛХЕ 10

ЛХЕ + ТАРР 3 2

ЛХЕ + фундоплікація за Nissen 1 2

ЛХЕ + кістектомія яєчника – 1

ЛГ 6 ЛГ + резекція товстої кишки – 2

Примітки: ЛРРШ — лапароскопічна рукавна резекція шлунка; ЛХЕ — лапароскопічна холецистектомія; 
ЛГ — лапароскопічна гістеректомія; КНД — крурорафія ніжок діафрагми; ТАРР — трансабдомінальна 
преперитонеальна алогерніопластика; Roux-en-Y — лапароскопічне шунтування шлунка за Ру.

Рівень болю за шкалою ACCS через 24 години з мо-

менту завершення хірургічного втручання склав: І гру-

па — 17,26 ± 4,80; ІІ група — 18,11 ± 4,70; ІІІ група — 

17,95 ± 4,62 (p = 0,997).

Відповідно до результатів анкетування та оцінки го-

товності пацієнтів до виписки за шкалою PT-RHDS 

були отримані такі результати: І група — 7,16 ± 0,34 

бала; ІІ група — 7,06 ± 0,33 бала; ІІІ група — 7,05 ± 0,31 

бала (р = 0,379).

Пацієнти перебували у стаціонарі від 1 до 4 діб. 

Середня тривалість перебування у стаціонарі паці-

єнтів І групи становила 2,14 ± 0,85 доби; ІІ групи — 

2,61 ± 0,84 доби; ІІІ групи — 2,45 ± 0,68 доби (p = 0,125).

Оцінка рівня втоми хірургічної бригади. Результати, 

отримані у процесі анкетування лікарів-хірургів після 

хірургічного втручання відповідно до анкети SURG-

TXL, відображені у табл. 4

Результати анкетування лікарів-хірургів відповідно 

до рівня дискомфорту та больових відчуттів (BPD-scale) 

у балах відображено у табл. 5.

Результати виконання симуляційних вправ, 

що були впроваджені у процесі даного дослі-

дження, які відображені у відносних величинах 

(%) результатів до та після проведення хірургіч-

ного втручання для кожної групи, наведені у 

табл. 6.
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Таблиця 3. Розподіл пацієнтів за класифікацією Clavien-Dindo

Ступінь ускладнень І група ІІ група ІІІ група Р (χ2)

Відсутність будь-яких ускладнень 25 13 14 P = 0,997

І 6 3 4

ІІ 3 2 2

Таблиця 4. Результати опитування за анкетою SURG-TXL

SURG-TLX

Характеристика Члени бригади І група ІІ група ІІІ група Р (K-W)

Психологічні вимоги Оперуючий хірург 20,64 ± 3,44 55,38 ± 7,74 22,7 ± 3,81 0,0001*

Камерамен 21,73 ± 6,35 34,72 ± 5,96 32,85 ± 3,97 0,0001*

Асистент 17,14 ± 4,58 17,88 ± 5,15 32,15 ± 4,40 0,0001*

Фізичні вимоги Оперуючий хірург 23,12 ± 2,74 60,61 ± 6,86 33,45 ± 6,74 0,0001*

Камерамен 20,96 ± 6,16 38,66 ± 4,40 33,90 ± 5,74 0,0001*

Асистент 18,54 ± 4,43 25,05 ± 5,49 30,30 ± 4,93 0,0001*

Квапливість Оперуючий хірург 20,69 ± 2,24 53,33 ± 7,11 23,05 ± 2,41 0,0001*

Камерамен 19,63 ± 6,14 37,50 ± 5,44 30,50 ± 3,51 0,0001*

Асистент 18,36 ± 5,46 17,72 ± 5,67 24,40 ± 6,97 0,0005*

Складність Оперуючий хірург 21,96 ± 2,07 54,33 ± 10,46 23,70 ± 4,54 0,0001*

Камерамен 22,03 ± 5,31 37,05 ± 4,62 32,90 ± 4,41 0,0001*

Асистент 16,90 ± 4,27 17,44 ± 4,24 24,55 ± 5,14 0,0001*

Ситуаційний стрес Оперуючий хірург 21,36 ± 2,10 55,55 ± 9,17 22,80 ± 3,57 0,0001*

Камерамен 20,51 ± 5,59 37,44 ± 4,35 32,60 ± 4,13 0,0001*

Асистент 18,51 ± 4,87 17,61 ± 5,30 27,05 ± 6,80 0,0001*

Відволікання Оперуючий хірург 21,48 ± 2,28 52,88 ± 8,49 24,80 ± 6,11 0,0001*

Камерамен 22,42 ± 5,91 38,88 ± 5,15 31,85 ± 5,25 0,0001*

Асистент 18,33 ± 4,73 18,83 ± 4,36 25,75 ± 6,29 0,0001*

Примітка: * — статистично значуща різниця між групами за тестом Крускала — Уолліса (Kruskal-Wallis 
equality-of-populations rank test).

Таблиця 5. Рівень дискомфорту у частинах тіла

BPD-scalе

Частина тіла Члени бригади І група ІІ група ІІІ група Р (K-W)

Шия Оперуючий хірург 2,23 ± 1,12 3,27 ± 0,89 3,15 ± 1,25 0,003*

Камерамен 2,20 ± 1,09 3,44 ± 1,04 2,90 ± 1,44 0,002*

Асистент 1,67 ± 0,63 2,22 ± 0,64 3,05 ± 1,14 0,0001*

Грудний відділ Оперуючий хірург 1,48 ± 0,50 3,44 ± 0,98 2,55 ± 0,82 0,0001*

Камерамен 1,54 ± 0,50 3,27 ± 0,82 2,75 ± 0,85 0,0001*

Асистент 1,51 ± 0,50 2,11 ± 0,75 2,60 ± 0,82 0,0001*

Поперек Оперуючий хірург 3,00 ± 0,83 5,38 ± 1,19 4,10 ± 0,85 0,0001*

Камерамен 3,09 ± 0,79 5,05 ± 0,93 4,15 ± 0,81 0,0001*

Асистент 2,87 ± 0,78 3,27 ± 0,95 3,90 ± 0,78 0,0001*

Верхні кінцівки Оперуючий хірург 3,03 ± 0,85 5,11 ± 0,96 3,15 ± 0,98 0,0001*

Камерамен 3,06 ± 0,83 4,61 ± 1,03 3,45 ± 0,75 0,0001*

Асистент 2,96 ± 0,81 3,22 ± 1,06 3,05 ± 0,82 0,601

Нижні кінцівки Оперуючий хірург 2,84 ± 0,74 5,83 ± 1,15 4,10 ± 0,78 0,0001*

Камерамен 2,84 ± 0,74 4,88 ± 1,13 4,15 ± 0,93 0,0001*

Асистент 2,78 ± 0,72 3,11 ± 0,90 4,05 ± 0,68 0,0001*

Примітка: * — статистично значима різниця між групами за тестом Крускала — Уолліса (Kruskal-Wallis 
equality-of-populations rank test).
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Таблиця 6. Результати виконання симуляційних вправ

Вправа Роль І група ІІ група ІІІ група Р (K-W)

Результати динамо-
метрії 

Оперуючий хірург –4,02 ± 1,32 –7,25 ± 1,96 –4,42 ± 1,74 0,0001*

Камерамен –4,24 ± 1,57 –6,87 ± 2,40 –4,67 ± 1,86 0,0001*

Асистент –3,46 ± 1,37 –4,93 ± 2,92 –4,28 ± 1,55 0,031*

Вид симуляційної вправи

Викладання фігури Оперуючий хірург 16,20 ± 10,13 22,54 ± 14,95 19,57 ± 12,78 0,199

Камерамен 16,48 ± 10,79 16,99 ± 10,29 16,66 ± 11,09 0,986

Асистент 16,06 ± 10,91 16,75 ± 10,10 17,250 ± 11,761 0,925

Нанизування бісеру Оперуючий хірург 10,82 ± 4,93 14,36 ± 5,29 12,26 ± 6,24 0,087

Камерамен 11,50 ± 5,26 13,79 ± 40 13,05 ± 6,18 0,289

Асистент 10,69 ± 4,79 12,01 ± 4,66 13,46 ± 6,41 0,178

Накладання інтракор-
порального шва

Оперуючий хірург 20,36 ± 9,46 35,58 ± 10,60 21,72 ± 10,60 0,0001*

Камерамен 18,29 ± 9,46 19,77 ± 12,01 18,68 ± 7,46 0,871

Асистент 18,78 ± 7,94 19,41 ± 6,93 19,43 ± 9,85 0,947

Star-track test Оперуючий хірург 45,99 ± 24,45 92,81 ± 40,55 53,95 ± 21,31 0,0001*

Камерамен 48,83 ± 27,37 55,43 ± 34,43 52,80 ± 28,74 0,730

Асистент 44,98 ± 25,37 46,60 ± 26,61 46,85 ± 17,70 0,899

Примітка: * — статистично значуща різниця між групами за тестом Крускала — Уолліса (Kruskal-Wallis 
equality-of-populations rank test).

Обговорення
Поняття «симультанна операція» введено М. Reiffer-

scheid у 1971 р. Термін походить від англійського слова 

simultaneously — «одночасність» [21].

Перші згадки про виконання симультанних опера-

цій у відеоендоскопічній хірургії з’явилися на початку 

90-х рр. XX століття. У 1993 р. R.J. Lanzafame виконав 

лапароскопічну холецистектомію і традиційну герні-

опластику у двох хворих. Опубліковано роботи про 

поєднане видалення кіст паренхіматозних органів і 

виконання операцій на органах черевної порожнини 

і малого таза [22].

Дослідження показують, що симультанні лапароско-

пічні операції призводять до поліпшення безпосередніх 

і віддалених результатів лікування хворих із поєдна-

ними захворюваннями, позбавляють одразу від кіль-

кох захворювань, усувають ризик повторних втручань і 

наркозів, знижують кількість інтра- і післяопераційних 

ускладнень, у 2–3 рази скорочують строки перебування 

хворого у стаціонарі та тривалість тимчасової непраце-

здатності, у 3 рази підвищують економічну ефективність 

лікування [23].

Однак також залишається відкритим питання впли-

ву фізичної та психоемоційної втоми на хірурга й інших 

членів операційної бригади.

Низка досліджень вказує на критичний негатив-

ний вплив втоми на медичних працівників в цілому, 

наслідками якої є погіршення сприйняття подразни-

ків та сповільнення реагування, зменшення здатності 

концентрувати увагу з погіршенням пам’яті, що знижує 

ефективність використання професійних знань з супут-

нім підвищенням дратівливості та появою депресивних 

станів з порушенням сенсомоторної координації [9, 10].

I. Reijmerink та співавт. у своєму дослідженні вка-

зують, що у дослідах на симуляторах вплив втоми був 

неоднозначним, але під час реальних операцій втома 

може не впливати на ефективність хірургічного втру-

чання. Поясненням такої різниці між дослідженнями 

на симуляторах і в реальному житті може бути той факт, 

що під час виконання операції ставки значно вищі, тому 

хірурги докладають більше зусиль, щоб захистити свою 

роботу від згубного впливу втоми [24].

При цьому I. Reijmerink та співавт. в останніх публі-

каціях вказують, що третина досліджуваних в умовах 

реальної операції постійно повідомляє про наявність 

втоми та ризики її негативного впливу на результати 

лікування, що є серйозною проблемою для сфери охо-

рони здоров’я [25].

Висновки
Результати, отримані у ході проведення даного до-

слідження за умови дотримання основних принципів 

хірургії швидкого відновлення, демонструють ефектив-

ність і безпечність впровадження симультанного хірур-

гічного втручання у лікуванні пацієнтів з поєднаними 

захворюваннями черевної порожнини та малого таза. 

Однак, розглядаючи симультанне лікування хірургіч-

них патологій з точки зору лікаря-хірурга, зазначимо  

зростання фізичної та психоемоційної втоми в усіх чле-

нів операційної бригади, що пов’язано зі зростанням 

об’єму хірургічного втручання. Найбільш уразливою 

ланкою хірургічної бригади під час виконання симуль-

танних хірургічних втручань є оперуючий хірург. З огля-

ду на це нами був запропонований підхід взаємозаміни 

членів хірургічної бригади та формування мультидис-

циплінарної команди. При виконанні симультанних 
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операцій впровадження відповідного підходу дозволяє 

скоротити час та досягти зниження втоми хірургічної 

бригади, майже досягаючи рівня втоми, еквівалентного 

втомі при виконанні ізольованих хірургічних втручань. 

Відповідні результати дозволяють нам рекомендувати 

імплементацію принципу взаємозаміни хірурга у про-

цесі виконання лапароскопічних симультанних хірур-

гічних втручань.

З метою покращення результатів при проведенні 

симультанних лапароскопічних втручань необхідно 

продовжити систематичне дослідження та розробку 

ефективних підходів до оптимізації робочих процесів 

хірургічної бригади. Удосконалення моделей взаємоза-

міни оперуючого хірурга та формування мультидисци-

плінарних команд є критично важливим для зменшення 

фізичного та психоемоційного навантаження, що може 

позитивно вплинути на зменшення загального часу хі-

рургічного втручання.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавленос-

ті при підготовці даної статті.
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The influence of simultaneous laparoscopic interventions in abdominal and pelvic surgery 
on the development of fatigue of the operating team

Abstract. Background. Simultaneous surgery (SS) is an approach 

in surgery that allows simultaneous treatment of several pathologies, 

reducing the risk of repeated interventions, and also improves the 

economic aspect for the health care system. However, an increase 

in the volume of surgical intervention during SS may affect the 

level of the surgical team fatigue, which requires a detailed study 

and assessment of this effect. The purpose: to evaluate the early 

postoperative results and the safety of performing SS, as well as their 

influence on the level of fatigue of surgeons. Materials and methods. 
This study highlights the results of treatment of 72 patients. In ac-

cordance with the set goal, three study groups were formed: group I 

(34 patients) —an isolated intervention, group II (18 patients) — SS 

without changing the operator, group III (20 patients) — SS with 

observance of the principle of surgeons’ interchange depending on 

the stage of intervention. Results. A comparative prospective analysis 

of the clinical outcomes in patients who underwent standardized 

isolated and simultaneous surgical interventions was carried out. 

The effect of simultaneous operations on the level of fatigue of the 

surgical team was evaluated in comparison with isolated operations. 

The influence of the principle of interchange of the surgical team 

members during simultaneous operations was studied. Conclusions. 
Simultaneous laparoscopic interventions are effective and safe in the 

treatment of patients of low anesthetic risk with combined abdomi-

nal surgical diseases. However, they cause an increase in fatigue of 

the surgical team. Implementation of the principle of interchange 

of surgeons and formation of a multidisciplinary team is a promi-

sing approach to reduce this impact. Further research is needed to 

optimize workflows in simultaneous surgery and find new methods 

to reduce the level of fatigue of the surgical team.

Keywords: simultaneous operations; laparoscopic surgery; surgeon 

fatigue; gynecological operations; bariatric surgery; abdominal sur-

gery; pelvic surgery
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The effect of the use of vacuum therapy 
and instillation of L-arginine in the treatment 

of purulent wounds on the activity of nitric oxide 
cycle enzymes

Abstract. Background. The problem of treating purulent wounds remains one of the most urgent throughout the 

history of surgery. Nowadays, despite many years of experience and constant scientific research, the problem of 

diagnosis and treatment of purulent wounds does not lose its relevance. The purpose is to evaluate the effect of 

vacuum therapy and instillation of L-arginine in the treatment of a purulent wound on the production of nitric oxide 

by different isoforms of NO-synthase and the activity of the arginase pathway of L-arginine metabolism.  Materials 
and methods. The experiment was conducted in 20 patients who were randomly divided into 2 groups: vacuum 

therapy (GR-1, n = 10) and vacuum therapy with instillations of L-arginine solution (GR-2, n = 10). In the blood 

plasma, the following parameters were investigated: total activity of NO-synthase, activity of the inducible and 

constitutive isoforms of NO-synthase, activity of arginases and nitrite concentration. Results. When comparing the 

results obtained after the treatment of a purulent wound in patients from GR-1 and GR-2, a statistically significant 

difference was found in the concentration of nitrites and the activity of arginases. Thus, the concentration of nitrites 

in the venous blood of GR-2 patients after treatment of a purulent wound was 45.59 % lower than in GR-1. The 

activity of arginase in the blood plasma taken from the venous bed closest to a purulent wound was 25.23 % higher in 

patients with GR-2 compared to the indicators in GR-1. Conclusions. Vacuum therapy with L-arginine instillation, 

in addition to the effects of therapy itself, limits the accumulation of nitrites in the blood of the venous bed closest to 

a purulent wound and enhances the metabolism of L-arginine by the arginase pathway.

Keywords: purulent wounds; nitric oxide; L-arginine; vacuum therapy; NO-synthase; arginase

Introduction
The problem of treating purulent wounds remains one 

of the most urgent throughout the history of surgery. Nowa-

days, despite many years of experience and constant scien-

tific research, the problem of diagnosis and treatment for 

purulent wounds does not lose its relevance. This is due 

to many reasons, including the peculiarities of the occur-

rence, formation and nature of the wound process. There 

is hardly any other pathology in medical practice for which 

different treatment types and methods have been proposed. 

Currently, the severity of clinical manifestations of puru-

lent-inflammatory diseases is increasing and, according to 

existing data, in the general structure of surgical morbidity, 

purulent-inflammatory processes are observed in 35–45 % 

of patients.

Currently, various methods are offered for the treatment 

of wounds and wound infection, many antimicrobial drugs 

have been developed [1, 2]. However, a high percentage of 

infectious complications in patients, the development of 

antimicrobial resistance, a decrease in the general and local 

immunological reactivity of the body require further study, 

development and improvement of such treatment.

At the current stage of the development of surgery, doc-

tors increasingly prefer active methods of wound drain-

age. Among such methods, negative pressure wound ther-

apy and vacuum assisted closure have proven itself well. 
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Nowadays, vacuum therapy is an innovative method of trea-

ting wounds of various etiologies, which accelerates wound 

process [3].

The next effective stage in the development of negative 

pressure wound therapy techniques is the combination of 

drainage and irrigation and vacuum systems. In scien-

tific literature, this method is called vacuum instillation 

therapy.

It is a promising stage in the development of subatmo-

spheric negative pressure wound therapy. Vacuum instil-

lation therapy in the comprehensive treatment of infected 

and purulent, acute and chronic wounds contributes to a 

faster resolution of the local purulent-inflammatory process, 

wound decontamination, cleansing from necrosis, allows to 

shorten the time of wound preparation for plastic closure, 

avoid daily painful bandages and prevent the development 

of nosocomial infection.

The purpose of this work is to evaluate the effect of vacu-

um therapy and instillation of L-arginine in the treatment of 

a purulent wound on the nitric oxide production by different 

isoforms of NO-synthase and the activity of the arginase 

pathway of L-arginine metabolism.

Materials and methods
The experiment was conducted in 20 patients who were 

hospitalized for acute purulent wounds of soft tissues to the 

surgical department 1 of the Communal Enterprise “City 

Clinical Hospital 2 of the Poltava City Council”, which acts 

as the clinical base of the Department of Surgery 1 of the 

Poltava State Medical University, in 2018–2019. All patients 

were randomly divided into 2 groups: vacuum therapy (con-

trol group, GR-1, n = 10) and vacuum therapy with instil-

lations of L-arginine solution (study group, GR-2, n = 10). 

The average age of the patients of the study group was 

47.0 ± 0.9 years, the control group — 45.0 ± 0.8 years. The 

location of the purulent process in the patients was the same, 

in the gluteal area. All participants gave informed consent. 

The research was approved by the Bioethics Commission 

of the Poltava State Medical University (Protocol No. 169 

dated December 19, 2018).

Vacuum therapy protocol. After surgical treatment of the 

wound, its surface was treated with an antiseptic solution 

(chlorhexidine, dioxydine, betadine). A polyurethane sponge 

3.3 cm thick, with a pore diameter of 1600 μm, was placed in 

a purulent wound and completely filled its cavity. To seal the 

wound, a self-adhesive ultra-thin polypropylene Hydrofilm 

15 × 20 cm was applied on top, extending beyond the edges 

of the wound by at least 2 cm. Before sealing, a hole with a 

diameter of up to 3 cm was cut in the center of this film us-

ing scissors. A suction cup was inserted into the hole; before 

installation, it was connected to the Heaco NP32 negative 

pressure apparatus by means of a rigid polyvinyl chloride 

tube. Vacuum instillation therapy started with a constant 

pressure of 105 mmHg adjusted to 125 mmHg on the second 

day. On the third day, the pressure was further adjusted to 

135 mmHg and continued at that level. The procedure lasted 

3 days, after which the device was turned off and the sponge 

and polyvinyl chloride tubes were replaced. At the same time, 

the condition of the wound was assessed, secretions were 

cultured for microflora and its sensitivity to antibiotics, and 

a general blood test was repeated. This method of treatment 

was used three times for the course of treatment.

Vacuum therapy with instillations of L-arginine solution 

protocol. On the background of vacuum therapy described 

above, we instilled an L-arginine solution into the wound, 

which was performed as follows. Every 24 hours, at a distance 

of 3 cm from the wound, the polyvinyl chloride tube was 

clamped, and 10 ml of L-arginine solution (tivortin, solution 

for infusion 42 mg/ml; Yuria-Pharm LLC, Ukraine) was 

injected into its lumen through the adapter. The exposure 

lasted for 2 hours, after which vacuum therapy was resumed 

with the recommended pressure index mentioned above. 

L-arginine infusions continued until the end of the vacuum 

therapy course (this method of treatment was used three 

times).

The object of the study was blood from a vein, which 

was collected twice (before the start and after 10 days of 

treatment). Blood was centrifuged for 30 min at 3000 rpm 

in an OPN-3 centrifuge (g = 1850) to obtain plasma. In the 

blood plasma, the following were investigated: total activity 

of NO-synthase (gNOS), activity of the inducible (iNOS) 

and constitutive (cNOS) isoforms of NO-synthase, activity 

of arginases (ARG) and nitrite (NO2
–) concentration.

The activity of arginases was calculated from an increase 

in the concentration of L-ornithine, which is formed in the 

reaction of arginase-dependent cleavage of L-arginine, after 

20 hours of incubation of 0.1 ml of plasma in 0.7 ml of incu-

bation medium (0.5 ml of 0.2 M phosphate buffer solution 

with pH = 7.0 and 0.2 ml of 24 mM aqueous solution of 

L-arginine) at t = 37 °C [4].

The total activity of NO-synthase was calculated from the 

difference in nitrite concentration before and after 30-minute 

incubation of 0.2 ml of plasma in 2.9 ml of incubation me-

dium (2.5 ml of 0.2 M Tris-buffered solution with pH = 7.4, 

0.3 ml of 320 mM aqueous solution of L-arginine and 0.1 ml 

of 1 mM NADPH-reduced solution) at t = 37 °C [4].

The activity of constitutive NO-synthase was determined 

by the difference in nitrite concentration before and after 

60-minute incubation of 0.2 ml of plasma in 2.9 ml of incu-

bation medium (2.3 ml of 0.2 M Tris-buffered solution with 

pH = 7.4, 0.3 ml of 320 mM aqueous solution of L-arginine, 

0.1 ml of a 1 mM solution of NADPH-reduced and 0.2 ml 

of 1 % aqueous solution of aminoguanidine hydrochloride) 

at t = 37 °C [5]. The activity of the inducible isoform was 

calculated according to the formula: gNOS – cNOS. The ac-

tivity of all studied enzymes was calculated in μmol: (product 

formed)/(min per 1 g of blood plasma protein).

The concentration of nitrites was determined by the 

Griess-Ilosvay method for the formation of azo dyes du-

ring the reaction of nitrites with a reagent containing alpha-

naphthylamine and sulfanilic acid at a wavelength of 540 nm 

[4]. The concentration of L-ornithine was determined by the 

color intensity of the colored product formed in the reac-

tion of L-ornithine with ninhydrin in an acidic medium at a 

wavelength of 515 nm [4].

Studies of the total activity of NO-synthase, the ac-

tivity of the inducible and constitutive isoforms of NO-

synthase, the activity of arginases, and the concentration 

of nitrites were carried out using a spectrophotometer 

Ulab 101.
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The results obtained were subjected to statistical proces-

sing according to the following protocol:

1. Independent samples (comparison of results between 

GR-1 and GR-2): statistical significance of differences was 

assessed using the non-parametric Mann-Whitney U test. 

The difference was considered statistically significant at 

p < 0.05.

2. Dependent samples (comparison of results before and 

after treatment): assessment of statistical significance of dif-

ferences was carried out using the Wilcoxon non-parametric 

test (Wilcoxon rank sum). The difference was considered 

statistically significant at p < 0.05.

In Table 1, data are presented as median (M) and stan-

dard deviation (SD).

Results
When comparing the total activity of NO-synthase, argi-

nase activity, and the activities of NO-synthase isoforms, as 

well as the nitrite concentration in the blood plasma, it was 

worth noting the absence of statistically significant changes 

between patients from GR-1 and GR-2 before the treatment 

of purulent wounds (Table 1). This testifies to the equivalence 

of the studied groups according to the selected biochemical 

indicators before treatment and the effectiveness of rando-

mization.

In GR-1, there was a decrease in the total activity of 

NO-synthase by 51.16 % compared to the indicators before 

treatment. Also, there was a decrease in the activity of the 

inducible isoform of NO-synthase by 57.5 % in this group, 

while the activity of constitutive isoforms of NO-synthase re-

mained without statistically significant changes compared to 

the level before treatment. The concentration of nitrites after 

treatment of a purulent wound in GR-1 did not change sta-

tistically. The activity of arginases in the blood plasma of the 

venous bed in the area closest to a purulent wound increased 

by 40.51 % compared to the indicators before treatment.

In GR-2 patients, after treatment of a purulent wound 

with the addition of L-arginine instillation, there was a de-

crease in the total activity of NO-synthase by 43.9 %. Also, 

after treatment in this group, a decrease in the activity of the 

inducible isoform of NO-synthase by 46.15 % was noted, 

while the activity of constitutive isoforms remained without 

statistically significant changes compared to the indicators 

before treatment. The concentration of nitrites after treat-

ment of purulent wounds in GR-2 decreased by 36.21 %. 

The activity of arginase in the blood plasma, which was taken 

from the vein closest to a purulent wound in GR-2 patients, 

increased by 78.21 % compared to the level before treatment.

When comparing the results obtained after treatment of a 

purulent wound in patients with GR-1 and GR-2, a statisti-

cally significant difference was found in the concentration of 

nitrites and the activity of arginases. Thus, the concentration 

of nitrites in the venous blood of GR-2 patients after treat-

ment was 45.59 % lower compared to GR-1 patients. The ac-

tivity of arginase in the blood plasma, which was taken from 

the venous bed closest to a purulent wound, was 25.23 % 

higher in GR-2 than in GR-1.

Discussion
The inducible isoform of NO-synthase may play an am-

biguous role in the healing of a purulent wound. On the one 

hand, iNOS is an enzyme that, by producing a large amount 

of nitric oxide, contributes to the destruction of bacteria 

in the affected area (wound) due to increased formation of 

bactericidal peroxynitrite (ONOO–) [6, 7]. It is also worth 

noting that iNOS is a marker enzyme of macrophage pola-

rization according to the pro-inflammatory (M1) phenotype 

[8]. On the other hand, excessive formation of peroxynitrite 

from the reaction of nitric oxide with the superoxide anion 

radical, a reactive oxygen species produced by macrophages 

during inflammation, can be harmful. Peroxynitrite reduces 

the antibacterial properties of lactoferrin due to the modifi-

cation of this protein by nitration [9]. Also, in the scientific 

literature, there are data on the ability of peroxynitrite to 

cause tolerance to antibacterial therapy in some bacteria 

(S.aureus), which, in the future, threatens the development 

of bacteremia [10]. It is worth noting that some types of bac-

teria have enzymes from the class of oxidases, namely from 

the family of cytochrome bd oxidases (EC 7.1.1.7), which 

can neutralize reactive forms of nitrogen, so they can neu-

tralize the antibacterial properties of peroxynitrite [11]. Thus, 

increased iNOS activity in the wound is an ineffective mean 

Table 1. Activity of arginases and NO-synthases in the blood plasma of patients during treatment 
of purulent wounds by vacuum therapy with instillation of L-arginine (M ± SD)

Biochemical parameter
GR-1, n = 10 GR-2, n = 10

Before treatment After treatment Before treatment After treatment

gNOS, μmol NO2
–/min per 1 g 

of protein
0.43 ± 0.17 0.21 ± 0.11# 0.41 ± 0.04 0.23 ± 0.03^

iNOS, μmol NO2
–/min per 1 g 

of protein
0.40 ± 0.16 0.17 ± 0.09# 0.39 ± 0.04 0.21 ± 0.03^

cNOS, μmol NO2
–/min per 1 g 

of protein
0.036 ± 0.022 0.035 ± 0.017 0.023 ± 0.007 0.026 ± 0.003

NO2
–, nmol/L 98.80 ± 23.64 103.36 ± 40.11 88.16 ± 30.14 56.24 ± 11.36*^

ARG, μmol L-ornithine/min per 
1 g of protein

0.79 ± 0.11 1.11 ± 0.09# 0.78 ± 0.09 1.39 ± 0.20*^

Note: # — the difference between the indicators in GR-1 before and after treatment is statistically significant 
(p < 0.05) according to the Wilcoxon test; ^ — the difference between the indicators in GR-2 before and after 
treatment is statistically significant (p < 0.05) according to the Wilcoxon test; * — the difference between GR-2 
and GR-1 is statistically significant (p < 0.05) according to the Mann-Whitney U-test.
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of combating existing and potential infection and is undesi-

rable. Given the presence of surgical treatment of purulent 

wound in our study, which includes aseptic and antiseptic 

measures, increased iNOS activity may threaten the develop-

ment of secondary alteration.

Arginases are competing enzymes of NO-synthase for the 

substrate of the reaction. They metabolize L-arginine to L-

ornithine, which is then converted to the polyamine putres-

cine under the influence of ornithine decarboxylase. Other 

polyamines are formed from putrescine (spermidine, sper-

mine). Polyamines are powerful stimulators of cell division, 

so the arginase pathway of L-arginine metabolism is a key 

player in wound healing, and its disruption or insufficient ac-

tivity leads to the formation of “chronic wounds” [12]. Also, 

ARG is a marker enzyme expressed in macrophages that are 

polarized according to the anti-inflammatory (M2) pheno-

type. An increase in ARG expression on the background of 

a decrease in the iNOS expression indicates the transition 

of macrophages from the M1 to M2 phenotype, which ac-

companies the third phase of inflammation (proliferation) 

[13]. The exceptional role of arginase in the regeneration of 

the epidermis after damage has also been proven [14]. Under 

the conditions of high activity of the arginase pathway of 

L-arginine metabolism, a significant amount of polyamines 

are formed, which can affect the immune response. Ac-

cording to the literature, spermidine and L-arginine (pro-

vided it is metabolized by the arginase pathway) promote 

the development of regulatory T-lymphocytes (Treg) [15]. 

Also, polyamines affect the differentiation of other CD4+ 

T-lymphocytes, which is accompanied by a decrease in T-

lymphocytes capable of basally (without stimulation by an-

tigens) producing interferon γ, but under the conditions of 

antigenic stimulation of lymphocytes previously exposed to 

polyamines, they acquire the ability to produce significantly 

higher interferon γ titers [16]. Polyamines (spermidine and 

putrescine) also have a direct effect on bacterial cells. With 

an excess concentration of polyamines, the supercoiling of 

DNA molecules is disrupted due to the activation of bacterial 

DNA gyrase, which was demonstrated in the experiments of 

A. Duprey et al. on the examples of Escherichia coli (sensitive 

to spermidine concentration) and Salmonella enterica serovar 

Typhimurium (sensitive to putrescine concentration) [17]. 

According to the literature, synthetic derivatives of poly-

amines also have antibacterial properties [18]. Therefore, an 

increase in the activity of the arginase pathway of L-arginine 

metabolism after surgical treatment of a purulent wound is a 

positive phenomenon and will contribute to the limitation of 

secondary alteration and a faster transition to proliferation.

According to the results of our research, the use of va-

cuum therapy for purulent wounds of soft tissues leads to 

a predominance of the activity of arginase over the activity 

of the inducible isoform of NO-synthase. It indicates the 

effectiveness of this method of treatment in terms of the 

impact on the nitric oxide cycle enzymes, since an increase 

in the iNOS activity threatens the development of secon dary 

alteration and delay healing [19]. In scientific literature, 

data similar to our results are given, confirming the ability of 

vacuum therapy to influence the polarization of wound mac-

rophages and stimulate their polarization according to the 

M2 phenotype, while inhibiting their polarization according 

to the M1 phenotype, which is the basis for vacuum therapy 

to accelerate wound healing [20, 21]. According to Y. Wang 

et al., vacuum therapy increases the expression of arginases 

and decreases the expression of iNOS in the wound area, 

thereby reducing secondary alteration and manifestations of 

inflammation in the wound [22].

According to our research, adding instillation of L-argi-

nine to vacuum therapy of purulent wounds enhances its 

effect on increasing arginase activity. It should be taken into 

account that L-arginine is a common substrate for both ar-

ginases and NO-synthases, which creates a certain competi-

tion between these enzymes for the substrate. Constitutive 

isoforms of NO-synthase have the lowest affinity for the sub-

strate, which in conditions of deficiency of the latter can lead 

to dissociation of cNOS with their substrate and their transi-

tion to the production of superoxide anion radical instead 

of nitric oxide [23]. According to the data of our study, no 

statistically significant changes in the activity of constitutive 

isoforms of NO-synthase were found before and after treat-

ment, which may indicate the absence of a negative effect of 

chosen treatment strategy on these enzymes.

Depending on the situation, excess L-arginine can in-

crease the production of nitric oxide due to substrate induc-

tion of iNOS, which can either be positive for some organs 

(liver) or negative (kidneys), depending on the functional 

state of the organ or organ system [24–26]. However, it 

should be noted that systemic administration of L-arginine 

can increase the speed of wound healing by influencing argi-

nase activity, but the effectiveness will depend on the type of 

wound [27, 28]. A feature of our study is the local application 

of L-arginine in the form of instillations, which minimizes its 

possible negative systemic effects. According to the findings, 

instillation of L-arginine in combination with vacuum thera-

py leads to an increase in arginase activity, which gives us 

grounds to claim that exogenous L-arginine is preferentially 

metabolized by the arginase pathway of its transformation. 

The reason for the predominance of the arginase pathway 

of L-arginine utilization with a combination of L-arginine 

instillation and vacuum therapy may be a reduced oxygen 

concentration in the wound under the influence of vacuum 

therapy. Arginases (EC 3.5.3.1) are hydrolytic enzymes that 

do not require the presence of oxygen for their work, while 

NO-synthases (EC 1.14.13.39) are oxidoreductases and for 

the formation of nitric oxide, they use the oxygen available 

in the cell.

A decrease in nitrite concentration when adding L-argi-

nine to vacuum therapy can be explained by the inhibitory 

effect of L-arginine on xanthine oxidase (EC 1.17.3.2), the 

oxidative part of the xanthine oxidoreductase complex, that, 

apart from xanthine oxidase, also contains a reductive do-

main in the form of xanthine dehydrogenase (EC 1.17.1.4), 

which is able to reduce nitrates and nitrites to nitrogen 

 oxide [29, 30]. Thus, it can be assumed that the addition of 

 L-arginine instillation to vacuum therapy in the treatment of 

purulent wounds also prevents the deficiency of nitric oxide 

due to the activation of the nitrate-nitrite reductase pathway 

of its formation.

The revealed features of changes in the activities of 

nitrogen cycle enzymes and nitrite concentration when 

adding instillation of L-arginine to vacuum therapy in the 
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treatment of purulent wounds allow us to assume that the 

mechanism underlying the acceleration of wound heal-

ing observed in our previous observations is the activation 

of arginase pathway of L-arginine metabolism against the 

background of a decrease in the activity of iNOS and com-

pensatory activation of the nitrate-nitrite reductase pathway 

of NO formation [31, 32].

Advantages of the study. The advantages of our treatment 

method are the study of the pathological process in humans, 

the standardization of purulent wounds by location, the col-

lection of venous blood from the area closest to the wound.

Limitations of the study. A small group of patients who 

participated in the study, lack of data on changes in the acti-

vity of the studied enzymes directly in the wound tissues, lack 

of comparison with other methods of treatment for purulent 

wounds.

Conclusions
The use of vacuum therapy for the treatment of purulent 

wounds reduces the production of nitric oxide by inhibiting 

the inducible isoform of NO-synthase and increases arginase 

activity in the blood of the venous bed closest to a purulent 

wound.

Vacuum therapy with L-arginine instillation, in addition 

to the effects of therapy itself, limits the accumulation of 

nitrites in the blood of the venous bed closest to a purulent 

wound and enhances the metabolism of L-arginine by the 

arginase pathway.
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Вплив застосування вакуум-терапії та інстиляції L-аргініну при лікуванні гнійних ран 
на активність ферментів циклу оксиду азоту

Резюме. Актуальність. Проблема лікування гнійних ран за-

лишається однією з найактуальніших за всю історію хірургії. 

У наш час, незважаючи на багаторічний досвід і постійні на-

укові дослідження, проблема діагностики й лікування гнійних 

ран не втрачає своєї актуальності. Мета: оцінити вплив ваку-

ум-терапії та інстиляції L-аргініну при лікуванні гнійної рани 

на продукцію оксиду азоту різними ізоформами NO-синтази 

та активність аргіназного шляху метаболізму L-аргініну. 

Матеріали та методи. В експерименті взяли участь 20 пацієн-

тів, які були рандомізовано розподілені на 2 групи: вакуумної 

терапії (GR-1, n = 10) та вакуумної терапії з інстиляціями роз-

чину L-аргініну (GR-2, n = 10). У плазмі крові досліджували на-

ступні параметри: загальну активність NO-синтази, активність 

індуцибельної та конститутивної ізоформ NO-синтази, актив-

ність аргіназ і концентрацію нітритів. Результати. При порів-

нянні результатів, отриманих після лікування гнійної рани в 

пацієнтів GR-1 і GR-2, виявлено статистично значущу різницю 

в концентрації нітритів і активності аргіназ. Так, концентрація 

нітритів у венозній крові хворих GR-2 була на 45,59 % нижчою, 

ніж у пацієнтів GR-1. Активність аргінази в плазмі крові, взятій 

із найближчого до гнійної рани венозного русла, у GR-2 була 

на 25,23 % вищою порівняно з показниками GR-1. Висновки. 
Вакуумна терапія з інстиляцією L-аргініну, крім ефектів власне 

такої терапії, обмежує накопичення нітритів у крові венозного 

русла, найближчого до місця гнійної рани, та посилює утиліза-

цію L-аргініну аргіназним шляхом.

Ключові слова: гнійні рани; оксид азоту; L-аргінін; вакуумна 

терапія; NO-синтаза; аргіназа
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Enhancing communication in postoperative care: 
evaluating the Patient Assistant Graphic Table

Abstract. Background. This study evaluates the Patient Assistant Graphic Table (PAGT) as an innovative 

communication facilitator for patients under long-term mechanical ventilation. Unlike traditional non-verbal 

methods, the PAGT offers a more comprehensive, patient-centered design featuring intuitive icons and captions 

for typical patient needs and a pain scale for precise symptom communication. Results demonstrated significant 

improvements in communication within the PAGT group, underscoring its potential to elevate patient care in 

postoperative settings, which is in line with recent evidence highlighting the efficacy of visual aids. Materials and 
methods. The study included 80 patients divided into two groups. The PAGT group utilized the graphic table for 

communication, while the control group relied on conventional methods. The effectiveness was measured using 

patient feedback on a 1 to 5 scale six hours after extubation, and the results were processed using descriptive and 

nonparametric statistics. Results. Patients using the PAGT reported higher satisfaction and effectiveness, scoring 

4 points, in contrast to 2 points in the control group, echoing research that visual aids can significantly improve 

information transfer and communication quality. Conclusions. The PAGT is a valuable tool for enhancing patient-

staff communication in postoperative care, particularly when mechanical ventilation is required.

Keywords: postoperative care; non-verbal communication; mechanical ventilation; patient communication; 

graphic table

Introduction
Effective communication is critical in postoperative 

care, yet mechanical ventilation and post-surgical recovery 

often impede verbal interactions. Traditional methods like 

lip-reading, gestures, or written notes, though widely used, 

have clear limitations. For instance, lip-reading can be 

unreliable, especially for patients with facial dressings or 

those unfamiliar with the technique. Gesturing may not be 

an option for patients with physical limitations, and written 

communication assumes a level of literacy and motor control 

that may not be present in all patients [3].

Recognizing these challenges, our team developed 

the Patient Assistant Graphic Table (PAGT) as a solution 

to facilitate better patient-provider communication. 

The PAGT was designed to cater to a broad range of 

patient needs, from basic requests to complex symptom 

descriptions, offering a tailored approach that outperforms 

existing tools [4].

This study compares the effectiveness of the PAGT with 

traditional non-verbal communication methods. By assessing 

its usability, clarity, efficiency, and ability to reduce patient 

stress, we aim to validate the PAGT as a valuable tool for 

improving postoperative care and outcomes [5].

Materials and methods
This study was carefully structured to compare the 

effectiveness of the PAGT against traditional non-verbal 

communication methods. We conducted a controlled trial 

with participants divided into two groups.

Group 1 — the PAGT usage. Participants in this 

group used the PAGT, introduced within six hours post-

extubation. The table was placed within easy reach, and 

both patients and staff received a brief tutorial on how to 

use it. Staff were also trained to encourage patients to use 

the table for communication and to interpret their signals 

accurately [6].

Group 2 — traditional methods. This group continued to 

use conventional non-verbal communication methods, such 

as hand gestures and lip-reading, without the aid of special 

tools [7].
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Data collection. Feedback was collected six hours 

post-extubation using a standardized questionnaire 

with a 1 to 5 Likert scale. This scale is widely used in 

social science research to gauge attitudes, opinions, 

or perceptions across a continuum [4]. In this study, 

Likert scale allowed us to measure patient experiences, 

where 1 is “very difficult/ineffective”, indicating major 

communication challenges; 2 is “difficult/ineffective” 

but to a lesser extent; 3 is an average experience, neither 

easy nor difficult; 4 is “easy/effective”, indicating a 

positive experience; 5 is “very easy/effective”, the highest 

level of communication ease.

Statistical analysis. To analyze the data, we first used 

descriptive statistics to get a clear picture of the patients’ 

demographics and baseline characteristics in each group. 

Since the Likert scale results are ordinal (ranked data), 

we chose nonparametric tests to compare the two groups. 

Specifically, we used the Mann-Whitney U test to look at 

the differences in median scores between the groups. We 

considered any results to be statistically significant if the 

two-tailed p-value was less than 0.05.

The PAGT was developed through a collaborative effort 

involving myself, Volodymyr Suskyi, and a dedicated team 

of intensivists. Our aim was to address the critical need for 

effective communication between patients and healthcare 

providers in intensive care settings. This current version 

of the PAGT is an evolution from an earlier version we 

introduced at the 2019 World Congress of Intensive Care, 

where it was well-received [5].

Front side: basic needs and sensations

The front side of the PAGT features icons with bilingual 

captions in English and another language, simplifying the 

expression of basic needs and sensations:

— “Water” for thirst.

— “Hard to breathe” to indicate respiratory difficulties.

— “Pain” accompanied by a pain scale for patients to 

specify their discomfort levels.

— Icons for “I feel hot” and “I feel cold” to communicate 

temperature sensations.

Additional icons include those for “Discomfort 

position”, “Nausea”, and “WC” (water closet), addressing 

basic physiological needs and preserving patient dignity.

Reverse side: detailed communication

On the reverse side, the PAGT includes:

— an alphabet chart for spelling out specific requests or 

feedback;

— a pain scale and body silhouettes to help patients 

pinpoint pain locations more accurately;

— universal symbols for “Yes”, “No”, and “Thanks”, 

essential for quick responses in time-sensitive situations.

Results
The PAGT group included 40 patients (19 women), with 

an average age of 59.57 ± 8.39 years. The control group also 

comprised 40 patients (17 women), with an average age of 

58.30 ± 7.53 years (Table 1). Both groups were comparable 

in demographics, ensuring a balanced comparison.

Communication effectiveness. Patients using the PAGT 

reported significantly higher communication effectiveness, 

with a median score of 4 [interquartile range (IQR): 3; 5], 

compared to a median score of 2 [IQR: 2; 4] in the control 

group.

Ease of use. The PAGT users found the tool easier to 

use, with a median score of 4 [IQR: 4; 5] versus 2 [IQR: 1; 

3] for the control group. Both differences were statistically 

significant (p < 0.001).

Discussion
Studies have shown that visual aids can significantly 

improve patient communication and reduce anxiety in medical 

settings [6]. For instance, Keller et al. (2020) demonstrated 

that visual aids enhanced the quality and quantity of 

information during postoperative handovers [6]. Similarly, 

Rose et al. (2021) emphasized the potential of visual aids in 

enhancing communication for patients requiring artificial 

airways, including those in postoperative care [1].

The development of the PAGT is a crucial step toward 

improving communication with patients undergoing long-

term mechanical ventilation. Traditional methods like lip-

reading or gestures, while useful, have limitations that the 

PAGT aims to overcome by providing a more comprehensive, 

user-friendly tool.

Similar to the traffic light system introduced by Pai et al. 

[8], the PAGT also aims to bridge the communication gap 

Figure 1. Enhanced section: description of the PAGT
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Table 1. Study results

Parameter Group 1 (PAGT) Group 2 (traditional)

Number of participants, n (women) 40 (19) 40 (17)

Average age, years 59.57 ± 8.39 58.30 ± 7.53

Communication 
effectiveness Median [IQR]

4 [3; 5] 2 [2; 4]

Ease of use 4 [4; 5] 2 [1; 3]

between healthcare providers and patients, particularly in 

high-stress environments where clear communication is 

crucial.

The success of standardized visual aids in pediatric 

surgery, as demonstrated by Johnson et al. [9], further 

supports the integration of visual communication tools like 

the PAGT across various medical settings to enhance patient 

comprehension and satisfaction.

Usage and benefits
In practice, the PAGT has shown remarkable benefits in 

clinical settings. Patients can point or gesture towards specific 

icons or letters to convey their needs, bypassing language 

barriers and the challenges of non-verbal communication. 

This translates into faster and more accurate patient needs 

assessments for healthcare providers, leading to timely and 

appropriate interventions.

Including visual aids such as the PAGT has been shown to 

significantly reduce patient anxiety, improve understanding 

of medical procedures, and enhance overall patient care 

experience [2]. Moreover, it empowers patients, fostering 

an environment where they can actively participate in their 

care despite the limitations imposed by medical condition.

The innovative approach of the PAGT aligns with current 

research advocating for integrating visual communication 

tools in medical settings to enhance patient-provider 

interactions and optimize care outcomes [5]. By providing a 

clear and intuitive means for patients to express their needs, 

the PAGT is a critical adjunct to verbal communication, 

especially in high-stakes postoperative environments 

where patient comfort and the ability to convey needs are 

paramount.

This enhanced section aims to comprehensively describe 

the PAGT and its practical application within the medical 

field. Integrating this tool into postoperative care protocols 

could set a new standard for patient communication in 

healthcare facilities worldwide.

Potential challenges and limitations
While the PAGT has demonstrated substantial benefits, 

it is essential to acknowledge potential challenges that could 

arise during its use:

1. Cognitive function limitations. Patients with cognitive 

impairments or under the influence of postoperative 

medications may find it challenging to use the PAGT 

effectively. Such conditions could hinder their ability to 

understand or accurately point to the icons, leading to 

communication errors.

2. Physical limitations. Patients with physical limitations, 

especially those with restricted motor skills or hand-eye 

coordination issues, may struggle to indicate their needs 

precisely on the table.

3. Sensory impairments. For patients with visual 

impairments, the icons and scales may not be easily 

discernible, thus limiting the PAGT’s utility for these 

individuals.

4. Cultural and linguistic relevance. The icons and terms 

must be culturally and linguistically relevant to the patient. 

There may be instances where certain symbols or phrases 

do not translate well across different cultures, leading to 

misunderstandings.

5. Over-reliance on the tool. There is a risk that the PAGT 

could be seen as a replacement rather than a supplement 

to personal interaction with patients, which could lead to 

reduced verbal communication efforts from staff.

6. Training requirements. Effective use of the PAGT 

requires proper training for healthcare providers to interpret 

the patients’ signals accurately and guide patients in using 

the table effectively.

7. Environmental factors. Busy or chaotic environments 

may distract patients or staff, leading to miscommunication. 

Similarly, the PAGT may be less effective when rapid 

changes in patient condition necessitate immediate verbal 

communication or intervention.

8. Adaptation to technology. In settings where electronic 

communication aids are becoming prevalent, there may be 

resistance to using a non-digital tool like the PAGT, or it may 

be viewed as supplementary to more advanced technologies.

While the PAGT significantly improves communication 

and reduces patient stress, it is crucial to consider potential 

limitations that could affect its efficacy. Cognitive and 

physical limitations post-surgery may restrict some patients 

from using the PAGT effectively. Moreover, sensory 

impairments could pose a challenge in interpreting the visual 

cues provided by the table. It is also essential to ensure the 

cultural and linguistic appropriateness of the icons and terms 

used to prevent misunderstandings.

Healthcare providers must receive adequate training to 

recognize and address these limitations. They should also 

be encouraged not to become over-reliant on the PAGT and 

to continue engaging in verbal communication whenever 

possible. Furthermore, the fast-paced nature of some 

healthcare settings may necessitate additional strategies 

to ensure the PAGT is used effectively without being 

overshadowed by technological solutions.

It is important to note that while the PAGT presents a 

valuable addition to patient care, it should be considered a 

complementary tool, part of a broader strategy to improve 

patient-staff communication, rather than a standalone 

solution. Its integration into clinical practice should be 



88 Том 21, № 1, 2025Медицина невідкладних станів, ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

Оригінальні дослідження / Original Researches

accompanied by continuous evaluation and adaptation 

to meet the evolving needs of patients and healthcare 

environments.

Conclusions
The study findings provide that using visual aids can 

greatly improve how patients communicate and help reduce 

their anxiety in medical settings [6]. For example, Keller 

et al. (2020) found that visual aids made a big difference 

in the quality and amount of information shared during 

postoperative handovers [6]. Likewise, Rose et al. (2021) 

highlighted how visual aids can be particularly effective in 

improving communication with patients who need artificial 

airways, including those recovering from surgery [1].

The development of the PAGT is a significant 

advancement in enhancing communication with patients 

on long-term mechanical ventilation. While traditional 

methods like lip-reading or gestures have their place, they 

come with limitations that the PAGT is designed to overcome 

by offering a more comprehensive and user-friendly solution.
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Суський В.М., Марцинів В.В., Строкань А.М.
Клінічна лікарня «Феофанія» ДУС, м. Київ, Україна

Поліпшення комунікації в післяопераційному догляді: оцінка графічної таблиці «Помічник пацієнта»

Резюме. Актуальність. У цьому дослідженні розглянуто 

графічну таблицю «Помічник пацієнта» як новий засіб для 

полегшення спілкування з особами, які перебувають на три-

валій механічній вентиляції легень. На відміну від звичних 

невербальних методів, ця таблиця пропонує більш комплек-

сний підхід, орієнтований на потреби пацієнта. Вона містить 

зрозумілі іконки з підписами для позначення його основних 

потреб та шкалу оцінки болю, що дозволяє точніше передавати 

інформацію про симптоми. Результати показали значне по-

ліпшення комунікації в групі, яка використовувала «Помічник 

пацієнта», що свідчить про потенціал таблиці в підвищенні 

якості догляду в післяопераційний період. Це дослідження під-

тверджує ефективність використання візуальних засобів для 

комунікації з пацієнтами під час тривалої вентиляції легень. 

Матеріали та методи. У дослідженні взяли участь 80 осіб, які 

були поділені на дві групи. Перша група для спілкування вико-

ристовувала «Помічник пацієнта», тоді як контрольна група — 

традиційні методи невербальної комунікації. Ефективність 

оцінювали через зворотний зв’язок від пацієнтів за шкалою 

від 1 до 5 балів через 6 годин після екстубації. Результати об-

робляли за допомогою методів описової та непараметричної 

статистики. Результати. У групі, у якій використовували «По-

мічник пацієнта», повідомляли про вищий рівень задоволення 

й ефективності, із середнім балом 4 порівняно з 2 балами в 

контрольній групі. Це відповідає результатам досліджень, що 

демонструють значний вплив візуальних засобів на поліп-

шення якості спілкування та передачі інформації. Висновки. 
«Помічник пацієнта» є важливим інструментом поліпшення 

комунікації між медичним персоналом i пацієнтами в після-

операційний період, особливо у випадках, коли необхідна 

тривала вентиляція легень.

Ключові слова: післяопераційний догляд; невербальне спіл-

кування; механічна вентиляція; комунікація з пацієнтами; 

графічна таблиця
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Вибухова травма. Анестезія

Резюме. Актуальність. Бойові дії, що відбуваються в Україні, ставлять перед анестезіологами велику кіль-

кість питань щодо надання медичної допомоги постраждалим із вибуховою травмою. Вибухова травма є 

комбінованою за патогенезом і поєднаною за локалізацією. Вона виникає внаслідок сукупної ушкоджуючої дії 

на організм людини ударної хвилі, газових струменів, вогню, токсичних продуктів вибуху та горіння, уламків 

корпусу боєприпасів, вторинних снарядів. Цей вид травми часто поєднується із пошкодженням 2–4 анатоміч-

них ділянок та подеколи більше. Причому більша частина госпітальної допомоги надається в умовах цивільних 

лікарень, що розташовані поруч із зонами проведення бойових дій. Мета: зниження летальності шляхом вибору 

технології анестезії та інтраопераційної інтенсивної терапії у потерпілих від вибухової травми залежно від 

тяжкості вибухової травми та їхнього стану. Матеріали та методи. Протягом січня — грудня 2023 року 

до операційних Запорізької обласної клінічної лікарні надійшло 1059 постраждалих від вибухової травми (1040 

чоловіків, 19 жінок), які оцінені за шкалою ГКО (стандартизована система оцінки тяжкості травми та стану 

постраждалих). Виконано 1071 операцію. На 1 анатомічній ділянці виконано 593 операції; 2 — 292; 3 — 118; 

4 — 49; 5 — 19. Під час оцінки стану пацієнтів за шкалою ГКО встановлено, що у 106 потерпілих було до 10 

балів; 11–19 балів було у 201 потерпілого; 20–29 балів мали 402 пацієнти; понад 30 балів — 350 потерпілих. 

Результати. До операції мала місце нормотензія та помірна тахікардія. Однак у 202 постраждалих систо-

лічний артеріальний тиск був меншим за 90 мм рт.ст., що потребувало застосування симпатоміметиків та 

інфузійної терапії кристалоїдами та колоїдами. Протягом операції у 202 пацієнтів продовжували застосо-

вувати симпатоміметики та їх комбінації. Норадреналін був застосований у 148 пацієнтів у дозі від 0,1 до 

0,4 мкг/кг/хв, допамін — у 39, адреналін — у 4, мезатон — у 11 постраждалих у болюсних дозах 20–100 мкг. 

Показники систолічного, діастолічного, пульсового, середнього артеріального тиску та частоти серцевих 

скорочень на етапі завершення операції вірогідно не відрізнялися від вихідних. До операції у постраждалих був 

субкомпенсований метаболічний та дихальний ацидоз, збільшення концентрації лактату (3,6 ± 0,1 ммоль/л). 

На етапі операції явища метаболічного ацидозу наростали, зберігалися дихальний ацидоз та збільшення рСО2 у 

крові. Концентрація лактату у крові вірогідно зростала, у середньому до 4,0 ± 0,1 ммоль/л (р < 0,001). Висно-
вки. Оцінка тяжкості стану потерпілих за шкалою ГКО дозволяє вибрати технологію анестезії з урахуванням 

впливу препаратів для наркозу, що використовуються, на гемодинаміку. На етапах лікування постраждалих 

від вибухової травми вдалося зберегти нормотензію завдяки інфузійно-трансфузійній терапії та вазопресорній 

підтримці. Наприкінці операції змішаний декомпенсований ацидоз та підвищення лактату спонукають до 

подальшого лікування у відділенні інтенсивної терапії.

Ключові слова: вибухова травма; оцінка тяжкості стану постраждалих; анестезія

Вступ
Бойові дії, що відбуваються в Україні, ставлять перед 

анестезіологами велику кількість питань щодо надання 

медичної допомоги постраждалим із вибуховою травмою. 

Цей вид травми часто поєднується з пошкодженням 2–4 

анатомічних ділянок та подеколи більше. Причому більша 

частина госпітальної допомоги надається в умовах цивіль-

них лікарень, що розташовані поруч із зонами проведення 

бойових дій.

Вибухові травми — це травми, спричинені множинним 

впливом вибухової зброї та надлишкового тиску, ство-

рюваного ним. Сила цього тиску достатня, щоб спричи-

нити травму, а також вона може призвести до утворення 

уламків, відкидати людей на предмети та спричинити 
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руйнування будівель та інших споруд. Існує чотири типи 

вибухової травми. Первинна вибухова травма виникає в 

результаті надлишкового тиску, що ушкоджує тканини в 

результаті стиснення та розширення. Ці ушкодження вра-

жають не тільки органи, такі як легені, а й тверді тканини, 

і навіть мозок. На початку вибуху на організм діє ударна 

хвиля. Фактично на людину насувається «стіна повітря» зі 

швидкістю 8000 м/с (для порівняння, швидкість людини 

становить 7 м/с, швидкість ураганного вітру 40 м/с) та 

тиском до 250 атм. Чим більша кількість вибухівки і чим 

ближче людина, тим тяжчою буде травма. Результатом дії 

можуть бути потужні травми внутрішніх органів, перело-

ми кісток, травматичні ампутації, роздавлювання м’яких 

тканин. Вторинна вибухова травма виникає внаслідок 

утворення уламків. Вони можуть включати оболонку і 

шрапнель, а також ґрунт і уламки навколишніх предметів. 

Після вибуху формуються уламки, які на великій швид-

кості розлітаються в різні боки та завдають осколкових 

поранень. Слід пам’ятати, що під час вибуху прискорення 

також можуть зазнавати предмети, розташовані навко-

ло, — частки розбитого скла, ґрунт чи каміння. Уламки, як 

правило, неправильної форми, тому рани мають рваний 

характер. Локалізація ран та їх тяжкість залежать від того, 

на якій відстані перебуває людина від епіцентру вибуху. 

Третинна вибухова травма пов’язана з тілесним перемі-

щенням, коли сила вибуху може підкинути людей у по-

вітря чи на інші об’єкти. Це призводить до низки травм 

на додачу до первинних і вторинних, зокрема, до тупих 

травм різних органів. Відбувається зіткнення людини з 

іншими предметами, падіння. Вибухова хвиля, яка форму-

ється під час вибуху, може збивати людей з ніг, відкидати їх 

на довколишні об’єкти, піднімати у повітря різні предмети 

з навколишнього середовища, які падають та травмують 

людину. При четвертинній травмі під час вибуху формується 

вогненна куля, температура якої може досягати 7000 °C та 

спричиняти опіки, найчастіше на відкритих частинах тіла 

(обличчя, кисті рук), а на місцевості можуть виникнути 

пожежі. Також при вибуху утворюються шкідливі продук-

ти горіння та токсичні гази, які негативно впливають на 

організм. Під час їхнього вдихання пошкоджуються верхні 

дихальні шляхи та легені. Вибухова травма — це бойове 

багатофакторне ураження, яке виникає внаслідок сукупної 

ушкоджуючої дії на організм людини ударної хвилі, газових 

струменів, вогню, токсичних продуктів вибуху та горіння, 

уламків корпусу боєприпасів, вторинних снарядів [1–4].

Мета дослідження: зниження летальності шляхом 

вибору технології анестезії та інтраопераційної інтен-

сивної терапії у потерпілих від вибухової травми за-

лежно від тяжкості вибухової травми та їхнього стану.

Матеріали та методи
Дослідження ретроспективне. Використано дані з 

історій хвороб за період січня — грудня 2023 року. До 

операційних Запорізької обласної клінічної лікарні на-

дійшло 1059 постраждалих від вибухової травми (1040 

чоловіків, 19 жінок), які оцінені за шкалою ГКО (стан-

дартизована система оцінки тяжкості травми та стану 

постраждалих). Виконано 1071 операцію. На 1 анато-

мічній ділянці виконано 593 операції; 2 — 292; 3 — 118; 

4 — 49; 5 — 19. Під час оцінки стану пацієнтів за шкалою 

ГКО встановлено, що у 106 потерпілих було до 10 балів; 

11–19 балів було у 201 потерпілого; 20–29 балів мали 

402 пацієнти; понад 30 балів — 350 потерпілих [5, 6]. 

Інтраопераційна летальність — 5 постраждалих. Причи-

на — масивна крововтрата. Час доставки в середньому 

становить 4,28 ± 1,42 години.

Анатомічні ділянки ушкоджень: травми кінцівок — 

841; органів черевної порожнини — 132; грудної порож-

нини — 141; головного, спинного мозку, периферичних 

нервів — 180; лицьового черепа — 198; опікові травми — 

45; травми вух — 18.

Середній вік чоловіків становить 37,6 ± 0,4 року, 

жінок — 60,8 ± 0,6 року.

Самостійне дихання спостерігалось у 804 пацієнтів, на 

ШВЛ доставлено 236 пацієнтів. Концентрації гемоглобіну 

та загального білка в крові та сироватці становили 112,4 ± 

± 1,6 г/л та 55,5 ± 1,4 г/л відповідно.

Наявність гемопневмотораксу на час надходження 

діагностовано у 139 постраждалих, причому в 77 випадках 

дренажі не функціонували. До початку оперативних втру-

чань встановлено та перевстановлено плевральні дренажі 

109 пацієнтам. Насичення гемоглобіну киснем (SpO2) у 

більшості пацієнтів було  95 %, а у 25 пацієнтів — < 92 %.

Пацієнтам проводили такі методики анестезії:

а) регіонарні та нейроаксіальні методики 0,5% роз-

чином бупівакаїну;

б) внутрішньовенна анестезія без ШВЛ: пропофол 

1–2 мг/кг або дексмедетомідин 1 мг/кг (підтримуюча 

доза 0,5 мг/годину) + фентаніл 1–3 мкг/кг/год;

в) інгаляційна анестезія з ШВЛ: індукція внутрішньо-

венно пропофолом (2,0 мг/кг) або тіопенталом натрію 

(6–8 мг/кг); підтримка севофлюраном (0,8–1,0) мінімаль-

ної альвеолярної концентрації (1,6–2,0 об. %); аналгезія 

фентанілом 10 мкг/кг — перша година, 5 мкг/кг — друга 

година, 3 мкг/кг — наступні години; міоплегія атракуріу-

мом 0,3–0,6 мг/кг або есмероном 0,6–1,0 мг/кг;

г) тотальна внутрішньовенна анестезія-1 (ТВА1): ін-

дукція внутрішньовенно пропофолом 2 мг/кг (або тіо-

пенталом натрію 6–8 мг/кг); підтримка пропофолом 1,5–

4,0 мг/кг/год; аналгезія фентанілом 10 мкг/кг — перша го-

дина, 5 мкг/кг — друга година, 3 мкг/кг — наступні години; 

міоплегія атракуріумом 0,3–0,6 мг/кг (або есмероном 0,6–

1,0 мг/кг). Підтримка міорелаксації: атракуріум 0,1–

0,2 мг/кг кожні 25–30 хвилин або есмерон 0,3–0,4 мг/кг/год;

ґ) тотальна внутрішньовенна анестезія-2 (ТВА2). Ін-

дукція внутрішньовенно тіопенталом натрію 3,0 мг/кг 

(+ натрію оксибутират 56 мг/кг/30 хв); підтримка на-

трію оксибутиратом 0,5 мг/кг/хв; аналгезія фентанілом 

10 мкг/кг — перша година, 5 мкг/кг — друга година, 

3 мкг/кг — наступні години. Міоплегія атракуріумом 

0,3–0,6 мг/кг або есмероном 0,6–1,0 мг/кг. Підтримка 

міорелаксації: атракуріум 0,1–0,2 мг/кг кожні 25–30 

хвилин або есмерон 0,3–0,4 мг/кг/год;

д) тотальна внутрішньовенна анестезія-3 (ТВА3). Ін-

дукція внутрішньовенно кетаміном 2,0 мг/кг (+ натрію 

оксибутират 70 мг/кг/30 хв); підтримка натрію оксибу-

тиратом 0,6 мг/кг/хв; аналгезія кетаміном 0,04 мг/кг/хв. 

Міоплегія атракуріумом 0,3–0,6 мг/кг або есмероном 0,6–

1,0 мг/кг. Підтримка міорелаксації: атракуріум 0,1–0,2 мг/кг 

кожні 25–30 хвилин або есмерон 0,3–0,4 мг/кг/год.
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Вибір технології анестезії залежав від суми балів за 

шкалою ГКО [6]. При оцінці до 10 балів застосовували 

методики, описані в пунктах (а) та (б) без ШВЛ; 11–19 

балів — технології (в) та (г) з ШВЛ; 20–29 балів — ме-

тодику анестезії, описану в пункті (ґ); понад 30 балів — 

методику анестезії, описану у пункті (д).

Методика застосування тотальної внутрішньовен-

ної анестезії натрієм оксибутиратом з фентанілом або 

кетаміном дозволяє керувати глибиною та триваліс-

тю загальної анестезії з урахуванням ймовірності під-

тримки мінімальної наркотичної концентрації натрію 

оксибутирату у крові та рівня анестезії, що забезпечує 

антиноцицептивний захист [7, 8].

Виконано операції: на кінцівках — 776; головному 

мозку — 79; спинному мозку — 11; лапаротомія — 117; 

торакотомія — 88. Тривалість операцій у середньому 

становила 172,0 ± 8,7 хв.

У 988 постраждалих об’єм крововтрати в операційній 

був до 1 л та у середньому становив 638 ± 132 мл, у 48 по-

страждалих крововтрата перевищувала 1 л, у 23 — більше 

2 л. Об’єм інфузійно-трансфузійної терапії в операційній 

в середньому становив 3687 ± 328 мл. 98 потерпілим пе-

реливали препарати крові. Діурез у середньому становив 

372 ± 96 мл, у 25 пацієнтів мала місце анурія.

Стандартний моніторинг при надходженні та на етапах 

анестезії включав неінвазивний моніторинг артеріального 

тиску (АТ систолічний, діастолічний, пульсовий, серед-

ній), сатурації крові (SpO2), ЕКГ, апаратом ABL 835 ви-

мірювали параметри кислотно-лужного балансу, лактату, 

парціальний тиск кисню та вуглекислого газу [9].

Статистичний аналіз отриманих результатів проводи-

ли за допомогою програми Statistica 10, дані представлені 

у вигляді середнього арифметичного (М) та стандартного 

відхилення (± SD) з урахуванням оцінки за t-критерієм 

Стьюдента. При проведенні аналізу у всіх випадках кри-

тичний рівень значимості прийнятий рівним менше 0,05.

Результати
У табл. 1 наведені показники артеріального тиску та час-

тоти серцевих скорочень на етапах лікування потерпілих.

До операції мала місце нормотензія та помірна тахікар-

дія. Однак у 202 постраждалих систолічний артеріальний 

тиск був меншим за 90 мм рт.ст., що вимагало застосуван-

ня симпатоміметиків та інфузійної терапії кристалоїдами, 

колоїдами та препаратами крові. Протягом операції у 202 

пацієнтів продовжували застосовувати симпатоміметики 

та їх комбінації. Норадреналін був застосований у 148 хво-

рих у дозі від 0,1 до 0,4 мкг/кг/хв, допамін — у 39, адре-

налін — у 4, мезатон — у 11 постраждалих у болюсних 

дозах 20–100 мкг.

Показники систолічного, діастолічного, пульсово-

го, середнього артеріального тиску та частоти серцевих 

скорочень на етапі завершення операції вірогідно не 

відрізнялися від вихідних.

У 365 пацієнтів вивчено окремі показники кислот-

но-лужного балансу, лактату, парціального тиску вугле-

кислого газу та кисню в крові. При оцінці за шкалою 

ГКО 20–29 балів застосовували методику ТВА2 з ви-

користанням оксибутирату натрію з фентанілом, при 

оцінці вище 30 балів анестезію проводили за методикою 

ТВА3 натрієм оксибутиратом з кетаміном.

У табл. 2 наведено окремі показники кислотно-луж-

ного балансу, лактату та парціального тиску вуглекисло-

го газу та кисню у крові на етапах лікування.

До операції у постраждалих був субкомпенсований 

метаболічний і дихальний ацидоз, парціальний тиск 

кисню мав нормальні значення, а також відзначалося 

підвищення концентрації лактату.

На етапі операції явища субкомпенсованого мета-

болічного та дихального ацидозу зберігалися. Парці-

альний тиск кисню перевищував нормальні значення. 

Концентрація лактату у крові вірогідно збільшилася у 

середньому на 14 % та становила 4,1 ± 0,1 ммоль/л.

На етапі закінчення операції зберігалися декомпен-

сований метаболічний і дихальний ацидоз. Концентра-

ція лактату була високою та вірогідно не відрізнялася 

від доопераційного значення. Парціальний тиск кисню 

в артеріальної крові перевищував нормальні значення.

Обговорення
Отримані дані дозволяють стверджувати, що час до-

ставки постраждалих в середньому становить 4,28 ± 

± 1,42 години. Серед постраждалих переважають чоло-

віки молодого віку. Аналіз отриманих результатів вказує 

Таблиця 1. Показники артеріального тиску (систолічного, діастолічного, пульсового, середнього), частоти 
серцевих скорочень на етапах лікування (M ± SD), n = 1059

Показник При надходженні
Травматичний етап 

операції
Кінець операції

АТ сист., мм рт.ст. 128,1 ± 3,4 111,8 ± 12,4 
(Р > 0,05)

124,9 ± 12,9 
(Р1 > 0,05)

АТ діаст., мм рт.ст. 73,7 ± 1,8 63,9 ± 8,6 
(Р > 0,05)

75,7 ± 8,7 
(Р1 > 0,05)

ПТ, мм рт.ст. 52,1 ± 0,9 47,8 ± 6,1 
(Р > 0,05)

49,2 ± 6,5 
(Р1 > 0,05)

СрАТ, мм рт.ст. 90,3 ± 1,7 82,9 ± 7,2 
(Р > 0,05)

92,1 ± 8,6 
(Р1 > 0,05)

ЧСС, хв–1 89,6 ± 0,8 90,5 ± 3,4 
(Р > 0,05)

89,6 ± 4,8 
(Р1 > 0,05)

Примітки: Р — різниця невірогідна (> 0,05) порівняно з етапом надходження; Р1 — різниця невірогідна 
порівняно з етапом надходження (> 0,05).



92 Том 21, № 1, 2025Медицина невідкладних станів, ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

Оригінальні дослідження / Original Researches

Таблиця 2. Окремі показники кислотно-лужного балансу, лактату та парціального тиску 
вуглекислого газу та кисню у крові на етапах лікування (M ± SD), n = 130

Показник
Вихідний показник 

на операційному столі
Травматичний етап 

операції
Кінець операції 

рН 7,315 ± 0,003 7,288 ± 0,004*** 7,150 ± 0,005***

НСО3
–, ммоль/л 22,6 ± 0,4 25,0 ± 0,3*** 24,6 ± 0,3***

BE, ммоль/л –6,1 ± 0,1 –6,2 ± 0,1 –6,9 ± 0,1***

Лактат, ммоль/л 3,6 ± 0,2 4,1 ± 0,1* 3,9 ± 0,3

РаСО2, мм рт.ст. 45,7 ± 1,5 55,4 ± 1,2*** 47,0 ± 2,0

РаО2, мм рт.ст. 94,6 ± 8,2 117,5 ± 7,9* 135,8 ± 10,2***

Примітки: * — різниця вірогідна (Р < 0,05); ** — різниця вірогідна (Р < 0,01); *** — різниця вірогідна 
(Р < 0,001). Етапи операції та закінчення операції порівнювали за відповідним вихідним показником 
кислотно-лужного балансу, лактату та парціального тиску вуглекислого газу та кисню в крові на етапах 
лікування.

на наявність тяжких ушкоджень у 71 % постраждалих з 

оцінкою тяжкості ушкоджень за шкалою ГКО понад 20 

балів. У 19 % постраждалих від вибухової травми були 

різні види шоку, що узгоджується з даними С.О. Гур’єва 

із співавт., отриманими у 2015 році (18,81 %) [5].

Вибір методу знеболювання у постраждалих від вибу-

хової травми на ранньому госпітальному етапі недостат-

ньо обґрунтований. Враховуючи тяжкість постраждалих, 

проведено спробу пов’язати технологію анестезії з баль-

ною оцінкою за ГКО. Розроблено 6 варіантів методик 

анестезії. Особливу увагу привертають методи анестезії 

у постраждалих з оцінкою ГКО понад 20 і 30 балів. Вибір 

зупинився на препаратах натрію оксибутирату, фентанілу 

та кетаміну. Вважається, що анестезія натрієм оксибути-

ратом погано керована. Раніше було розроблено почат-

кове та підтримуюче дозування натрію оксибутирату для 

підтримки у крові мінімальної наркотичної концентрації 

з урахуванням обсягу крововтрати. Важливе значення 

має гемодинамічна дія натрію оксибутирату, зумовлена 

збільшенням ударного об’єму серця та об’єму циркулю-

ючої крові [8]. Стимуляція ГАМКергічної системи мозку 

відіграє роль основного антиноцицептивного механізму. 

Антистресовий ефект натрію оксибутирату як основного 

гальмівного медіатора мозку реалізується на рівні ви-

щих вегетативних центрів, що запобігає активації стрес-

реалізаційних систем, у тому числі катехоламінергічної. 

Отже, натрію оксибутират, зменшуючи активність гіпо-

фізарно-наднирникової та симпатоадреналової систем, 

підвищує активність ГАМКергічних соматичних рецеп-

торних систем і здатний суттєво обмежити пошкодження 

внутрішніх органів при циркуляторно-ішемічних пору-

шеннях, що викликаються під час вибухової травми. На-

трію оксибутират у дозах, що використовуються, не має 

аналгетичної активності. У зв’язку з цим у дослідженні 

використовували фентаніл або кетамін [7].

Кетамін — антагоніст NMDA-рецепторів, який про-

демонстрував відмінну аналгетичну активність навіть у 

субанестетичних дозах [11]. При введенні в низьких до-

зах кетамін також запобігає розвитку центральної сен-

ситизації, гіпералгезії та резистентності до опіоїдів [12].

Єдиною клінічною причиною підвищення парціаль-

ного тиску кисню в артеріальній крові слід, ймовірно, 

вважати високу фракцію кисню у вдихуваній суміші [10].

Це дослідження відкриває шлях для проведення по-

дібних досліджень у постраждалих від вибухової травми 

на ранньому шпитальному етапі.

Висновки
1. Оцінка тяжкості стану потерпілих за шкалою ГКО 

дозволяє вибрати технологію анестезії з урахуванням 

впливу препаратів для наркозу, що використовувалися, 

на гемодинаміку.

2. На етапах лікування постраждалих від вибухо-

вої травми вдалося зберегти нормотензію завдяки 

інфузійно-трансфузійній терапії та вазопресорній 

підтримці.

3. Наприкінці операції змішаний декомпенсований 

ацидоз та підвищення лактату спонукають до подальшо-

го лікування у відділенні інтенсивної терапії.

4. Інтраопераційна летальність — 5 постраждалих.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавленос-

ті при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Дослідження не має 

зовнішніх джерел фінансування.

Внесок авторів. Гриценко С.М. — концептуалізація, 

формальний аналіз, написання оригінального тексту; 

Гаврилюк В.П., Брік Б.А.— збір та аналіз інформації.

Етичні норми. Усі процедури, які виконувалися, від-

повідали етичним стандартам закладу щодо клінічної 

практики, Гельсінської декларації 1964 р. з поправками 

і Загальної декларації про біоетику та права людини 

(ЮНЕСКО) та затверджені місцевим комітетом з етики 

досліджень (витяг з протоколу № 198 засідання лікар-

ської етичної комісії КНП «Запорізька обласна клінічна 

лікарня» ЗОР від 15 листопада 2024 р.).
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Explosive injury. Anesthesia

Abstract. Background. The combat operations taking place in 

Ukraine present many questions to anesthesiologists regarding 

the medical assistance to the injured with blast injury. Explosive 

trauma is combined in pathogenesis and localization. It occurs as 

a result of the combined damaging effect on the human body of 

shock wave, gas jets, fire, toxic explosion and combustion pro-

ducts, ammunition casing fragments, secondary projectiles. This 

type of trauma is often combined with damage to 2–4 anatomical 

areas and sometimes more. Moreover, the hospital care is mostly 

provided in civilian hospitals located next to the combat opera-

tion zone. Aim: reduction of mortality by choosing the anesthetic 

technology and intraoperative intensive care in victims of explosive 

trauma, depending on its severity and their condition. Materials 
and methods. During January-December 2023, 1059 (1040 men, 19 

women) victims of explosive injuries who were examined according 

to the GKO scale (a standardized system for assessing the severity 

of injuries and the patient condition) were admitted to the operat-

ing rooms of the Zaporizhzhia Regional Clinical Hospital. 1071 

surgeries were performed: in 1 anatomical area — 593 operations; 

in 2 — 292; in 3 — 118; in 4 — 49; in 5 — 19. When assessing the 

patient condition on the GKO scale, 106 patients had up to 10 

points; 201 had 11–19 points; 402 had 20–29 points; 350 had more 

than 30 points. Results. Before the operation, there was normoten-

sion and moderate tachycardia. However, 202 victims had a sys-

tolic blood pressure of less than 90 mm Hg, which required the use 

of sympathomimetics and infusion therapy with crystalloids and 

colloids. Sympathomimetics and their combinations continued 

to be used during the surgery in 202 patients. Norepinephrine was 

used in 148 patients in a dose of 0.1–0.4 μg/kg/min, dopamine — 

in 39, adrenaline — in 4, mezaton — in 11 victims in bolus doses of 

20–100 μg. The indicators of systolic, diastolic, pulse, mean arte-

rial pressure and heart rate at the completion operative stage did 

not differ significantly from the baseline. Before the surgery, the 

victims had subcompensated metabolic and respiratory acidosis, 

increased lactate concentration (3.6 ± 0.1 mmol/l). During the 

operation, the metabolic acidosis phenomena increased, respira-

tory acidosis and an increase in pCO2 in the blood persisted. The 

blood lactate concentration increased significantly, on average up 

to 4.0 ± 0.1 mmol/l (р < 0.001). Conclusions. Assessment of the 

victim severity according to the GKO scale allows choosing the 

anesthesia technology taking into account the hemodynamic ef-

fect of anesthetics. During treatment of blast injury victims, it was 

possible to maintain normotension thanks to infusion-transfusion 

therapy and vasopressor support. At the end of the operation, 

mixed decompensated acidosis and increased lactate required 

further treatment in the intensive care unit.

Keywords: explosive injury; assessment of injuries severity; anes-

thesia
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УДК 639.1.091

Пойда О.І.
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ, Україна

Клінічні ілюстрації використання 
ректального крему з ніфедипіном та лідокаїном 

у лікуванні проктологічних хворих

Резюме. У статті розглядаються клінічні ілюстрації застосування ректального крему Ніфекаїн, що 

містить ніфедипін та лідокаїн, для лікування проктологічних захворювань. Сучасні підходи в лікуванні 

анального каналу орієнтовані не лише на знеболювання та протизапальний ефект, але й на зниження 

гіпертонусу внутрішнього анального сфінктера, що є ключовим для відновлення нормальної мікроцирку-

ляції, регресування тромбозу та ефективного загоєння тканин. У статті наведено три клінічні випадки. 

Клінічний випадок 1. Пацієнт із гострим тромбозом гемороїдальних вузлів І стадії отримав комплексне 

консервативне лікування, що включало застосування крему Ніфекаїн, яке призвело до зменшення больового 

синдрому вже через 2–3 дні, зниження набряку — на 5-ту — 7-му добу та регресування тромбозу — до 

12–14-ї доби. Клінічний випадок 2. Пацієнт після радикальної закритої гемороїдектомії за Фергюсоном 

успішно проходив післяопераційне лікування із застосуванням крему, що сприяло полегшенню симптомів, 

зменшенню набряку та ефективному загоєнню післяопераційних ран. Клінічний випадок 3. Пацієнтка з 

гострою тріщиною анального каналу отримала лікування кремом Ніфекаїн, що дозволило вже через 2–3 

дні зменшити больовий синдром, з’явилося грануляційне утворення на 7-му — 9-ту добу, а повне загоєння 

відбулося до 18–21-ї доби. Застосування крему Ніфекаїн обґрунтовано його здатністю знижувати тонус 

анального сфінктера (зменшення анального тиску на 30 % у спокої і на 16,8 % при напруженні), що веде 

до усунення спазмів, поліпшення мікроциркуляції та активізації регенеративних процесів. Завдяки ком-

бінованому ефекту ніфедипіну та лідокаїну крем забезпечує як швидке знеболювання, так і довготривале 

поліпшення стану тканин, що є особливо важливим у комплексному лікуванні проктологічних ускладнень. 

Висновок. Інтегроване застосування ректального крему Ніфекаїн у комплексній консервативній терапії 

суттєво розширює можливості сучасної медицини щодо ефективного та безпечного лікування прокто-

логічних захворювань, сприяючи поліпшенню якості життя пацієнтів.

Ключові слова: геморой; тромбоз гемороїдальних вузлів; анальна тріщина; ректальний крем з ніфедипі-

ном та лідокаїном; спазм та гіпертонус анального сфінктера; консервативне лікування; післяопераційний 

період; регуляція дефекації

Вступ
Сучасне лікування проктологічних захворю-

вань, ведення післяопераційного періоду постійно 

удосконалюється. Цьому сприяє неуклінний роз-

виток сучасних медичних технологій та сучасної 

фармації.

Слід зауважити, що всі наявні удосконалення етіо-

патогенетично й анатомо-фізіологічно обґрунтовані і, 

безумовно, суттєво розширюють можливості сучасної 

медицини щодо реальної, радикальної і безпечної до-

помоги нашим пацієнтам. 

Це стосується і пацієнтів із захворюваннями аналь-

ного каналу прямої кишки та періанальної ділянки. 

Слід підкреслити, що анальний канал прямої кишки 

є не тільки анатомо-фізіологічною ділянкою травного 

каналу організму людини, а і важливою структурою, яка 

забезпечує якість життя людини (тимчасове фізіологіч-

не утримання вмісту прямої кишки, вільна та своєчасна 
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евакуація його за межі організму). Забезпечує це відпо-

відна фізіологічна рефлексія (зокрема, ректоанальний 

інгібіторний рефлекс — зниження тонусу внутрішнього 

анального сфінктера за наявності вторинного стійкого 

позиву до дефекації, що забезпечує вільне випорожнен-

ня), зміна тонусу сфінктерного замикального апарату 

прямої кишки.

Тому при травмах (гостра тріщина анального кана-

лу, хірургічне втручання), гострих запальних процесах, 

тромбозі судинних кавернозних сплетень хірургічного 

анального каналу, коли порушується фізіологічна реф-

лексія і функція сфінктерного апарату прямої кишки 

(виникнення гіпертонусу анального сфінктера з по-

рушенням ректоанального інгібіторного рефлексу), 

важливим є не тільки знеболювальний, протизапаль-

ний і загоювальний ефект сучасних медикаментозних 

препаратів місцевої дії, а й ефект керованого зниження 

тонусу внутрішнього анального сфінктера. Йдеться не 

про просте запобігання гіпертонусу сфінктера, а про 

запобігання саме його спазму, що виникає рефлекторно 

внаслідок травми, запалення або тромбозу судинних 

сплетень.

Сучасне комплексне консервативне лікування го-

строї анальної тріщини, гострого тромбозу геморої-

дальних вузлів І стадії, комплексне медикаментозне 

лікування після планової та ургентної радикальної ге-

мороїдектомії передбачає обґрунтоване використання 

ректального крему Ніфекаїн. Слід звернути увагу, що 

Ніфекаїн містить два активні компоненти [1]: 

1) ніфедипін, який зменшує надходження кальцію 

всередину клітин, що знижує анальний тиск, усуваючи 

спазм анального сфінктера, та зменшує кількість за-

пальних цитокінів TNF-α, IL-6, IL-1b, пригнічуючи 

запалення [2, 3];

2) лідокаїн, який усуває біль одразу після нанесення, 

полегшуючи стан хворого [4].

Важливо відмітити, що запобігання гіпертонусу та 

усунення спазму анального сфінктера поліпшує (від-

новлює) мікроциркуляцію, зокрема відтік крові, що 

сприяє регресуванню тромбозу гемороїдальних вузлів 

та неускладненій регенерації тканин хірургічного аналь-

ного каналу після травми, зокрема післяопераційної, 

полегшує акт дефекації [5, 6].

Особливості патогенезу гострого 
тромбозу гемороїдальних вузлів

Слід відмітити, що гострий тромбоз гемороїдальних 

вузлів зазвичай є ускладненням хронічного геморою 

(коли вже існують певні порушення відтоку крові з під-

слизових і підшкірних кавернозних судинних сплетень). 

Основою патогенезу гострого тромбозу гемороїдальних 
вузлів є кілька факторів:

Клінічний випадок 1. Клінічна ілюстрація 
використання препарату Ніфекаїн 
у лікуванні гострого тромбозу 
гемороїдальних вузлів І стадії

Пацієнт В., 37 років, інженер
Причина звернення: звернувся по швидкій допо-

мозі (у невідкладному порядку) зі скаргами на болі в 

анальному каналі та прианальній ділянці, наявність 

«пухлинного болючого утворення» в анальному отворі, 

обмежену можливість і болючість випорожнення (дефе-

кації). Вказані скарги з’явилися раптово після чергової 

дефекації більш ніж звичайно щільним вмістом, що 

супроводжувалася однократним виділенням червоної 

крові. 

Анамнез: страждає на хронічний геморой ІІ стадії, 

неодноразово консультований колопроктологом, про-

ходив призначені курси консервативного лікування із 

тимчасовим ефектом.

Проведення проктологічного огляду. Огляд періаналь-

ної ділянки: у проєкції 3–5 годин за циферблатом го-

динника в положенні пацієнта на спині виявлено наяв-

ність пухлиноподібного утворення розмірами 3 × 2,5 см, 

пальпаторно помірної щільності, болючого; шкіра над 

ним помірно гіперемована, набрякла (рис. 1); прове-

дення пальцевого дослідження та анаскопом помірно 

болюче, тонус сфінктера підвищений, виявляються вну-

трішні гемороїдальні вузли на 3 годинах, теж з помірним 

набряком; ректороманоскопія не проводилася у зв’язку 

із непідготовленістю до неї пацієнта та болючістю про-

цедури.

Встановлено діагноз: хронічний геморой ІІ стадії, 

ускладнений гострим тромбозом гемороїдального 

комплексу (зовнішнього і внутрішнього гемороїдаль-

ного вузла) І стадії на 3 годинах. Прийнято обґрун-

товане рішення провести комплексне консервативне 

лікування із клінічним спостереженням в амбулатор-

ному порядку. 

Призначено лікування:
1. Корекція дієти (рослинні волокна, достатня кіль-

кість рідини).

Рисунок 1. Хронічний геморой ІІ стадії, ускладне-
ний гострим тромбозом гемороїдального комплек-

су (зовнішнього і внутрішнього гемороїдального 
вузла) І стадії на 3 годинах
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2. Регуляція дефекації.

3. Загальна венотонічна терапія.

4. Місцеве лікування препаратом, що містить анес-

тетик та засіб, що запобігає гіпертонусу анального 

сфінктера (крем Ніфекаїн).

Слід зауважити, що крем Ніфекаїн вводили 2–3 рази 

на добу ендоректально за допомогою спеціальної ка-

нюлі, що є в комплекті з кремом, протягом 3 тижнів. 

Залишки крему після ендоанального введення наноси-

ли і на тромбований зовнішній гемороїдальний вузол, 

зважаючи на багатоспрямованість його фармакологіч-

них впливів.

Результати лікування. У результаті застосування 

комплексного консервативного лікування з викорис-

танням місцевого крему Ніфекаїн відмічено протягом 

найближчих 2–3 днів (від початку лікування) значне 

зменшення больового синдрому, на 5-ту — 7-му добу — 

набряку, а на 12–14-ту добу — регресування тромбозу, 

що зафіксовано при повторних проктологічних оглядах 

пацієнта.

Клінічний випадок 2. Клінічна ілюстрація 
використання препарату Ніфекаїн у веденні 
післяопераційного періоду після виконання 
радикальної закритої гемороїдектомії 
за Фергюсоном

Пацієнт К., 45 років, юрист
Причина звернення: пацієнт звернувся у плановому 

порядку зі скаргами на виділення червоної крові під час 

і після акту дефекації з анального отвору, необхідність 

руками вправляти внутрішні гемороїдальні вузли після 

дефекації. 

Анамнез: страждає на хронічний геморой протягом 

останніх 7 років, неодноразово звертався до лікаря-

проктолога, проходив курси комплексного консерва-

тивного лікування, однак поліпшення було нестабіль-

ним. Двічі переніс гострий тромбоз гемороїдальних 

вузлів І стадії, комплексне лікування було ефектив-

ним. З часом помітив, що внутрішні гемороїдальні 

вузли, які випадали з анального каналу при дефекації, 

самостійно не вправлялися і потребували мануального 

вправлення. Шість місяців тому проведено гастродуо-

деноскопію і колоноілеоскопію — органічної патології 

не виявлено.

Проведено проктологічний огляд. Огляд періанальної 

ділянки: на 3, 7 та 11-й годинах виявлено збільшені 

зовнішні гемороїдальні вузли, м’якої консистенції, не 

болючі, розмірами 1,5 × 2 см (рис. 2). При натужуванні 

з анального отвору пролабують за межі анокутанної 

лінії на відповідних годинах внутрішні гемороїдальні 

вузли, які самостійно не вправляються, еластичної кон-

систенції, мануально вправляються в анальний канал. 

Пальцеве дослідження прямої кишки: сфінктер тоніч-

ний, пальпуються збільшені внутрішні гемороїдальні 

вузли, м’яко-еластичної консистенції. Огляд анального 

каналу за допомогою ректального дзеркала — на 3, 7 та 

11-й годинах збільшені внутрішні гемороїдальні вуз-

ли; ректороманоскопія — до 25 см слизова звичайного 

кольору, її судинний рисунок виражений, патологічні 

утворення не виявлені.

Встановлено діагноз: хронічний геморой ІІІ 

стадії.

Запропоновано планове хірургічне лікування: ра-

дикальна закрита гемороїдектомія за Фергюсоном. 

Пацієнт госпіталізований в спеціалізоване коло-

проктологічне відділення в плановому порядку. Під 

епідуральною анестезією виконана радикальна за-

крита гемороїдектомія на 3, 7 та 11-й годинах за Фер-

гюсоном.

У післяопераційному періоді призначено лікування:
1. Корекція дієти (рослинні волокна, вода). 

2. Регуляція випорожнень (послаблюючі, зустрічні 

жирові мікроклізми та ін.).

3. Венотоніки (пероральні) курсом 2 тижні за схе-

мою.

4. Місцеве лікування препаратом, що має ангіопро-

текторний та протизапальний ефекти, курсом 2 тижні за 

схемою, ректальний крем з ніфедипіном для знеболю-

вання та запобігання гіпертонусу анального сфінктера, 

що сприяє загоюванню (крем Ніфекаїн).

Слід зауважити, що крем Ніфекаїн вводився 2–3 

рази на добу ендоректально за допомогою спеці-

альної канюлі протягом 2 тижнів, далі 1 тиждень 

1 раз на добу. Залишки крему після ендоанального 

введення наносили і на ушиті післяопераційні рани 

анального отвору та періанальної ділянки, зважаю-

чи на багатоспрямованість його фармакологічних 

впливів.

Результати. У результаті застосування комплексно-

го консервативного лікування із використанням міс-

цево крему Ніфекаїн відмічено протягом найближчих 

2–3 днів (від початку лікування) значне зменшення 

больового синдрому, на 5-ту — 7-му добу — набряку, а 

на 14-ту — 21-шу добу — неускладнене загоєння піс-

ляопераційних ран хірургічного анального каналу та 

періанальної шкіри.

Рисунок 2. Хронічний геморой ІІІ стадії



97Том 21, № 1, 2025 www.mif-ua.com, https://emergency.zaslavsky.com.ua

Лікарю, що практикує / Practicing Physician

Особливості патогенезу гострої 
тріщини анального каналу

Виникнення, існування і незагоювання (до 6–8 тиж-

нів) гострої тріщини анального каналу має свій осо-

бливий патогенез:

Клінічний випадок 3. Клінічна 
ілюстрація використання препарату 
Ніфекаїн у лікуванні гострої тріщини 
анального каналу

Пацієнтка В., 43 роки, економіст
Причина звернення: пацієнтка звернулася в невід-

кладному порядку зі скаргами на гострий біль в аналь-

ному каналі, що виник раптово, вперше під час чергової 

дефекації, супроводжувався виділенням червоної крові. 

Біль продовжився і після дефекації, що змусило паці-

єнтку звернутися за невідкладною допомогою.

Анамнез: відмічає останні п’ять років схильність до 

затримки (2–3 рази на тиждень) і утруднення випорож-

нень; вміст, що виходить, частіше щільний, грудкоподіб-

ний. Це потребує інколи постановки зустрічних водно-

жирових клізм.

Проведено проктологічний огляд (з використанням міс-

цевих глевких знеболювальних). Огляд періанальної зони: 

на 6 годинах за годинниковою стрілкою в положенні на 

спині виявлено гострий (свіжий) рановий повздовжній 

дефект анодерми анатомічного анального каналу та при-

анальної шкіри на рівні анокутанної лінії (перехідної склад-

ки) з м’якими краями, розмірами 0,8 × 0,3 × 0,1 см (рис. 3).

Встановлено діагноз: гостра тріщина анального каналу.

Призначено лікування:
1. Корекція дієти, спрямована на регуляцію та 

пом’якшення консистенції випорожнень (харчові во-

локна, адекватне споживання рідини).

2. Місцеве використання препаратів, що містять 

ангіопротектор, кортикостероїди (як протизапальний 

засіб), протягом 2 тижнів і ректальний крем для знебо-

лювання та запобігання гіпертонусу анального сфінк-

тера (Ніфекаїн).

Крем Ніфекаїн вводився 2–3 рази на добу ендо-

анально за допомогою спеціальної канюлі протягом 2 

тижнів, далі 1 тиждень 1 раз на добу. Залишки крему 

після ендоанального введення наносили і на зовнішню 

(дистальну) частину тріщини в зоні анокутанної лінії, 

зважаючи на багатоспрямованість його фармакологіч-

них впливів.

Результати лікування. У результаті застосування комп-

лексного консервативного лікування з використанням 

місцево крему Ніфекаїн відмічено протягом найближ-

чих 2–3 днів (від початку лікування) значне зменшення 

больового синдрому, на 7-му — 9-ту добу — виникнення 

грануляцій в рановому дефекті (гострій тріщині), а на 

18-ту — 21-шу добу — загоєння тріщини, що визначе-

но при проведенні контрольних проктологічних оглядів 

пацієнтки.

Патогенетичне обґрунтування доцільності 
використання ніфедипіну як засобу, 
що знижує гіпертонус анального сфінктера

Рисунок 3. Гостра тріщина анального каналу
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Висновки
Місцевий ректальний крем Ніфекаїн у складі стан-

дартної комплексної терапії в усіх трьох випадках при-

значено як засіб, який завдяки наявності у його складі 

ніфедипіну ліквідує спазм анального сфінктера (за да-

ними досліджень, зменшував анальний тиск у спокої на 

30 %, при напруженні на 16,8 % [7]) і тим самим змен-

шує больовий синдром, створює умови для поліпшення 

мікроциркуляції, лімфатичного відтоку, пригнічення 

запалення, регресування тромбозу та загоювання го-

строї тріщини. Крім того, Ніфекаїн справляє виражений 

місцевий знеболюючий ефект завдяки наявності у його 

складі місцевого анестетика — лідокаїну гідрохлориду. 

Усе це полегшує випорожнення, створює умови для 

запобігання прогресуванню патологічного процесу, 

сприятливого перебігу ранового процесу, загоювання 

тріщини та операційних ран. 

Варто підкреслити, що використання ректального 

крему Ніфекаїн у комплексному консервативному 

лікуванні гострого тромбозу гемороїдальних вузлів І 

стадії та гострої тріщини анального каналу, веденні 

післяопераційного періоду після радикальної закри-

тої гемороїдектомії за Фергюсоном етіопатогенетич-

но обґрунтоване і тому суттєво розширює лікувальні 

можливості, а також прискорює і поліпшує клінічний 

ефект.
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Clinical illustrations of the use of the rectal cream with nifedipine and lidocaine 
in the treatment of proctological patients

Abstract. This article presents clinical illustrations of the use of the 

rectal cream Nifecaine, which contains nifedipine and lidocaine, 

in the treatment of proctological disorders. Modern approaches to 

treating the anal canal focus not only on providing analgesia and 

anti-inflammatory effects, but also on reducing the hypertonicity of 

the internal anal sphincter, a key factor for restoring normal micro-

circulation, promoting the regression of thrombosis, and ensuring 

effective tissue healing. The article outlines three clinical cases. 

Clinical case 1. A patient with stage I acute thrombosed hemor-

rhoids received comprehensive conservative treatment, including 

the application of Nifecaine cream. This led to a reduction in pain 

within 2–3 days, a decrease in edema by days 5–7, and regression of 

thrombosis by days 12–14. Clinical case 2. Following radical closed 

hemorrhoidectomy according to Ferguson, a patient underwent suc-

cessful postoperative treatment with the cream, which contributed 

to symptom relief, reduced edema, and effective healing of post-

operative wounds. Clinical case 3. A female patient with an acute 

anal fissure was treated with Nifecaine cream. Within 2–3 days, pain 

syndrome was reduced, granulation tissue formation was observed 

by days 7–9, and complete healing occurred by days 18–21. The ra-

tionale for using Nifecaine cream lies in its ability to lower the tone 

of the anal sphincter (reducing anal pressure by 30 % at rest and by 

16.8 % during contraction), thereby eliminating spasms, improving 

microcirculation, and activating regenerative processes. Thanks to 

the combined effects of nifedipine and lidocaine, the cream provides 

both rapid analgesia and long-lasting improvement in tissue condi-

tion, which is especially important in the comprehensive treatment 

of proctological complications. Conclusions. The integrated use 

of Nifecaine rectal cream in comprehensive conservative therapy 

significantly enhances the capabilities of modern medicine for the 

effective and safe treatment of proctological disorders, thereby con-

tributing to an improved quality of life for patients.

Keywords: hemorrhoids; thrombosed hemorrhoids; anal fissure; 

rectal cream with nifedipine and lidocaine; spasm and hypertonicity 

of the anal sphincter; conservative treatment; postoperative period; 

regulation of defecation
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Neonatal pneumothorax management 
with Foley catheter in the low-resource settings: 

a case report

Abstract. Neonatal pneumothorax is a serious condition that occurs when air accumulates in the pleural space, 

posing a potential threat to life. Neonatal pneumothorax is particularly prevalent among newborns, especially within 

the first three days of life. One of the management strategies for neonatal pneumothorax is chest tube drainage. In 

low-resource settings, the use of a Foley catheter has emerged as an alternative to chest tube drainage. This case 

report describes the successful management of neonatal pneumothorax in a resource-limited settings using a Foley 

catheter as an alternative to conventional chest tube drainage. A full-term neonate presented with respiratory 

distress immediately after birth and was diagnosed with right-sided pneumothorax via clinical examination and 

chest X-ray. Management involved the insertion of a Foley catheter connected to an underwater seal, resulting in 

rapid improvement of respiratory symptoms. By the second day, significant radiologic and clinical improvements 

were noted, and the catheter was removed within 47 hours. The patient was discharged on the sixth day in stable 

condition with full resolution of pneumothorax.

Keywords: chest tube; Foley catheter; low-resource settings; neonatal pneumothorax

Introduction
Pneumothorax is defined as the accumulation of air in 

the pleural cavity, the space located between the visceral 

and parietal pleura that encases the lungs. This condition 

leads to elevated pressure within the intrapulmonary space, 

surpassing that of the adjacent pleural pressure [1]. Neonatal 

pneumothorax is particularly prevalent among newborns, 

especially within the first three days of life [2]. The incidence 

of pneumothorax in live births ranges from 0.5 to 3 %, with 

significantly higher rates — between 1.5 and 20 % — observed 

in hospitalized neonates admitted to neonatal intensive care 

units (NICUs) [3]. In low-resource settings where access to 

advanced medical resources may be limited, using a Foley 

catheter has emerged as an alternative approach for thoraco-

stomy (chest) tube in pneumothorax management [4]. Here, 

we present a case of management of neonatal pneumothorax 

utilizing a Foley catheter in a low-resource environment, 

emphasizing both the outcomes and implications for practice 

in such settings.

Case report
A female neonate was delivered to a primigravida mother 

at 39 weeks of gestation via vaginal delivery and had a body 

weight of 3015 g. The APGAR scores recorded at one, five, 

and ten minutes were 6, 7, and 8, respectively. Immediately 

after birth, she suddenly developed difficulty breathing and 

was admitted to the NICU. Upon physical examination, 

the infant exhibited a respiratory rate of 50 breaths per mi-

nute, a pulse rate of 135 beats per minute, a temperature of 

36 °C, and an oxygen saturation level of 90 % at room air. 

She had intercostal retraction, hyperresonance percussion, 

and decreased vesicular sounds on the right hemithorax. 

The Downes score was 3. Other physical examinations were 

within normal limits, and there were no signs of cyanosis. 

She was installed with noninvasive positive pressure ventila-

tion at positive end expiratory pressure of 7 cm of H2O and 

FiO2 of 30 %. An urgent chest X-ray found an avascular lu-

cent lesion in the right hemithorax accompanied by a visceral 

pleural line, suggesting right-sided pneumothorax (Fig. 1A).
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Modified chest tube drainage begins 4 hours later 

with an insertion using a Foley catheter at the fifth 

intercostal space, which was later connected to an 

underwater seal. There was a reduction in respiratory 

distress, and only slight intercostal retraction was ob-

served. Downes score changed to 1. The chest X-ray is 

shown in Fig. 1B. Intravenous paracetamol was admin-

istered at a dose of 40 mg/kg every 6 hours, and anti-

biotic treatment with 12-hourly ampicillin 50 mg/kg 

started and continued for 6 days. The chest X-ray was 

repeated on the second day and showed significant 

improvement (Fig. 1C), FiO2 requirement was also 

significantly decreased. After that, the chest tube was 

withdrawn at 47 hours of life. A nasogastric tube was 

inserted for gradual feeding of expressed breast milk, 

which was well tolerated. She was discharged on the 

sixth day with good general condition, stable vitals, and 

a normal respiratory pattern and activity. The result of 

the chest X-ray before discharge showed total resolution 

of the right pneumothorax (Fig. 1D).

Figure 1. Thoracic X-ray. A — at the time of birth; B — after the modified chest tube drainage insertion; C — on 
the second day of treatment; D — day 6 prior to the patient’s discharge

A

C

B

D
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A B

Figure 2. A — fixation of the Foley catheter following insertion; B — water seal drainage system

Discussion
Neonatal pneumothorax is a significant clinical con-

cern in the NICU that can lead to respiratory distress and 

potential cardiovascular complications. The diagnosis of 

this condition involves a combination of clinical and ima-

ging assessment. Patients typically present with symptoms 

such as increased respiratory rate, cyanosis, hyperresonance 

upon percussion and decreased breath sounds on the affected 

side, which may indicate lung collapse [5, 6]. In this case, 

pneumothorax symptoms in this neonate were identified im-

mediately after birth, allowing prompt initiation of imaging 

assessment and management.

Management strategies for neonatal pneumothorax typi-

cally consist of conservative treatment, needle aspiration, 

and chest tube drainage. A prior retrospective observational 

study revealed that among neonates diagnosed with pneu-

mothorax, 39 % were treated conservatively, 41 % underwent 

chest tube drainage, and 13 % received needle aspiration. 

The study also showed that, although needle aspiration was 

effective for certain cases, it had a higher failure rate com-

pared to chest tube drainage (37 versus 9 %) [6]. The low 

failure rate associated with chest tube drainage suggests that 

it is a reliable option for minimizing complications.

The use of a Foley catheter for the chest tube drai-

nage offers an alternative technique that may be particularly 

advantageous in resource-limited settings, where access to 

advanced medical equipment is often constrained. Foley 

catheters are widely available in most healthcare facilities 

and can be used to facilitate air evacuation from the pleu-

ral space through a minimally invasive procedure [7, 8]. 

Furthermore, smaller-caliber catheters like Foley ones 

reduce trauma to surrounding tissues compared to larger 

chest tubes, potentially leading to fewer complications for 

neonates. Previous pilot study has revealed that smaller-

caliber catheters can effectively manage pneumothorax 

while allowing for greater patient comfort and mobility [9]. 

However, precise placement of a Foley catheter is essential 

to achieve effective drainage and to prevent complications, 

including injury to nearby structures. Continuous monito-

ring is also necessary to assess the resolution of pneumotho-

rax to promptly detect any potential complications [4]. In 

our case, following the insertion of the Foley catheter, we 

observed immediate relief of respiratory distress, although 

slight intercostal retraction remained. After two days, she 

showed significant improvement in her general condition 

without any complication.

Post-procedure antibiotics are typically not required fol-

lowing chest tube drainage but may be administered based 

on the infection risk associated with insertion, particularly in 

low-resource settings. Chest tubes should be removed if they 

become occluded or are no longer needed, as indicated by 

clinical improvement and radiologic assessment [10].

Conclusions
Managing neonatal pneumothorax with a Foley catheter 

offers a promising strategy in low-resource settings where 

access to advanced medical resource may be limited. As 

healthcare systems adapt to resource limitations, exploring 
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innovative solutions like this can greatly improve neona-

tal care outcomes. Future research should aim to establish 

standardized protocols for the use of Foley catheters in the 

management of pneumothorax and assess their long-term 

efficacy and safety across various clinical settings.
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Лікування пневмотораксу новонароджених за допомогою катетера Фолея 
в умовах обмежених ресурсів: клінічний випадок

Резюме. Пневмоторакс новонароджених — серйозний стан, 

який виникає, коли в плевральній порожнині накопичу-

ється повітря, що становить потенційну загрозу для життя. 

Він особливо поширений у перші три дні життя. Однією зі 

стратегій лікування є дренування плевральної порожнини. 

В умовах обмежених ресурсів використання катетера Фолея 

стало альтернативою дренуванню плевральної порожнини. 

У цьому клінічному випадку описується успішне лікування 

пневмотораксу новонароджених в умовах обмежених ресурсів 

за допомогою катетера Фолея як альтернативи звичайному 

плевральному дренажу. У доношеного новонародженого від-

разу після народження виник респіраторний дистрес, і під 

час клінічного обстеження та рентгенографії грудної клітки 

був діагностований правобічний пневмоторакс. Лікування 

включало введення катетера Фолея, з’єднаного з підводним 

дренажем, що сприяло швидкому поліпшенню респіраторних 

симптомів. На другий день відзначено позитивну радіологічну 

та клінічну динаміку, і катетер був видалений протягом 47 

годин. Хворий виписаний на шосту добу в стабільному стані з 

повним усуненням пневмотораксу.

Ключові слова: плевральний дренаж-трубка; катетер Фолея; 

умови обмежених ресурсів; пневмоторакс новонароджених
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Оцінка ефективності навчання базовій 
серцево-легеневій реанімації студентів 

медичних університетів України

Резюме. Актуальність. Екстрена медична допомога (ЕМД) втілює суть сучасної медицини, де базова сер-

цево-легенева реанімація (БСЛР) займає провідне місце серед навичок, необхідних для кожного медичного 

працівника. Життєво важливою вважається здатність швидко й ефективно реагувати на раптову зу-

пинку кровообігу (РЗК). Отже, інтеграція БСЛР в освітній процес медичних університетів України вказує 

на необхідність багатовимірного аналізу та узгодженості навчальних методів. Водночас компетентність 

у сфері БСЛР стає лакмусовим папірцем для оцінки ефективності майбутніх лікарів. Ретельне відточу-

вання цих критичних навичок є тим фундаментом, на якому тримається готовність медичної сфери до 

екстрених станів, а саме — надання невідкладної допомоги під час РЗК. Мета дослідження: аналіз якості 

освітнього процесу в контексті оцінки навчання студентів перших курсів медичних університетів України 

щодо БСЛР у дорослих та рівня їхніх теоретичних знань і готовності до застосування своїх знань і навичок 

у реальних клінічних ситуаціях. Матеріали та методи. Для дослідження було використано анкетування 

1239 студентів третього курсу 13 медичних ЗВО України, що підпорядковуються МОЗ України, проведене 

з метою аналізу даних щодо задоволеності студентів освітнім процесом і впевненості щодо готовності 

до проведення БСЛР. Також застосовано структуроване тестування з метою оцінки рівня теоретичних 

знань з алгоритму БСЛР у дорослих. Результати. У досліджуваній вибірці встановлено, що більшість 

студентів вперше отримали навчання з БСЛР на другому курсі, тоді як 11,7 % не мали такого навчання 

до моменту тестування (початок третього року навчання). Студенти проходили навчання з БСЛР у 

межах різних предметів, що вказує на відсутність уніфікованої програми в університетах. Ця нестан-

дартизованість, можливо, не впливає прямо на якість освіти, однак може свідчити про потребу більш 

скоординованого підходу. Також студенти відмічали значні розбіжності у тривалості навчального часу, 

приділеного на засвоєння БСЛР, що може свідчити про неструктурованість у методиках викладання. Крім 

того, встановлено, що лише 37,6 % респондентів оцінили навчання як уніфіковане на рівні різних кафедр. 

Тому можна стверджувати, що інформація, яку отримують здобувачі вищої освіти, навіть у межах 

одного ЗВО може відрізнятися. Позитивним є те, що 59,7 % студентів оцінили рівень теоретичної під-

готовки як високий, тоді як 49,8 % високо оцінили й рівень практичної підготовки. З іншого боку, 15,6 % 

дали різко негативну оцінку практичному навчанню, що вказує на факт різних підходів у викладанні БСЛР 

у межах одного закладу освіти. Результати демонструють, що 48,4 % респондентів позитивно оцінили 

загальне викладання БСЛР, однак лише 39,1 % вважали, що готові до виконання реанімації в реальній 

ситуації. Також цікаво, що була зафіксована негативна кореляція між рівнем теоретичних знань про 

БСЛР та готовністю до її виконання в реальних умовах, що можна пояснити стресовістю та невпев-

неністю під час надзвичайних ситуацій. Це демонструє важливість тренувань в умовах, максимально 

наближених до реалій життя. Більшість студентів підкреслюють, що для відпрацювання практичних 

навичок виділено недостатньо часу. Незважаючи на те, що 94,8 % студентів підтримують необхідність 
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симуляційного навчання, лише половина респондентів оцінила якість підготовки в симуляційних центрах як 

високу.  Висновки. Отримані дані засвідчують потребу в стандартизації навчання БСЛР та зміні підходів 

до практичних занять, а також важливість застосування симуляційних методів у навчальній програмі. 

Показано, що для підвищення якості освіти та впевненості студентів у своїх діях у майбутній професійній 

діяльності критично необхідно додати більше симуляційних технологій та психологічну підготовку, що 

дозволить уникнути стресу при наданні допомоги в умовах реальної БСЛР.

Ключові слова: базова серцево-легенева реанімація; зупинка серця; симуляційні технології

Вступ
Базова серцево-легенева реанімація (БСЛР) є фун-

даментальною навичкою, критично необхідною для 

всіх медичних спеціальностей, оскільки зупинка серця 

є однією з провідних причин смертності у світі [1, 2].

Для зниження рівня смертності, пов’язаної з рап-

товою зупинкою кровообігу (РЗК), вкрай важливо не 

лише щоб практикуючі лікарі мали постійний доступ 

до сучасних протоколів БСЛР, а й щоб практичні нави-

чки базової підтримки життя були вагомим складником 

навчання БСЛР і на цих навичках робили особливий 

акцент, оскільки саме це впливає на виживання паці-

єнтів після зупинки серця [3–5]. Швидке та структу-

роване надання допомоги має вирішальне значення 

для пацієнта. Тому навчальні програми щодо БСЛР у 

медичних університетах мають надавати не лише теоре-

тичні основи, але й забезпечувати формування навичок 

у тих, хто рятуватиме життя в реальних клінічних умо-

вах, зазвичай в умовах обмеженого часу та стресу. Проте 

дослідження вказують на існування розбіжностей між 

теоретичними знаннями студентів та їхніми практич-

ними навичками щодо БСЛР [6–8]. Система охорони 

здоров’я світу акцентує увагу на навчанні БСЛР з метою 

підвищення шансів на виживання постраждалих у ви-

падках зупинки серця, в тому числі й у позалікарняних 

умовах [9, 10]. Ця рекомендація підкреслює важливість 

практичного навчання в медичних закладах освіти, об-

ґрунтовуючи необхідність високоякісної підготовки 

майбутніх фахівців медичної галузі вже на етапі універ-

ситетської освіти, а також періодичного повторення 

цих навичок шляхом відпрацювання їх на тренажерах 

[11, 12].

Досить часто в наукових дослідженнях вказується на 

недостатню впевненість студентів у проведенні БСЛР. 

Це підтверджують і студенти-медики у Європі [13].

Також задокументовано недостатню підготовку се-

ред студентів-медиків у Великій Британії, Індії, Омані 

та Ірані [14, 15].

Симуляційне навчання набуває все більшої вагомос-

ті в медичній освіті, оскільки воно дає змогу інтегрувати 

теоретичні знання з практичним досвідом у контрольо-

ваних умовах [16, 17].

Мета дослідження полягає у проведенні комплек-

сного аналізу якості навчання студентів перших курсів 

медичних університетів України з питань БСЛР у до-

рослих. 

Для досягнення мети були поставлені такі завдання:

1. Оцінити ефективність навчання з точки зору сту-

дентів.

2. Оцінити теоретичні знання студентів з БСЛР у 

дорослих.

3. Вивчити вплив симуляційного тренінгу на якість 

засвоєння навичок з точки зору студентів.

4. Оцінити ступінь упевненості студентів щодо мож-

ливості проведення БСЛР у реальній ситуації.

Матеріали та методи 
Ми провели крос-секційне дослідження, яке вклю-

чало аналіз суб’єктивної оцінки студентів щодо задово-

леності навчанням з питань БСЛР, а також оцінку рівня 

їхніх теоретичних знань. 

Дослідження включало кілька етапів:

1. Розроблення анонімної анкети-опитувальника 

для студентів 3-х курсів, яка передбачала відповіді на 

такі блоки запитань: 

1.1. Загальне розуміння викладання БСЛР у дорос-

лих:

— тривалість навчання; 

— у межах якого предмета викладалась тема БСЛР;

— на якому курсі.

1.2. Рівень викладання БСЛР у дорослих: 

— уніфікація викладання на різних кафедрах та в 

межах однієї кафедри; 

— якість викладання теорії та практики.

1.3. Готовність до проведення БСЛР у дорослих.

1.4. Загальні питання про симуляційне навчання.

2. Розроблення структурованого тестування для 

оцінки теоретичних знань студентів з питань БСЛР, в 

основу якого лягли методичні рекомендації МОЗ Укра-

їни з питань проведення БСЛР, Наказ МОЗ України від 

05.06.2019 № 1269 та Наказ МОЗ України від 09.03.2022 

№ 441 «Про затвердження порядків надання домедичної 

допомоги особам при невідкладних станах». Тестові за-

питання були згруповані так:

2.1. Розпізнавання РЗК.

2.2. Пріоритетність окремих маніпуляцій при надан-

ні допомоги в стані РЗК.

2.3. Обов’язкові елементи ефективної реанімації: 

якість компресій грудної клітки (КГК), ефективність 

роботи з автоматичним зовнішнім дефібрилятором 

(АЗД).

2.4. Дискусійні питання/міфи (наприклад, чи можна 

торкатися людини після ураження блискавкою тощо). 

Кожне із 8 запитань передбачало 1 правильну відпо-

відь, що обмежувалась у часі: 1 хв на відповідь. 

Правильна відповідь оцінювалась в 1 бал, непра-

вильна або відсутня відповідь — 0 балів. 

Збір та аналіз даних
Участь у дослідженні була добровільною. Учасники 

були проінформовані про мету опитування, анонімність 

анкетування та тестування, а також мету використання 
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отриманих даних. Анкети й тести поширювалися через 

навчальні відділи нижчевказаних закладів освіти. Сту-

дентам надсилалися на університетську пошту посилан-

ня, за яким вони могли анкетуватися чи тестуватися. За 

згодою під час тестування студентів просили вказати 

заклад освіти, в якому вони навчаються.

Особливий інтерес викликає те, що в опитуванні 

взяло участь 1239 студентів третього курсу всіх медич-

них університетів України, що підпорядковуються МОЗ 

України. Такий підхід сприяє збору вичерпних даних та 

репрезентативному аналізу рівня підготовки студентів 

з питань БСЛР.

Опитування проводилося з 11.10.2023 по 27.10.2023 

року в таких закладах освіти:

1. Буковинський ДМУ. 

2. Дніпровський ДМУ. 

3. Вінницький НМУ ім. М.І. Пирогова. 

4. Донецький НМУ. 

5. Запорізький ДМФУ. 

6. Івано-Франківський НМУ.

7. ДЗ «Луганський ДМУ».

8. Львівський НМУ імені Данила Галицького. 

9. Національний медичний університет імені 

О.О. Богомольця. 

10. Одеський НМУ.

11. Тернопільський НМУ імені І.Я. Горбачевського. 

12. Харківський НМУ. 

13. Полтавський ДМУ. 

14. Додатково був долучений до аналізу КЗВО «Во-

линський медичний інститут» Волинської обласної ради 

та Волинський НУ імені Лесі Українки.

Для аналізу зібраної інформації використовували: 
1. Метод обчислення середнього бала для окремих 

запитань, де 1 відповідає найнижчій оцінці, а 5 — 

найвищій. Це дало змогу отримати загальне уявлення 

про задоволеність студентів певними аспектами на-

вчання.

2. Частотний аналіз, за допомогою якого розрахо-

вували частоту вибору оцінки для певного запитання 

(наприклад, скільки студентів оцінили в 3 бали якість 

викладання теоретичної частини з питань БСЛР).

3. Кореляційний — визначали наявність кореляцій, 

щоб з’ясувати, чи є зв’язок між задоволенням навчанням 

та готовністю проводити БСЛР у дорослих, а також чи є 

кореляція між теоретичними знаннями та впевненістю 

в навичках реанімації. Аналіз результатів проводили за 

допомогою програмного забезпечення SPSS (Statistical 

Package for Social Sciences) (версія 20 для Windows).

Результати 
Результати анкетування: 
1. Загальне розуміння щодо викладання БСЛР у до-

рослих: 

1.1. На якому курсі Ви проходили навчання з БСЛР 

у дорослих (рис. 1)?

1.2. Навчання з БСЛР у дорослих Ви проходили в 

симуляційному центрі (рис. 2)?

1.3. У межах якого предмета Ви проходили навчання 

з БСЛР у дорослих? (У випадку, якщо таких предметів 

було декілька, вкажіть, будь ласка, всі.) 

Студентами було вказано близько 20 предметів, які міс-

тили питання з проведення БСЛР у дорослих. Найчастіше 

навчання з БСЛР у дорослих проходили в межах предметів:

— підготовка офіцерів запасу;

— догляд за хворими;

— базові реанімаційні заходи;

— медицина невідкладних станів;

— військово-медична підготовка;

— пропедевтика внутрішньої медицини;

— медицина надзвичайних ситуацій;

Таблиця 1. Кількість студентів, які брали участь в анкетуванні щодо ЗВО

№ Назва ЗВО
Кількість 
студентів

1 Буковинський державний медичний університет 59

2 Дніпровський державний медичний університет 42

3 Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова 217

4 Донецький національний медичний університет 0

5 Запорізький державний медико-фармацевтичний університет 73

6 Івано-Франківський національний медичний університет 111

7 Державний заклад «Луганський державний медичний університет» 8

8 Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького 130

9 Національний медичний університет імені О.О. Богомольця 307

10 Одеський національний медичний університет 52

11 Тернопільський національний медичний університет імені І.Я. Горбачевського 128

12 Харківський національний медичний університет 79

13 Полтавський державний медичний університет 33

14 Інші 0

Всього 1239
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Рисунок 3 Рисунок 4

— воєнно-польова хірургія;

— безпека життєдіяльності;

— домедична допомога.

У більшості відповідей БСЛР викладалась в межах 

декількох предметів. 

1.4. Скільки часу тривало навчання з БСЛР у дорос-

лих? (Укажіть кількість академічних годин; у випадку, 

якщо Ви проходили навчання на різних кафедрах, вка-

жіть окремо всі.) 

Аналіз відповідей показав, що 223 студенти не зна-

ють кількості годин, інші вказали кількість годин у діа-

пазоні від 1 до 200. 

2. Рівень викладання БСЛР у дорослих (уніфікація 

викладання на різних кафедрах і в межах однієї кафе-

дри, якість викладання теорії та практики): 

2.1. У випадку, якщо Вам викладалися питання 

БСЛР на різних кафедрах, чи було навчання уніфіко-

ваним (рис. 3)?

2.2. Як Ви оцінюєте рівень проведення теоретичної 

підготовки з БСЛР у дорослих: від 1 (дуже погано) до 10 

(дуже добре) (рис. 4)?

2.3. Як Ви оцінюєте рівень проведення практичних 

навчань з БСЛР у дорослих: від 1 (дуже погано) до 10 

(дуже добре) (рис. 5)?

2.4. Чи було у Вас достатньо часу для відпрацюван-

ня навичок на манекенах під час практичних занять 

(рис. 6)?

2.5. Дайте загальну оцінку викладанню БСЛР у до-

рослих від 1 до 10, де 1 — дуже погано, 10 — дуже добре 

(рис. 7).

3. Готовність щодо проведення БСЛР у дорослих:

3.1. Оцініть, наскільки Ви готові провести БСЛР 

дорослому у разі необхідності, від 1 до 10, де 1 — зо-

всім не готовий, 10 — проведу максимально якісно 

(рис. 8).

4. Загальні питання щодо симуляційного навчання:

4.1. Оцініть, наскільки доречним Ви вважаєте про-

ведення симуляційних навчань у закладі вищої освіти 

(ЗВО), від 1 до 10, де 1 — зовсім недоречно, 10 — над-

звичайно необхідно (рис. 9).

4.2. Оцініть, будь ласка, якість навчання в симуля-

ційному центрі Вашого ЗВО від 1 до 10, де 1— дуже по-

гано, 10 — надзвичайно добре (рис. 10).

4.3. Оцініть оснащення манекенами для відпрацю-

вання БСЛР у дорослих Вашого ЗВО від 1 до 10, де 1 — 

дуже погане оснащення, 10 — є все необхідне (рис. 11).

4.4. Що, на Вашу як здобувача освіти думку, варто 

змінити і/або поліпшити при викладанні БСЛР?

Всі відповіді на це запитання можна розподілити 

на такі: 

— збільшити кількість манекенів для навчання; 

— збільшити кількість практичних занять;

— зробити навчання з цього питання періодичним;

— змінити підхід до навчання з боку викладачів. 

Результати тестування (оцінка теоретичного рівня 
знань з питань БСЛР): 

1. Загальна кількість студентів, які пройшли тесту-

вання, 741, з них: 

— 190 (25,7 %) дали менше ніж 30 % правильних від-

повідей (середнє 19,6 %);
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— 272 (36,7 %) — від 30 до 49 % правильних відпо-

відей (середнє 39,01 %);

— 195 (26,3 %) — від 50 до 74 % правильних відпо-

відей (середнє 59,32 %);

— 84 (11,3 %) — від 75 до 100 % правильних відпо-

відей (середнє 82,54 %).

2. Кореляційний аналіз результатів теоретичного 

оцінювання студентів та готовності до проведення 

БСЛР у реальних умовах продемонстрував негативний 

показник кореляції (p = 0,64) (рис. 12).

Обговорення
Відповідно до оновлених методик навчання, окремі 

кафедри медичних університетів адаптували викладан-

ня БСЛР з огляду на сучасні вимоги та можливості си-

муляційного центру, розподіляючи навчальний процес 

на три складники: відточення практичних навичок, ро-

бота в симульованих клінічних сценаріях та дебрифінг. 

Педагогічна стратегія навчання, де викладач спочатку 

демонструє вміння і техніки, а потім залучає студен-

тів до активної участі, вважається не лише цінною, 

але й ефективною для засвоєння навичок та здобуття 

компетентностей. У межах цього підходу студенти ма-

ють змогу багаторазово повторювати кожен елемент 

алгоритму, вдосконалюючи свої вміння до повного 

оволодіння. 

Наукові дослідження підтримують застосування 

симуляційного навчання як методу для поліпшення 

педагогічних результатів у медичному навчанні. Цей 

підхід визнано найдоцільнішим і найефективнішим 

у підготовці студентів до реальних клінічних ситуацій 

[18, 19].

У сучасних умовах ефективна медична освіта не-

можлива без використання симуляційних технологій. 

Під час практичного навчання медичні фахівці, як 

у медичних університетах, так і в реальній клінічній 

практиці, стикаються з низкою викликів, які мають 

вирішальне значення для якості надання медичної до-

помоги. Зокрема, обмеженість можливостей навчання 

безпосередньо в умовах реального доступу до пацієнтів 

стає значущим фактором, який потребує уваги та по-

шуку ефективних навчальних стратегій [20]. Однак 

результати багатьох досліджень щодо використання 

та ефективності симуляційних технологій у медичній 

освіті є розрізненими, непослідовними й сильно від-

різняються за методологічним складником і предмет-

ною спрямованістю [21].

Серед ключових аспектів симуляційного навчання 

найбільший акцент робиться на можливостях отриман-

ня зворотного зв’язку [22]. Як указує 51 наукова стаття 

(47 %), дебрифінг — це найсуттєвіший елемент медич-

ної освіти, що базується на симуляціях. Крім того, 43 

наукові дослідження (39 %) підкреслюють повторення 

практики як ключовий фактор успішного застосування 

симуляції в медичній освіті [23].

Вирішальним фактором у виживанні пацієнтів із 

РЗК є базові навички БСЛР. Важливість цих навичок 

пояснюється кількома ключовими моментами.

По-перше, натискання на грудну клітку — непря-

мий масаж серця (НМС) — забезпечує підтримання 

мінімальної необхідної перфузії життєво важливих ор-

ганів, зокрема мозку [24], та є ключовим компонентом 

ефективної БСЛР. Ефективність НМС залежить від 

правильного положення рук та глибини натискання 

на грудну клітку, швидкості та ступеня її розслаблен-

ня. Будь-які паузи під час натискань на грудну клітку 

означають паузи у перфузії органів, а отже, їх потріб-

но звести до мінімуму, запобігаючи ішемії внутрішніх 

органів [25].

Ймовірність виживання після РЗК може бути помітно 

збільшена, якщо постраждалому вчасно застосовують 

АЗД, який дає змогу виконувати дефібриляцію до момен-

ту прибуття кваліфікованої допомоги. Кожна хвилина за-

тримки дефібриляції під час БСЛР зменшує ймовірність 

успішної реанімації приблизно на 3–5 % [26].

Можливість порятунку більшої кількості життів за-

лежить не лише від ґрунтовної та якісної науки, але 

й від ефективної освіти, до того ж не лише медичних 

працівників. Тому системи, які створюються в країні 

для наданням допомоги постраждалим у стані зупинки 

серця, повинні мати можливість впроваджувати ресур-

соефективні методи, які зможуть поліпшити виживання 

після РЗК [27].

З огляду на вищесказане саме практичні навички ви-

знаються пріоритетними в проведенні БСЛР. А м’язова 

пам’ять відіграє ключову роль у їх опануванні та відтво-

ренні. Ефективне використання цих навичок потребує 

регулярного повторення, що досягається за допомогою 

практики на спеціальних симуляторах та тренажерах 

[28, 29].

Доведено, що стартова якість БСЛР серед тих, хто 

часто її проводить, є досить низькою. А психомоторна 

пам’ять про правильну техніку навичок КГК швидко 

погіршується (протягом хвилин) після видалення при-

строю зворотного зв’язку на тренажерах. Тож для збе-

реження навичок БСЛР необхідний мультимодальний 

підхід, який поєднує в собі оцінку теоретичних знань, ви-

користання спеціальних тренажерів і дебрифінг [30, 31].

Дослідження показують, що регулярне оновлення 

необхідних маніпуляцій через періодичне повторення 

може допомогти підтримувати навички реанімації на 

належному рівні, зменшуючи ризик забування най-

більш важливих із них та посилюючи впевненість щодо 

готовності проводити БСЛР у реальних умовах [32], в 

тому числі в умовах стресу.

Висновки 
На основі проведеного аналізу запитань можна зро-

бити такі висновки:

1. Більшість студентів проходили навчання з БСЛР 

у дорослих на другому курсі. Водночас 11,7 % не прохо-

дили такого навчання до початку третього курсу взагалі. 

2. Навчання з БСЛР у дорослих проходить у межах 

різних предметів залежно від ЗВО. Отже, це доводить, 

що єдиного підходу до викладання цієї дисципліни у 

ЗВО немає. Однак не можна вважати, що це впливає 

на якість навчання. 

3. Студенти вказають на різну тривалість навчання 

з питань БСЛР у дорослих із значною різницею між 

мінімальним та максимальним показником. Це на-
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штовхує на висновок про можливу відсутність єдиної 

методики викладання у ЗВО. Однак не можна вва-

жати, що це впливає на якість навчання в кінцевому 

результаті. 

4. Звертає на себе увагу те, що лише 37,6 % студентів 

вважають, що навчання з БСЛР у дорослих на різних ка-

федрах було уніфікованим. Тому можна стверджувати, 

що інформація, яку отримують студенти, навіть у межах 

одного ЗВО відрізняється. 

5. Більшість студентів (59,7 %) вважають рівень тео-

ретичної підготовки з питань БСЛР у дорослих високим 

(від 8 до 10). 

Також 49,8 % високо (від 8 до 10) оцінили рівень 

практичної підготовки. Однак 15,6 % студентів різко 

негативно оцінили рівень практичної підготовки (від 1 

до 3). Слід звернути увагу, що майже у всіх ЗВО студенти 

вважали рівень практичної підготовки як різко позитив-

ним, так і різко негативним. Це можна розцінювати як 

факт різного підходу до навчання в межах одного ЗВО 

або ж неоднакової доступності до навчальних ресурсів 

(симуляційних центрів) для практичної підготовки в 

різних ЗВО України

6. Негативний кореляційний зв’язок між часткою 

правильних відповідей з питань БСЛР та готовністю 

проводити її в реальних умовах може бути пояснений 

стресовістю ситуації. А в контексті медичної практики 

це може означати, що навіть якщо медичний персонал 

має теоретичні знання про реанімацію, стрес та недо-

статня практика можуть призвести до недостатньої го-

товності застосовувати ці навички в реальних ситуаціях.

Ці висновки підтверджують ідею, що реанімаційні 

навички потребують постійної практики та навчання, 

а також підкреслюють важливість навчання стресових 

стратегій та роботи з емоційною втомою для підви-

щення ефективності медичного персоналу в екстрених 

ситуаціях.

7. На думку більшості студентів (57,1 %), часу на 

відпрацювання практичних навичок з БСЛР у дорослих 

було недостатньо. 

8. Слід звернути увагу на те, що високу оцінку (від 

8 до 10) в цілому викладанню БСЛР у дорослих дали 

48,4 %, і це фактично відповідає відсотку студентів, які 

готові проводити БСЛР дорослим у випадку необхід-

ності — 39,1 %. Водночас це досить низький показник. 

9. Студенти третього курсу досить високо (від 8 до 

10) оцінюють необхідність проведення симуляційного 

навчання у ЗВО — 94,8 %. При цьому половина студен-

тів (50,2 %) в цілому оцінили якість навчання в симуля-

ційному центрі від 8 до 10. 

Для подальшого вдосконалення навчальних програм 

у цій темі може бути корисним проведення:

— аналізу ефективності інноваційних методів від-

працювання практичних навичок в аспекті СЛР; 

— порівняння якості викладання БСЛР у різних ЗВО 

України; 

— оцінки ефективності різних методик навчання 

БСЛР серед студентів-медиків;

— аналізу результатів впровадження програм на-

вчання з питань БСЛР у медичну практику у вузькій 

медичній спільноті;

— аналізу впливу технологій віртуальної реаль-

ності та симуляційних тренажерів на ефективність 

навчання БСЛР.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавленос-

ті при підготовці даної статті.
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Evaluating the efficiency of teaching basic cardiopulmonary resuscitation among medical university 
students in Ukraine

Abstract. Background. Emergency medical care embodies the es-

sence of modern medicine, where basic cardiopulmonary resuscita-

tion (BCPR) has a leading role among the skills required for every 

medical professional. The ability to quickly and effectively respond 

to sudden cardiac arrest is considered vital, and thus, the integra-

tion of BCPR into the educational process of medical universities 

in Ukraine indicates the necessity for multidimensional analysis and 

coordination of teaching methods. Simultaneously, competency in 

BCPR serves as a litmus test for assessing the effectiveness of future 

physicians. The meticulous honing of these critical skills forms 

the basis for the preparedness of the medical field to emergencies, 

particularly the provision of immediate assistance during sudden 

cardiac arrests. Objective: to analyze the quality of the educational 

process in the context of assessing the training of the first-year medi-

cal university students in Ukraine on BCPR and level of their theo-

retical knowledge and readiness to apply it in real clinical situations. 

Materials and methods. A survey of 1239 third-year students from 

13 medical universities in Ukraine, subordinated to the Ministry of 

Health of Ukraine, was conducted to collect data on their satisfac-

tion with the educational process and confidence in preparedness to 

perform BCPR. Structured testing was also conducted to assess the 

level of theoretical knowledge of the adult BCPR algorithm. Results. 
In the sample studied, most students had BCPR training for the first 

time in the second year, while 11.7 % had not such training by the 

time of testing (third year). Students underwent BCPR training as 

part of various subjects, indicating the absence of a unified program 

across universities. This lack of standardization may not directly af-

fect the quality of education, but it may imply the need for a more 

coordinated approach. Additionally, students noted significant dis-

parities in the duration of time for learning BCPR, suggesting a lack 

of structure in teaching methodologies. Only 37.6 % of respondents 

rated the training as uniform across different departments, indica-

ting some inconsistency in the educational process, even within the 

same higher education institution. Positive aspects include 59.7 % 

of students rating their level of theoretical preparation as high, while 

49.8 % rated their practical preparation as high as well. Conversely, 

15.6 % gave a strongly negative assessment of practical training, 

indicating disparities in teaching even within the same educational 

institution. The results demonstrate that only 48.4 % of respondents 

positively evaluated overall BCPR education, and only 39.1 % be-

lieved they were ready to perform resuscitation in a real situation. 

Interestingly, a negative correlation was found between the level of 

theoretical knowledge of BCPR and readiness to perform it in real 

conditions, which may be explained by the stress and uncertainty 

during emergencies. This highlights the importance of training in 

conditions closely resembling real-life scenarios and psychological 

preparation. Most students emphasize that there is not enough time 

for practical skills. Despite the fact that 94.8 % of students support 

the need for simulation training, only half of respondents rated the 

quality of training in simulation centers as high. Conclusion. The 

data obtained underscore the need for standardization of BCPR 

training and changes in approaches to practical training, as well 

as the importance of using simulation methods in the educational 

program. It is shown that to improve the quality of education and 

the confidence of students in their actions in future professional 

activities, it is critically necessary to add more simulation technolo-

gies and psychological preparation to avoid stress when providing 

assistance in real-life BCPR situations.

Keywords: basic cardiopulmonary resuscitation; cardiac arrest; 

simulation technologies
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Клінічний випадок фульмінантного перебігу сепсису, 
спричиненого Streptococcus pyogenes 

у військовослужбовця

Резюме. У цьому випадку стрептококова інфекція, спричинена Streptococcus pyogenes у військовослужбов-

ця, набула генералізованого перебігу і призвела до розвитку сепсису, що був ускладнений септичним шоком 

з негоспітальною пневмонією, менінгітом, синдромом дисемінованого внутрішньосудинного згортання та 

поліорганної недостатності, що закінчився летально. Своєчасна діагностика стрептококових інфекцій 

групи А, що ускладнюються синдромом стрептококового токсичного шоку, у поєднанні з консервативним 

лікуванням за актуальними протоколами та ретельним спостереженням як цивільних, так і військових 

хворих є вкрай важливою, може поліпшити ефективність лікування та збільшує рівень виживання у даної 

категорії пацієнтів.

Ключові слова: стрептококова інфекція; сепсис; синдром стрептококового токсичного шоку

Останнім часом спостерігається значне зростання 

інвазивних стрептококових інфекцій групи А (GAS) [1], 

зокрема й серед військовослужбовців [2]. GAS можуть 

призвести до низки станів, від локальних до тяжких за-

хворювань, включно з бактеріємією, пневмонією, менін-

гітом, ендокардитом, артритом, синуситом та інфекціями 

м’яких тканин, як-от некротичний фасціїт і міозит [3]. 

Інвазивні інфекції GAS часто ускладнюються синдромом 

стрептококового токсичного шоку (STSS) [4]. Згідно з 

консенсусом Sepsis-3, сепсис — це небезпечна для життя 

органна дисфункція, що спричинена нерегульованою ре-

акцією хазяїна на інфекцію. Токсичний шок є підвидом 

сепсису, при якому особливо глибокі циркуляторні, клі-

тинні та метаболічні порушення пов’язані з вищим ри-

зиком смертності, ніж за одного лише сепсису [5]. Тобто 

STSS є критичним станом, що загрожує життю, включ-

но з інвазивними інфекціями, викликаними переважно 

стрептококом групи А (GAS, Streptococcus pyogenes) [6]. 

Точний механізм STSS до кінця не вивчений. Однак 

це пов’язано з каскадом ефектів, що включають стреп-

тококові токсини, насамперед ентеротоксини із супер-

антигенними властивостями, та інші стрептококові фер-

менти (стрептолізин, стрептокіназу або гіалуронідазу), 

білки-адгезини та інвазини, через які стрептококи роз-

робили численні стратегії для досягнення інтерналізації 

та виживання в клітинах хазяїна, стійкості до фагоцитозу 

та подальшої інвазії клітин, зокрема ухилення від дії ан-

тибіотиків та імунної відповіді хазяїна [7, 8]. Продукція 

стрептококами екзотоксинів запускає агрегацію тром-

боцитів і лейкоцитів та, що більш важливо, вироблення 

суперантигенів, що призводить до поліклональної акти-

вації лімфоцитів, каскаду запального цитокінового штор-

му та шоку з поліорганною дисфункцією. Незважаючи на 

агресивну терапію, багато пацієнтів помирають протягом 

24–48 годин після госпіталізації [3, 9].

У цій статті автори мали на меті звернути увагу як 

цивільних, так і військових лікарів на фульмінантний 

перебіг сепсису, спричинений Streptococcus pyogenes у 

військовослужбовця, підкреслюючи необхідність ран-

ньої діагностики та невідкладних терапевтичних втру-

чань при лікуванні септичного шоку для зниження 

смертності у даної категорії хворих.
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Опис клінічного випадку. Пацієнт К., 39 років, вій-

ськовослужбовець, при надходженні пред’являв скарги 

на підвищення температури тіла до 38,0° С, задуху, 

кашель без виділення мокротиння, відчуття нудоти, 

блювання, біль у животі розлитого характеру, вира-

жений біль колючого характеру при дотику до шкіри 

всього тіла, появу ціанозу шкірних покривів, виражену 

слабкість.

Анамнез хвороби: захворів гостро три доби тому, 

коли з’явилися вищенаведені скарги, лікувався са-

мостійно, без позитивного ефекту. На 3-тю добу від 

початку захворювання звернувся до центральної 

районної лікарні, де хворому були проведені рент-

генографія органів грудної та черевної порожнини, 

загальний аналіз крові, був оглянутий хірургом, на 

підставі чого встановили попередній діагноз «тром-

боемболія легеневої артерії», з яким направили до 

Військово-медичного клінічного центру Північного 

регіону. 

Анамнез життя: туберкульоз, венеричні захворю-

вання, ВІЛ-інфекцію, вірусні гепатити, цукровий 

діабет заперечував. Зі слів хворого, у 2017 році було 

діагностовано виразкову хворобу, а у січні цього ж 

року він отримав вогнепальне осколкове поранення 

черевної порожнини з ураженням кишечника та се-

лезінки, був прооперований (резекція тонкої кишки, 

спленектомія). Алергічні реакції на медикаменти за-

перечував. 

Об’єктивно при надходженні: стан тяжкий, хворий 

у свідомості, збуджений, температура тіла 38,5° С. Шкі-

ра плямисто-ціанотичного забарвлення, парестезії, на 

передній черевній стінці — келоїдний рубець до 50 см 

у довжину (рис. 1). Слизова ротоглотки була незначно 

гіперемована, нальотів немає. Периферійні лімфатичні 

вузли не збільшені. Відмічалися субкон’юнктивальні 

крововиливи з обох боків. У неврологічному статусі: зі-

ниці симетричні, менінгеальні та патологічні симптоми 

негативні. Носове дихання дещо утруднене. Дихання 

самостійне, над легенями аускультативно вислуховуєть-

ся жорстке дихання, послаблене з обох сторін, сатурація 

кисню капілярної крові методом пульсоксиметрії (SpO2) 

97 %. Тони серця ритмічні, приглушені, артеріальний 

тиск (АТ) 80/60 мм рт.ст., пульс (Рs) 98 скорочень за 

1 хвилину. Живіт м’який, здутий, помірно болючий в 

епігастрії та мезогастрії, печінка на 3 см виступає з-під 

краю реберної дуги, край ущільнений. Симптом Пас-

тернацького негативний з обох боків. Сечовиділення 

по катетеру.

Під час проведення обстеження у хворого виник 

епізод психомоторного збудження, що негативно 

впливало на стабілізацію гемодинаміки, тому було 

прийнято рішення щодо введення хворого в меди-

каментозну седацію та переведення на штучну вен-

тиляцію легень (ШВЛ) з подальшим розміщенням 

його у відділенні невідкладної медичної допомоги 

(ВНМД).

Рисунок 1. Забарвлення шкірного покриву: а) при надходженні; б) наступної доби

а б
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Таблиця 1. Динаміка показників загального аналізу крові хворого

Показники

Дата та час аналізу

07.06.2024 р. 
(13:00)

07.06.2024 р. 
(16:00)

08.06.2024 р. 
(03:00)

Еритроцити, ×1012/л 5,13 4,96 4,77

Гемоглобін, г/л 145 147 140

Гематокрит, л/л 0,464 0,432 0,424

Середній об’єм еритроцитів, фл 90,5 87 89

Середній вміст гемоглобіну в еритроциті, пг 28,2 29,6 29,4

Середня концентрація гемоглобіну в еритроциті, г/л 312 339 320

Ширина розподілу еритроцитів по об’єму, коефіцієнт 
варіації, %

18,3 ↑ 16,4 ↑ 17,2 ↑

Ширина розподілу еритроцитів по об’єму, стандартне від-
хилення, фл

51,1 51 55

Лейкоцити, ×109/л 7,8 14,6 ↑ 29,2 ↑
Лімфоцити, % 8,1 ↓ 7,3 ↓ 5,2 ↓
Моноцити, % 2,1 ↓ 1,4 ↓ 1,1 ↓
Гранулоцити, % 89,8 ↑ 91,3 ↑ 93,7 ↑
Лімфоцити, ×109/л 0,6 ↓ 1 ↓ 1,5

Моноцити, ×109/л 0,1 ↓ 0,2 ↓ 0,3

Гранулоцити, ×109/л 7,1 ↑ 13,4 ↑ 27,4 ↑
Тромбоцити, ×109/л 37 ↓ 54 ↓ 64 ↓
Середній об’єм тромбоцитів, фл 7,8 7,8 8,2

Тромбокрит, % 0,02 ↓ 0,042 ↓ 0,053 ↓
Ширина розподілу тромбоцитів по об’єму, % 12,5 11,8 10,3

Таблиця 2. Динаміка показників біохімічного аналізу крові хворого

Показники

Дата та час аналізу

07.06.2024 р. 
(13:00)

07.06.2024 р. 
(16:00)

08.06.2024 р. 
(03:00)

Аспартатамінотрансфераза, од/л 203,1 ↑ 292,9 ↑ 376,3 ↑
Аланінамінотрансфераза, од/л 87,9 ↑ 88,2 ↑ 116,1 ↑
Загальний білірубін, ммоль/л 27,1 ↑ 68,7 ↑ 37,3 ↑
Прямий білірубін, ммоль/л 14,1 ↑ 19,7 ↑ 19,3 ↑
Непрямий білірубін, ммоль/л 13,0 49,0 ↑ 18,0 ↑
Сечовина, ммоль/л 12,3 ↑ 12,7 ↑ 8,8 ↑
Креатинін, ммоль/л 376,0 ↑ 323,2 ↑ 232,2 ↑
Глюкоза, ммоль/л 4,4 6,2 ↑ 9,2↑

α-амілаза, од/л 51,8 47,5 53,0

Загальний білок, г/л 69,2 75,9 66,6

Альбумін, г/л 41,8 38,8 38,0

Креатинфосфокіназа, од/л 246,9 ↑ 242,8 ↑ 3534,8 ↑
Креатинфосфокіназа МВ (серцева фракція), од/л 54,2 ↑ 61,7 ↑ 75,3 ↑
D-димер, мг/л > 10,0 ↑
Прокальцитонін, нг/мл 25,67 ↑
Тропонін, нг/мл 0,1

Хільоз, мг/дл 17,2 ↑ 132,0 ↑ 224,8 ↑
Гемоліз + + + + + + + + +
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При проведенні загального аналізу крові у пацієнта 

в динаміці відмічалось наростання лейкоцитозу зі зсу-

вом формули (зниження лімфоцитів і моноцитів та під-

вищення гранулоцитів), тромбоцитопенія і зниження 

тромбокриту (табл. 1). 

У загальному аналізі сечі від 08.06.2024 р. було ви-

явлено протеїнурію (0,31 г/л).

У біохімічному аналізі (табл. 2) спостерігалися озна-

ки прогресуючої печінково-ниркової недостатності 

(збільшувались рівні АСТ, АЛТ, фракцій білірубіну, се-

човини, креатиніну, глюкози, креатинфосфокінази та 

її серцевої фракції, D-димеру, прокальцитоніну, нарос-

тали хільоз і гемоліз). 

У коагулограмі (табл. 3) спостерігалось підвищення 

протромбінового часу, міжнародного нормалізованого 

відношення, активованого часткового тромбопластино-

вого часу та зменшення відсотка протромбіну за Квіком 

і загального фібриногену.

Показники

Дата та час аналізу

07.06.2024 р. 
(13:00)

07.06.2024 р. 
(16:00)

08.06.2024 р. 
(03:00)

Протромбіновий час, с 29,1 ↑ 27,5 ↑ 16,6 ↑
Міжнародне нормалізоване відношення 2,1 ↑ 1,99 ↑ 1,25↑
Відсоток протромбіну за Квіком, % 43,4 ↓ 46,9 ↓ 85,4

Активований частковий тромбопластиновий час, с > 180 ↑ > 180 ↑ 33,6

Загальний фібриноген, г/л 1,13 1,26 2,89

Таблиця 3. Динаміка показників коагулограми хворого

Таблиця 4. Динаміка кислотно-основного стану крові та основних респіраторних параметрів хворого

Показники
Дата та час аналізу

07.06.2024 р. (13:00) 07.06.2024 р. (16:00) 08.06.2024 р. (03:00)

1 2 3 4

рН крові 7,296 ↓ 7,253 ↓ 7,308 ↓
рСО2, мм рт.ст. 36,8 46,2 ↑ 43,3

рО2, мм рт.ст. 148,4 ↑ < 40,9 < 40,9

НСО2, act, ммоль/л 17,5 19,9 21,2

НСО2, std, ммоль/л 18,0 17,9 19,5

BE (B), ммоль/л –8,1 –7,2 –4,9

BE (ecf), ммоль/л –8,9 –7,2 –5,1

ctCO2, ммоль/л 18,7 21,4 22,5

Hct, % 43 45 41

tHb, г/л 147 152 141

sO2, % 98,2 60,3 53,1

FO2Hb, % 97,8 59,7 52,7

FCOHb, % 0,1 ↓ 0,7 0,5

FMetHb, % 0,3 0,3 0,3

FHHb, % 1,8 39,3 46,5

nBili, мг/дл < 2 < 2 < 2

BO2, мл/дл 20,4 20,9 19,4

pO2/FiO2, мм рт.ст./% 1,85 – –

ctO2 (а), мл/дл 20,4 – –

рН (Т) 7,276 7,235 7,308

рСО2 (Т), мм рт.ст. 39,1 48,9 43,3

рО2 (Т), мм рт.ст. 157,0 – –

Na+, ммоль/л 130,8 137,6 136,2

K+, ммоль/л 6,65 4,73 5,2

Ca++, ммоль/л 0,77 0,74 0,76
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Динаміка кислотно-основного стану крові та осно-

вних респіраторних параметрів пацієнта наведена в 

табл. 4.

Експрес-тести на ВІЛ-інфекцію, вірусні гепатити В 

і С — негативні.

Експрес-тести на наркотичні речовини — негативні.

Бактеріологічний аналіз крові: виявлено Streptococcus 

pyogenes.

Бактеріологічний аналіз слизу з носоглотки: виявле-

но Streptococcus pyogenes > 108/мл.

При мікроскопії нативного мазка з носоглотки: ви-

явлено зрідка в полі зору грампозитивні коки, подеку-

ди грампозитивні диплококи в коротких ланцюжках 

(стрептококи). Мікроорганізми, морфологічно схожі з 

Neisseria meningitidis, не виявлені.

Дослідження спинномозкової рідини на другу добу: 

ліквор жовтий, злегка каламутний, протеїн — 1,8 г/л, 

реакція Панді — різко позитивна, реакція Ноне-Апель-

та — позитивна, цитоз — 638 клітин в 1 мкл, лімфоци-

ти — 1 %, нейтрофіли — 99 %, глюкоза — 3,8 ммоль/л, 

хлориди — 127,1 ммоль/л. 

Дослідження спинномозкової рідини на другу добу: 

при мікроскопії нативного матеріалу виявлено ней-

трофіли до 10 в полі зору в стадії розпаду. Усередині 

нейтрофілів видно фагоцитуючі бактерії, що схожі на 

кокоподібні бактерії. При пересіві ліквору на щільні по-

живні середовища протягом 7 днів посіви росту не дали.

При проведенні тромбоеластографії при надходжен-

ні була виявлена виражена коагулопатія.

На комп’ютерній томографії (КТ) голови, органів 

грудної порожнини, черевної порожнини, заочере-

винного простору та таза при надходженні: стан після 

оперативного втручання в анамнезі, резекція тонкої 

кишки, спленектомія. Печінка дещо збільшена у роз-

мірах, патологічних новоутворень паренхіми не виявле-

но. Підшлункова залоза глибчастої структури, у хвості 

візуалізується кругле утворення розміром 18 × 16 мм 

без ознак накопичення контрасту, парапанкреатична 

клітковина не інфільтрована. Жовчний міхур, наднир-

ники, нирки, сечовий міхур, передміхурова залоза — без 

особливостей. 

При КТ голови патологічних новоутворень не ви-

явлено, відмічаються ознаки правобічного гаймориту. 

У дорсальних відділах легень з обох боків визначаються 

ділянки інфільтрації та консолідації легеневої тканини 

(ознаки білатеральної застійної пневмонії). 

Під час проведення ультразвукового дослідження 

(УЗД) черевної порожнини при надходженні було ви-

явлено ознаки відсутності перистальтики кишечника.

УЗД серця при надходженні: дилатації порожнин не 

виявлено, перикард без рідини, фракція викиду збере-

жена (72 %).

Пацієнт був проконсультований терапевтом, кар-

діологом, нефрологом, дерматологом, хірургом, га-

строентерологом, отоларингологом, інфекціоністом, 

токсикологом.

З огляду на скарги, дані об’єктивного обстежен-

ня, лабораторного та інструментального дослідження 

хворому був встановлений основний діагноз: сепсис, 

ускладнений септичним шоком. Синдром дисемі-

нованого внутрішньосудинного згортання, синдром 

поліорганної недостатності. Негоспітальна двобічна 

нижньочасткова пневмонія, ІV клінічна група, нетяж-

кий перебіг. Дихальна недостатність ІІ ст. Вторинний 

гнійний менінгіт. Гострий правобічний гайморит. Но-

сова кровотеча при надходженні, яка зупинена. Гепа-

торенальний синдром. Гостре пошкодження нирок 3-ї 

стадії (AKIN), Rifle-FA (темп діурезу 2,00 мл/кг/год). 

Супутні захворювання: хронічний гепатит з помірним 

цитолітичним синдромом. Хронічний панкреатит, фаза 

нестійкої ремісії. Псевдокіста хвоста підшлункової за-

лози. Ожиріння аліментарного генезу, ІІ ст. Наслідки 

вогнепального осколкового поранення черевної по-

рожнини (рік тому): резекція ділянки тонкої кишки з 

ентероентероанастомозом за типом «бік у бік», спле-

нектомія.

Хворий весь час знаходився на ШВЛ, отримував ін-

тенсивну антибактеріальну (ванкоміцин, меропенем, 

моксифлоксацин), протизапальну, дезінтоксикаційну та 

замісну ниркову терапію. Також з моменту госпіталізації 

відмічалась нестабільність гемодинаміки та гіпотензія, 

тому пацієнту проводилася підтримка симпатоміме-

тиками: норадреналіном та мезатоном, адреналіном 

(доза корегувалась відповідно до гемодинамічних по-

казників). 

Динамічне спостереження у ВНМД на першу добу 

о 15:00. Загальний стан хворого вкрай тяжкий, неста-

більний. Рівень свідомості — медикаментозна седація з 

метою синхронізації з ШВЛ. Зіниці симетричні, фото-

реакція задовільна. Шкіра та видимі слизові оболонки 

ціанотичні. Периферичні набряки відсутні, температура 

тіла 39,2° С. Функція зовнішнього дихання відбувається 

1 2 3 4

Ca++ (7,4), ммоль/л 0,74 0,7 0,73

Cl–, ммоль/л 91 89 96

AnGap, ммоль/л 28,9 33,4 24,2

mOsm, ммоль/кг 267,5 280,6 280,6

Глюкоза, ммоль/л 5,9 5,3 8,1

Лактат, ммоль/л 8,26 9,49 6,88

FiO2, % 80 80 60

Закінчення табл. 4
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через ендотрахеальну трубку апаратом Hamilton C6 в 

режимі PCV+ з наступними параметрами вентиляції: 

Pinsp — 18 см вод.ст., Pееp — 7 см вод.ст., FiO2 — 65 %, 

ЧД — 16 за хвилину, SpО2 — 95 %. Аускультативно: ди-

хання жорстке, дещо послаблене у нижніх відділах з 

обох боків. Гемодинаміка нестабільна, підтримується 

інфузією норадреналіну в дозі 0,3 мкг/кг/хв, адреналіну 

в дозі 0,3 мкг/кг/хв. Тони серця приглушені, ритмічні. 

АТ — 105/70 мм рт.ст., Рs — 100 скорочень за хвилину, 

повільного наповнення та напруження. Живіт м’який, 

на пальпацію не реагує, перистальтика ослаблена. Ді-

урез за катетером Фолея, темп достатній. Заплановано 

сеанс замісної ниркової терапії. Рекомендовано продо-

вжити лікування у ВНМД.

Динамічне спостереження у ВНМД на першу добу о 

20:00. Загальний стан хворого без особливих змін, вкрай 

тяжкий, нестабільний. Температура тіла — 38,8° С, АТ — 

110/80 мм рт.ст., Рs — 88 за хвилину. Параметри венти-

ляції: Pinsp — 16 см вод.ст., Pееp — 6 см вод.ст., FiO2 — 

70 %, ЧД — 17 за хвилину, SpО2 — 97 %. Гемодинаміка 

нестабільна, підтримується інфузією нораденаліну та 

адреналіну в попередніх дозах. Триває сеанс замісної 

ниркової терапії. 

Динамічне спостереження у ВНМД на другу добу 

о 02:00. Загальний стан хворого без особливих змін, 

вкрай тяжкий, нестабільний. Температура тіла 38,1° С, 

АТ — 120/80 мм рт.ст., Рs — 92 за хвилину. Параметри 

вентиляції: Pinsp — 17 см вод.ст., Pееp — 5 см вод.ст., 

FiO2 — 65 %, ЧД — 16 за хвилину, SpО2 — 95 %. Гемоди-

наміка нестабільна, підтримується інфузією норадена-

ліну та адреналіну в попередніх дозах.

Динамічне спостереження у ВНМД на другу добу 

о 06:00. Загальний стан хворого без особливих змін, 

вкрай тяжкий, нестабільний. Температура тіла 39,2° С, 

АТ — 105/70 мм рт.ст., Рs — 100 за хвилину. Параметри 

вентиляції: Pinsp — 18 см вод.ст., Pееp — 7 см вод.ст., 

FiO2 — 65 %, частота ЧД — 16 за хвилину, SpО2 — 95 %. 

Гемодинаміка нестабільна, підтримується інфузією но-

раденаліну та адреналіну в попередніх дозах.

Динамічне спостереження у ВНМД на другу добу 

о 08:00. Загальний стан хворого вкрай тяжкий, неста-

більний, з негативною динамікою через наростання по-

ліорганної недостатності (серцево-судинної, ниркової, 

печінкової, дихальної). Рівень свідомості — медикамен-

тозна седація з метою синхронізації з ШВЛ. Зіниці си-

метричні, фотореакція млява. Шкіра та видимі слизові 

оболонки ціанотичні, на шкірі відмічається дифузний 

геморагічний висип (рис. 1б). Периферичні набряки 

відсутні, температура тіла 39,5° С (коригується фізич-

ними та медикаментозними методами охолодження), 

АТ — 100/60 мм рт.ст., Рs — 120 за хвилину. Параметри 

вентиляції: Pinsp — 19 см вод.ст., Pееp — 7 см вод.ст., 

FiO2 — 70 %, ЧД — 18 за хвилину, SpО2 — 94 %. Прове-

дено санацію трахеобронхіального дерева. Гемодинаміка 

нестабільна, підтримується інфузією нораденаліну в 

дозі 0,5 мкг/кг/хв, адреналіну в дозі 0,3 мкг/кг/хв, до-

дано мезатон 0,3 мкг/кг/хв. 

Динамічне спостереження у ВНМД на другу добу 

о 09:00. Загальний стан хворого вкрай тяжкий, неста-

більний, з прогресуючою негативною динамікою через 

наростання поліорганної недостатності. Температура 

тіла 39,8° С, АТ — 85/60 мм рт.ст., Рs — 125 за хвилину. 

Параметри вентиляції: Pinsp — 20 см вод.ст., Pееp — 7 см 

вод. ст., FiO2 — 80 %, ЧД — 18 за хвилину, SpО2 — 92 %. 

З метою підтримки гемодинаміки хворому підвищено 

дози симпатоміметиків: нораденалін — 0,9 мкг/кг/хв, 

адреналін — 0,3 мкг/кг/хв, мезатон — 0,8 мкг/кг/хв. 

Динамічне спостереження у ВНМД на другу добу 

о 10:00. Загальний стан хворого вкрай тяжкий, неста-

більний, з прогресуючою негативною динамікою через 

наростання поліорганної недостатності. Температура 

тіла 40,0° С, АТ — 80/50 мм рт.ст., Рs — 100 за хвилину. 

Параметри вентиляції: Pinsp — 20 см вод.ст., Pееp — 7 см 

вод.ст., FiO2 — 80 %, ЧД — 18 за хвилину, SpО2 — 90 %. 

З метою підтримки гемодинаміки хворому підвищено 

дози симпатоміметиків: нораденалін — 1,5 мкг/кг/хв, 

адреналін — 0,3 мкг/кг/хв, мезатон — 1,0 мкг/кг/хв.

На другу добу о 10:15 на кардіомоніторі було зафік-

совано зупинку серцевої діяльності. Об’єктивно: пульс 

на центральних судинах на пальпується, артеріальний 

тиск не вимірюється, на ЕКГ-моніторі — ізолінія. Зі-

ниці розширені, фотореакція відсутня. Діагностована 

клінічна смерть, розпочато реанімаційні заходи в по-

вному обсязі. 

О 10:45 серцева діяльність не відновлена, на ЕКГ-

моніторі — ізолінія. Реанімаційні заходи неефективні. 

Констатовано біологічну смерть.

Висновки
Отже, з моменту госпіталізації стан хворого був роз-

цінений як вкрай тяжкий, гемодинаміка нестабільна, 

визначалися виражені явища дихальної та серцевої не-

достатності, пацієнт був розміщений у ВНМД та пере-

бував на ШВЛ. Незважаючи на інтенсивну терапію, 

стан хворого залишався вкрай тяжким та нестабільним, 

з негативною динамікою через наростання геморагічно-

го синдрому та поліорганної недостатності (серцево-су-

динної, ниркової, печінкової, дихальної), гемодинаміка 

залишалась нестабільною, виникла зупинка кровообігу, 

були проведені реанімаційні заходи в повному обся-

зі, які не мали успіху, й була констатована біологічна 

смерть. 

Синдром стрептококового токсичного шоку є дуже 

тяжким клінічним станом, пов’язаним з високим рів-

нем смертності. Клінічні прояви сепсису дуже різно-

манітні, що ускладнює діагностику, особливо у військо-

вих частинах. Проспективні терапевтичні підходи, які 

об’єднують цілеспрямовані втручання, що ґрунтуються 

на прецизійній медицині, у поєднанні з раннім при-

значенням антибіотиків і вмілим контролем джере-

ла інфекції можуть поліпшити результати пацієнтів, 

пом’якшуючи швидке прогресування до поліорганної 

недостатності. Мультидисциплінарний підхід із залу-

ченням різних медичних спеціалістів відіграє ключову 

роль у розпізнаванні відмінних характеристик, які за-

звичай називають фенотипами, у пацієнтів із сепсисом. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавленос-

ті при підготовці даної статті.
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A clinical case of fulminant sepsis caused by Streptococcus pyogenes 
in a military serviceman

Abstract. In this case, a streptococcal infection caused by Streptococcus 

pyogenes in a serviceman became generalized and led to the develop-

ment of sepsis complicated by septic shock with community-acquired 

pneumonia, meningitis, disseminated intravascular coagulation syn-

drome and multiple organ failure, which ended in death. Early diag-

nosis of group A streptococcal infections complicated by streptococcal 

toxic shock syndrome together with conservative treatment according 

to current protocols and careful monitoring of both civilian and military 

patients is extremely important, can improve treatment efficacy and 

increase survival rates in this category of patients.

Keywords: streptococcal infection; sepsis; streptococcal toxic shock 

syndrome
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Особливості анестезіологічного супроводу 
при механічній тромбектомії: передопераційна 

оцінка та стратегії знеболювання

Резюме. Механічна тромбектомія (МТ) визнана одним з найефективніших методів лікування го-

строго ішемічного інсульту, оскільки вона забезпечує швидке відновлення кровопостачання в уражених 

ділянках мозку. Своєчасне проведення цієї процедури є критично важливим для зменшення неврологіч-

них дефіцитів і поліпшення прогнозу для пацієнтів. В умовах, коли швидкість і точність втручання 

можуть визначати успішність лікування, роль анестезіолога стає незамінною. Анестезіологічна під-

тримка під час МТ забезпечує не лише контроль за станом пацієнта, а й активну участь у процесі 

управління ризиками, які виникають під час і після процедури. Дотримання сучасних анестезіологічних 

протоколів не тільки підвищує ймовірність успішного результату, але й дозволяє адаптувати ліку-

вання до специфічних потреб пацієнтів, особливо тих, хто має менш сприятливі клінічні показники. 

З огляду на це важливо не лише досліджувати оптимальні підходи до анестезії, але й вивчати фізіо-

логічні фактори, які можуть впливати на анестезіологічний супровід. Також необхідно розробляти 

ефективні стратегії для управління післяопераційним болем. Підвищення обізнаності про ці аспекти 

сприятиме покращенню клінічних результатів, зменшенню ризику ускладнень і загальному поліпшенню 

якості життя пацієнтів після проведення тромбектомії.

Ключові слова: механічна тромбектомія; гострий ішемічний інсульт; анестезіологічний супровід; перед-

операційна підготовка; оцінка ризиків; післяопераційний біль

Вступ
Гострий ішемічний інсульт (ГІІ) виникає внаслідок 

раптового порушення кровообігу в церебральних арте-

ріях, що призводить до фокального інфаркту та ішемії, 

а також можливого пошкодження нервових клітин. Ця 

патологія є однією з найсерйозніших і може викликати 

тяжкі наслідки, такі як неврологічні дефіцити, інва-

лідність або смерть. Через високий ризик ускладнень 

пацієнти з ГІІ потребують термінового й ефективного 

лікування [1]. Найпоширенішим методом є внутріш-

ньовенний тромболізис (ВТ), який застосовується вже 

понад 20 років [2]. Проте його використання має свої 

обмеження: введення препарату протягом 4,5 год піс-

ля появи симптомів, наявність низки протипоказань, 

таких як нещодавні операції, активна кровотеча та по-

рушення згортання крові [3, 4]. Крім того, ВТ мало-

ефективний у разі оклюзії великих судин, як-от серед-

ня мозкова артерія, що робить такі інсульти особливо 

тяжкими [5].

Альтернативним або синергічним методом віднов-

лення прохідності церебральних судин є механічна 

тромбектомія (МТ) [6]. Ця процедура є однією з про-

відних методик для покращення частоти реканалізації 

та клінічних результатів при ГІІ, оскільки вона за-

безпечує швидке й ефективне видалення тромбу. МТ 

полягає у фізичному видаленні тромбу за допомогою 

механічних пристроїв, таких як стент-ретривери або 

катетери-аспіратори [7, 8]. Висока точність і конт-

роль над цим процесом роблять МТ особливо цінною 

в складних випадках.

Однак процедура МТ є технічно складною і потребує 

ретельного планування та координації між медичними 

фахівцями, включаючи нейрохірургів, анестезіологів та 

медичних сестер. Її успіх значною мірою залежить від 
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швидкості виконання та досвіду команди [9]. Анесте-

зіологічний супровід має критичне значення, оскільки 

правильне управління анестезією впливає на результати 

втручання та стан пацієнта [10]. Важливо враховувати 

індивідуальні особливості пацієнта, зокрема його су-

путні захворювання.

У нашій попередній роботі [11] було проаналізова-

но ключові аспекти анестезіологічного забезпечення 

під час МТ, зокрема роль анестезіолога у підвищенні 

ефективності процедури. Оцінено переваги та недоліки 

різних методів анестезії, а також розглянуто виклики й 

перспективи супроводу пацієнтів із ГІІ. Метою цієї ро-

боти є детальний аналіз процесу передопераційної оцін-

ки пацієнтів з ГІІ перед МТ з акцентом на ролі анесте-

зіолога, дослідження впливу фізіологічних факторів на 

супровід, а також розробка ефективних стратегій для 

контролю болю та мінімізації побічних ефектів.

Попередня оцінка пацієнта 
перед механічною тромбектомією

МТ — це сучасна процедура видалення тромбу з су-

дин за допомогою ендоваскулярного пристрою, найчас-

тіше виконується при ГІІ через оклюзію великих судин 

мозку. Також МТ застосовують при тромбозі глибоких 

Таблиця 1. Оцінка неврологічного дефіциту за шкалою NIHSS

Параметр оцінки Опис Бали Коментар

Рівень свідомості Визначається реакція паці-
єнта на команди

0–3 0 — збережена, 
1 — оглушення, 2 — сопор, 

3 — кома

Орієнтація Пацієнт відповідає на пи-
тання, наприклад: «Скіль-
ки вам років; який зараз 

місяць?»

0–2 0 — правильна відповідь 
на обидва питання; 

1 — правильна відповідь 
на одне питання; 

2 — неправильна або відсутня 
відповідь

Виконання команд Пацієнт виконує прості 
команди

0–2 0 — виконує обидва завдання пра-
вильно; 1 — виконує одне завдан-
ня правильно; 2 — жодне завдання 

не виконано правильно

Рух очей Оцінка руху очей 0–2 0 — нормальний рух; 
1 — частковий параліч; 
2 — відсутність реакції

Поле зору Оцінка втрати полів зору 0–3 0 — відсутність дефіциту; 
1 — часткова геміанопія; 

2 — повна геміанопія

Мімічні м’язи Оцінка руху м’язів обличчя 0–3 0 — рухи нормальні; 1 — незна-
чний парез; 2 — частковий парез;

3 — повний однобічний парез

Моторна функція обох рук Оцінка сили у лівій та пра-
вій руці

0–4 0 — норма; 1 — утримання в зада-
ному положенні протягом 10 с; 

2 — утримання в заданому поло-
женні протягом менше 10 с; 

3 — не протидіє силі тяжіння;
4 — відсутність рухів

Моторна функція обох ніг Оцінка сили в лівій та 
правій нозі

0–4 0 — норма; 1 — утримання в зада-
ному положенні впродовж 5 с; 

2 — утримання в заданому поло-
женні впродовж менше 5 с; 

3 — не протидіє силі тяжіння; 
4 — відсутність рухів

Атаксія кінцівок Оцінка порушень коорди-
нації

0–2 0 — відсутність атаксії; 1 — одна 
кінцівка; 2 — обидві кінцівки

Чутливість Оцінка відчуттів у тілі 0–2 0 — збережена; 1 — частково зни-
жена; 2 — повна втрата відчуттів

Мова Оцінка мовленнєвих зді-
бностей

0–3 0 — нормальна мова; 1 — легка 
афазія; 2 — виражена афазія; 3 — 

нездатність говорити

Дизартрія Оцінка артикуляції 0–2 0 — нормальна вимова; 
1 — легке/помірне порушення; 
2 — сильне порушення вимови

Агнозія Оцінка спроможності роз-
пізнавати об’єкти, звуки 

або запахи

0–2 0 — відсутня; 1 — втрачено один 
вид чутливості; 2 — втрачено по-

над один вид чутливості
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вен і легеневій емболії. Однак лише 3–22 % пацієнтів 

з оклюзією мають показання до цієї процедури [12]. З 

2013 року, коли Американська асоціація кардіологів/

Американська асоціація інсульту (AHA/ASA) вперше 

включили МТ до своїх рекомендацій, її показання зна-

чно розширилися, а ефективність була підтверджена 

численними дослідженнями [13, 14]. МТ зараз реко-

мендована з високим рівнем доказовості (клас I) для 

пацієнтів з оклюзією внутрішньої сонної артерії або 

M1 протягом перших 6 годин за наявності NIHSS  6, 

ASPECTS  6 і mRS 0–1. Також вона рекомендована 

при оклюзіях великих судин у передній циркуляції при 

симптомах, що виникли 6–16 год тому (клас IIa) і може 

застосовуватись до 24 годин. Проте показання класу IIb, 

як-от оклюзії M2 або M3, ASPECTS < 6 або тандемні 

оклюзії, не завжди враховуються. Потрібні додаткові 

дослідження для оцінки ефективності МТ в таких ви-

падках [15].

Ключовим кроком перед проведенням процедури є 

детальна попередня оцінка пацієнта з ГІІ. Перелічимо 

основні аспекти цього процесу.

1. Оцінка клінічної картини 
та неврологічного статусу

Основним завданням цього етапу є збір анамнезу, 

визначення часу початку симптомів, їх розвитку, на-

явності попередніх медичних станів, підтвердження 

діагнозу ГІІ, оцінка масштабів ураження мозку для пла-

нування лікування. Функціональний стан пацієнта оці-

нюють за шкалою NIHSS, яка визначає тяжкість інсуль-

ту, враховуючи рівень свідомості, мовлення, рухи очей, 

моторні функції кінцівок, чутливість і координацію. 

Оцінка кожного параметра в балах дає загальний по-

казник тяжкості інсульту (табл. 1). Чим вищий показник 

за шкалою NIHSS, тим тяжчих уражень зазнав пацієнт 

і тим гіршим є прогноз щодо повернення функцій для 

пацієнта [16].

2. Аналіз результатів діагностичних 
досліджень

Інструментальна діагностика є важливим етапом 

для уточнення діагнозу ГІІ та визначення показань 

до МТ. Такі методи, як комп’ютерна томографія (КТ) 

і магнітно-резонансна томографія (МРТ), дозволя-

ють візуалізувати уражені ділянки мозку та оцінити 

ступінь і локалізацію оклюзії судин. КТ викорис-

товується для первинної оцінки пацієнтів, оскіль-

ки вона швидка і доступна в екстрених випадках. 

Її основне завдання — виключити геморагічний 

інсульт, який є протипоказанням для МТ, а також 

оцінити наявність ішемічних змін, набряку мозку, 

розмір інфарктної зони та ступінь оклюзії великих 

судин. КТ-ангіографія забезпечує точну візуалізацію 

артерій і дозволяє визначити місце та ступінь оклю-

зії, що є важливим для планування МТ.

Для оцінки ішемічного інсульту у зоні середньо-

мозкової артерії (СМА) використовується шкала 

ASPECTS (рання оцінка КТ за інсультною про-

грамою Альберти), яка визначає ступінь ураження 

за 10-бальною шкалою. Шкала поділяє СМА на 10 

секторів, і за кожен сектор без ознак гіпощільності 

пацієнту нараховується 1 бал. Низький результат 

свідчить про значне пошкодження мозкової ткани-

ни, а ASPECTS  7 є несприятливим прогностичним 

фактором [17].

МРТ є більш детальним методом, що дозволяє оці-

нити не тільки локалізацію та розмір інфаркту, але й 

стан пенумбри — зони потенційно відновлюваної тка-

нини. МРТ з дифузійно-зваженими та перфузійно-

зваженими зображеннями допомагає виявити ділянки 

мозку, які перебувають у стані гіпоперфузії, але зали-

шаються життєздатними, що важливо для визначення 

доцільності тромбектомії [18].

КТ- і МРТ-перфузія допомагають оцінити стан пе-

нумбри і ядра інфаркту, що є критично важливим для 

визначення потенційної ефективності МТ. Дослідження 

пенумбри має велике значення, адже вона може зали-

шатися життєздатною протягом кількох годин після 

інсульту, а своєчасне втручання здатне врятувати цю 

тканину [19, 20].

3. Оцінка лабораторних показників
Аналіз лабораторних показників дозволяє сфор-

мувати чітку картину фізіологічних процесів в орга-

нізмі та виявити можливі ризики, що можуть впли-

нути на хід процедури або її результати. Важливо 

оцінити коагуляційний статус, тобто визначити про-

тромбіновий індекс за міжнародним нормалізованим 

відношенням (МНВ) та внутрішній шлях згортання 

крові за активованим частковим тромбопластиновим 

часом. Надмірно високі показники можуть свідчи-

ти про підвищений ризик кровотечі під час втру-

чання. Наприклад, значне підвищення МНВ може 

потребувати корекції антикоагулянтної терапії або 

відтермінування процедури [21]. Протромбіновий 

час є важливим для оцінки часу згортання крові: 

його збільшення свідчить про ризик кровотечі, а 

зменшення — про ризик тромбоутворення. Рівень 

D-димеру також є важливим маркером, оскільки 

його підвищення свідчить про активність тромбо-

утворення та фібринолізу, вказуючи на високий ри-

зик тромбозу або емболії.

Електролітний баланс має критичне значення 

для проведення МТ, оскільки порушення електро-

літного складу можуть негативно вплинути на сер-

цево-судинну та нервову системи, збільшуючи ри-

зик ускладнень під час втручання. Хоча порушення 

електролітного балансу рідко є абсолютним про-

типоказанням, невиправлені зміни (гіперкаліємія, 

гіпонатріємія, тяжка гіпокальціємія) можуть значно 

підвищити ризик ускладнень та негативно вплинути 

на результати МТ.

Гіпонатріємія асоціюється з підвищеним ризиком 

набряку мозку, особливо у пацієнтів з гострим інсультом. 

Нормальний рівень натрію становить 135–145 ммоль/л, 

а падіння нижче 130 ммоль/л суттєво збільшує ризик на-

бряку [22], що може погіршити результати тромбектомії 

та підвищити ризик ішемічного пошкодження мозку.

Гіперкаліємія та гіпокаліємія також суттєво впли-

вають на серцево-судинну систему. Нормальний рі-
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вень калію становить 3,5–5,0 ммоль/л. Гіперкаліємія 

понад 5,5 ммоль/л може викликати серйозні аритмії, 

тоді як рівень калію нижче 3,0 ммоль/л підвищує ри-

зик аритмій і м’язової слабкості, погіршуючи стан 

пацієнта [23].

Кальцій важливий для нервово-м’язової провідності 

та згортання крові. Нормальний рівень кальцію стано-

вить 2,1–2,6 ммоль/л, а його зниження може виклика-

ти тетанію, м’язові спазми та аритмії. Гіперкальціємія 

понад 3,0 ммоль/л також може призвести до порушень 

серцевого ритму та підвищення артеріального тиску 

[24].

Дослідження показали, що пацієнти з гіпонатріє-

мією мають вищий ризик смертності та гірші резуль-

тати лікування після реваскуляризації порівняно з 

пацієнтами з нормальним рівнем натрію [25]. Гіпер-

каліємія та гіпокаліємія пов’язані з підвищеним ри-

зиком інтраопераційних і післяопераційних усклад-

нень, включаючи серцево-судинні ускладнення та 

порушення ритму [26].

Оцінка функції нирок і печінки є критично важли-

вим етапом підготовки до МТ, оскільки це забезпечує 

правильне використання медикаментів та уникнення 

ускладнень, пов’язаних з їх накопиченням або недо-

статнім метаболізмом. Ключовими параметрами для 

оцінки функції нирок є рівень креатиніну в крові та 

швидкість клубочкової фільтрації. Пацієнти з гіпо-

натріємією можуть мати порушення ниркової функ-

ції через супутні захворювання, що підвищує ризик 

геморагічних ускладнень через затримку препаратів 

у крові [27].

Аланінамінотрансфераза, аспартатамінотрансфе-

раза та рівень білірубіну використовуються для оцінки 

функціонального стану печінки. У пацієнтів з пору-

шеною функцією печінки може змінюватися фарма-

кокінетика препаратів, що вплине на їх ефективність 

і безпечність [28]. Печінкова дисфункція може також 

знижувати синтез факторів згортання, що призводить 

до неконтрольованих кровотеч під час або після про-

цедури [29].

Особливу увагу слід приділити рівню глюкози в кро-

ві. Як гіперглікемія, так і гіпоглікемія можуть погіршити 

результати лікування та підвищити ризик ускладнень. 

Регулярний моніторинг глікемії та своєчасна корекція 

допомагають покращити прогноз пацієнтів та підви-

щити ефективність тромбектомії.

Гіперглікемія є поширеним явищем у пацієнтів з 

інсультом, навіть без анамнезу цукрового діабету. Вона 

погіршує ішемічне пошкодження мозкової тканини 

через активацію метаболічних шляхів, які посилюють 

оксидативний стрес і запалення. Пацієнти з помірним 

рівнем гіперглікемії (6,1–8,0 ммоль/л) мають гірші 

функціональні результати та підвищену смертність піс-

ля інсульту [30]. Гіперглікемія може збільшувати об’єм 

інфаркту та погіршувати реваскуляризацію після МТ, 

активуючи вільні радикали, які ушкоджують стінки су-

дин і сприяють набряку мозку [31].

Дослідження підкреслюють негативний вплив гі-

перглікемії на пацієнтів з ішемічним інсультом. Одне 

з них показало, що у пацієнтів з рівнем глюкози по-

над 7,8 ммоль/л після МТ спостерігався вищий ризик 

паренхіматозної гематоми [32]. Інше дослідження 

довело, що агресивний контроль глікемії під час лі-

кування ішемічного інсульту може поліпшити загаль-

ний прогноз і зменшити об’єм ушкодженої мозкової 

тканини [33].

Гіпоглікемія хоч і менш поширена, однак та-

кож небезпечна для пацієнтів з ГІІ. Рівень глюкози 

< 1 ммоль/л може призвести до енергетичного висна-

ження нейронів, що особливо небезпечно в умовах іше-

мії. Гіпоглікемія може імітувати або посилювати симп-

томи інсульту, ускладнюючи діагностику та затримуючи 

проведення МТ [34].

4. Передопераційна підготовка
Даний етап передбачає ретельну перевірку та ко-

рекцію виявлених аномалій. Якщо пацієнт приймає 

антикоагулянти, першочерговим завданням є корекція 

їх дози до безпечного рівня або тимчасове припинення 

прийому для зменшення ризику геморагічних усклад-

нень під час процедури. Також важливо контролювати 

супутні стани, які можуть вплинути на результати МТ, 

включаючи корекцію електролітного дисбалансу, під-

тримку адекватного рівня глюкози в крові та вирішення 

інших медичних проблем, виявлених під час попередніх 

тестів.

5. Планування анестезії та інтервенційної 
підтримки

Анестезіологічний план має бути розроблений з ура-

хуванням специфічних потреб пацієнта, включаючи 

можливі ризики, пов’язані з анестезією та МТ. Пла-

нування повинно включати стратегії для моніторингу 

та підтримки життєвих функцій, а також забезпечен-

ня ефективного контролю болю і зменшення ризику 

ускладнень під час процедури.

Детальніше про вибір оптимального методу анесте-

зіологічного забезпечення сказано в нашій попередній 

роботі [11].

6. Мультидисциплінарний підхід
Попередня оцінка пацієнта перед МТ здійснюється 

в рамках мультидисциплінарної команди, що включає 

фахівців з різних медичних галузей, таких як неврологи, 

анестезіологи, хірурги та медичні сестри. Такий підхід 

є важливим для забезпечення комплексного підходу до 

лікування пацієнтів з ГІІ та дозволяє уникнути поми-

лок, поліпшити якість підготовки і підвищити ймовір-

ність успішного проведення МТ [9].

Неврологи відіграють ключову роль у діагностиці та 

оцінці неврологічного статусу пацієнта, що є основою 

для подальшого лікування.

Анестезіологи відповідають за оптимізацію анестезії 

та управління життєво важливими функціями під час 

процедури. Вони враховують можливі ризики, пов’язані 

з порушеннями коагуляції, контролюють гемодинаміку 

і забезпечують адекватну вентиляцію. Крім того, анесте-

зіологи працюють над управлінням будь-якими комор-

бідними станами, які можуть вплинути на анестезію та 

загальний перебіг процедури.
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Хірурги, зокрема нейрохірурги, є відповідальними 

за безпосереднє проведення МТ. Вони повинні бути 

обізнані з деталями анатомії тромбу (розмір, форма, 

локалізація) і технічними аспектами процедури.

Медичні сестри забезпечують підтримку на всіх ета-

пах процесу. Вони беруть участь у підготовці пацієнта, 

моніторингу життєвих показників, а також у післяопе-

раційному догляді. Медичні сестри відіграють важливу 

роль у забезпеченні комунікації між різними членами 

команди.

Вплив фізіологічних факторів 
на анестезіологічний супровід

Оклюзія великих судин призводить до значного 

порушення кровотоку в зоні ураження, що викликає 

дефіцит кисню та поживних речовин у нервовій тка-

нині. Це створює ризик, що навіть незначні коливання 

системного артеріального тиску (АТ) можуть суттєво 

вплинути на клінічний результат. Недостатня перфузія 

в зоні пенумбри збільшує ризик некрозу тканин, тоді 

як надмірне зниження АТ може швидко погіршити стан 

пацієнта, сприяючи розширенню зони інфаркту. Вод-

ночас підвищений АТ може погіршити навантаження 

на пошкоджені судини, підвищуючи ризик вторинної 

геморагії після відновлення кровотоку [35].

Порушення церебральної гемодинаміки часто су-

проводжуються автономною дисфункцією та гемоди-

намічною нестабільністю, що потребує особливої уваги 

анестезіолога під час МТ. Ішемічне пошкодження регу-

ляторних центрів, зокрема стовбура мозку, призводить 

до дезінтеграції механізмів контролю АТ, серцевого 

ритму та терморегуляції [36]. Гемодинамічна нестабіль-

ність, зокрема артеріальна гіпертензія або гіпотензія, 

є критичним викликом під час процедури. Гіпотензія 

може поглибити ішемію шляхом зниження мозкової 

перфузії, тоді як артеріальна гіпертензія підвищує ри-

зик внутрішньомозкових кровотеч після реперфузії. З 

огляду на це анестезіологічний моніторинг тиску по-

требує досконалої динамічної корекції для підтримки 

оптимального рівня, що забезпечує баланс між ризиком 

подальшої ішемії та гіперперфузії.

Порушення серцевого ритму, включаючи брадикар-

дію або тахікардію, також є поширеними у пацієнтів 

з ГІІ. Вегетативна дисфункція, що виникає внаслідок 

ураження симпатичних та парасимпатичних центрів, 

може призвести до життєво небезпечних аритмій [37]. 

Адекватний контроль серцевого ритму є критично важ-

ливим для запобігання подальшим кардіоцеребральним 

ускладненням.

Терморегуляторні порушення додають ще одного 

рівня складності у веденні пацієнтів з ГІІ [36]. Гіпер-

термія збільшує енергетичні потреби нейронів у зоні пе-

нумбри, що може призвести до поширення ішемічного 

пошкодження. Водночас гіпотермія, яка може виникати 

у відповідь на порушення вегетативної регуляції, по-

рушує нормальну функцію серця та судин, що створює 

додаткові ризики під час анестезії.

Метаболічні зміни та ацидоз є важливими факто-

рами, які слід враховувати під час МТ у пацієнтів з 

ГІІ. У відповідь на ішемію мозок змушений перейти 

на анаеробний метаболізм через недостатній доступ 

кисню, що призводить до накопичення молочної 

кислоти у тканинах і розвитку метаболічного аци-

дозу, який може змінювати фармакокінетику і фар-

макодинаміку анестетиків [38]. Це ускладнює вибір 

оптимальної дози та режиму введення анестетичних 

препаратів.

Ацидоз також погіршує тканинну перфузію, що 

ускладнює відновлення кровотоку після тромбекто-

мії, адже порушений баланс змінює реакцію судин на 

реперфузію [39]. Він знижує чутливість судин до ва-

зоактивних препаратів і може призводити до парадок-

сального звуження судин після відновлення прохідності 

артерій. Це збільшує ризик недостатнього кровопоста-

чання периферійних зон ішемії та розвитку реперфу-

зійних пошкоджень. Крім того, ацидоз сприяє нако-

пиченню вільних радикалів та активних форм кисню, 

що підсилюють окиснювальний стрес і пошкодження 

клітин після відновлення кровотоку, тому важливою 

складовою частиною анестезіологічного забезпечення 

є ретельний контроль за кислотно-лужним балансом 

та своєчасна корекція метаболічних порушень для зни-

ження ризику розвитку вторинних ускладнень після 

тромбектомії. У разі виявлення порушень важливо 

своєчасно вжити заходів для корекції ацидозу, зокрема 

шляхом застосування буферних розчинів або інших від-

повідних засобів [40].

Як було сказано раніше, поширеним метаболічним 

порушенням у пацієнтів з ГІІ є підвищений рівень глю-

кози у крові. Гіперглікемія часто асоціюється з гіршими 

клінічними результатами, зокрема зі збільшенням обся-

гу ішемічного ушкодження, тяжчим перебігом інсульту 

та зростанням ризику інвалідизації або смертності. У 

патофізіологічному контексті гіперглікемія може стиму-

лювати активацію запальних та окиснювальних шляхів, 

що погіршує ішемічне ураження мозкової тканини, осо-

бливо в умовах порушеного кровотоку.

Варто зазначити, що рівень глюкози тісно 

пов’язаний із загальним метаболічним станом паці-

єнта. Ожиріння, цукровий діабет або метаболічний 

синдром є факторами, що посилюють схильність 

до гіперглікемії під час інсульту. Ці стани можуть 

призводити до хронічної інсулінорезистентності, 

погіршення гомеостатичного контролю над рів-

нем глюкози та підвищення рівня циркулюючого 

інсуліну. У пацієнтів з ожирінням та метаболічним 

синдромом накопичення жирової тканини спри-

яє хронічному запаленню, що додатково посилює 

стресову реакцію організму під час гострих станів, 

таких як інсульт. Гіперглікемія у пацієнтів із цими 

супутніми захворюваннями може бути наслідком як 

первинного порушення метаболізму, так і реакції 

організму на стрес через викид катехоламінів та 

кортизолу. Ці гормони підвищують рівень глюкози, 

посилюючи інсулінорезистентність, що ускладнює 

ефективний контроль глікемії під час критичних 

станів [41]. Важливо відзначити, що дослідження 

підтвердили тісний зв’язок між високим рівнем 

глюкози та збільшенням обсягу мозкового інфаркту 

у пацієнтів з цукровим діабетом [42].
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Ретельна оцінка ризиків тромбоутворення та сво-

єчасна корекція коагуляційного статусу є критично 

важливими для забезпечення успішного проведення 

МТ і покращення результатів лікування пацієнтів з ГІІ. 

Гіперкоагуляція у пацієнтів з ГІІ може бути викликана 

низкою патофізіологічних змін, зокрема активацією 

системи згортання крові та зниженням фібринолітич-

ної активності. В умовах ішемії порушення в обміні 

факторів згортання крові можуть спричиняти збіль-

шення в’язкості крові, підвищення рівня тромбоцитів 

та активізацію тромбоутворення. Ці зміни посилюють 

ризик утворення нових тромбів або емболій, що можуть 

негативно вплинути на результати МТ і загальний клі-

нічний стан пацієнта.

Анестезіолог повинен бути обізнаний у потенційних 

ризиках, пов’язаних з гіперкоагуляцією, та вжити відпо-

відних профілактичних заходів. Це включає оцінку по-

чаткових гематологічних показників перед процедурою 

і постійний моніторинг коагуляційного статусу під час 

та після МТ. Важливо правильно обрати антикоагуля-

ційну терапію, враховуючи можливі взаємодії з іншими 

препаратами, що використовуються під час анестезії. 

Наприклад, дослідження THRIVE (Thrombectomy for 

Patients with Acute Ischemic Stroke) підкреслює важ-

ливість індивідуального підходу до антикоагуляційної 

терапії у пацієнтів з ГІІ. У ньому показано, що профі-

лактичне використання антикоагулянтів, таких як гепа-

рин або нові оральні антикоагулянти (НОАК), знижує 

ризик утворення нових тромбів і покращує результати 

лікування [43].

Анестезіологи повинні бути особливо уважними 

до потенційних взаємодій між лікарськими засоба-

ми, оскільки деякі анестетики можуть впливати на 

метаболізм антикоагулянтів і навпаки. Антитром-

боцитарні препарати, такі як аспірин і клопідогрел, 

а також антикоагулянти, зокрема варфарин і НОАК 

(дабігатран, ривароксабан, апіксабан, едоксабан), 

можуть змінювати властивості крові, що підвищує 

ризик кровотечі під час МТ. Ці препарати впливають 

на різні етапи гемостазу, що може ускладнити про-

цедуру. Наприклад, антикоагулянти можуть поси-

лювати ефекти деяких анестетиків, як-от пропофол, 

що збільшує ризик тривалої або тяжкої кровотечі. З 

іншого боку, анестетики можуть взаємодіяти з лікар-

ськими засобами, змінюючи їх метаболізм або ефек-

тивність. Наприклад, барбітурати можуть індукувати 

печінкові ферменти, прискорюючи метаболізм вар-

фарину і знижуючи його ефективність [44].

Суттєві виклики для анестезіолога створює пору-

шення свідомості, дисфункція стовбура мозку або па-

раліч дихальних м’язів у пацієнтів з ГІІ. Ці проблеми 

ускладнюють забезпечення адекватної вентиляції, що 

критично важливо для нормального газообміну під час 

МТ. Анестезіологу необхідно постійно моніторити рі-

вень свідомості пацієнта і бути готовим до інтубації, 

щоб забезпечити контроль над дихальними шляхами 

та підтримати ефективну вентиляцію. Порушення ди-

хання можуть призвести до гіпоксії та гіперкапнії, що 

негативно вплине на результати процедури і загальний 

стан пацієнта [45].

Контроль дихання під час МТ є важливим не 

лише для підтримки гомеостазу, але й для запобіган-

ня ускладненням, таким як розрив дихальних шляхів 

або аспірація, що можуть бути спричинені неповною 

вентиляцією. Комплексний підхід до моніторингу та 

управління диханням гарантує максимальний рівень 

безпеки для пацієнта і сприяє успішному завершенню 

процедури.

Стратегії управління 
післяопераційним болем

Післяопераційний біль є однією з ключових про-

блем у пацієнтів, які перенесли хірургічні втручання, 

і його ефективне лікування є важливою складовою 

частиною анестезіологічної практики. Відповідно до 

сучасних досліджень у третини пацієнтів, що пройшли 

МТ з приводу ГІІ, виникає специфічний головний біль 

з характеристиками, які відповідають критеріям підтипу 

головного болю згідно з Класифікацією розладів голов-

ного болю (ICHD-3) [46]. Головний біль, пов’язаний з 

процедурою, зазвичай триває 1–2 дні, часто є іпсилате-

ральним до процедури або двостороннім, зазвичай гні-

тючим, помірним і з низьким рівнем типових супутніх 

симптомів мігрені, таких як сонофобія/світлобоязнь або 

нудота/блювання [47].

Хоча головний біль після МТ часто менш інтен-

сивний порівняно з іншими післяопераційними бо-

лями, він все ж потребує ретельного моніторингу і ко-

рекції. Неправильний або недостатній контроль болю 

може вплинути на реабілітацію, підвищити ризик 

психологічних проблем, таких як тривожність і де-

пресія, і погіршити загальний стан пацієнта. Неефек-

тивне купірування післяопераційного болю пов’язане 

з тромбозом глибоких вен, тромбоемболією легеневої 

артерії, гіпертензією, тахікардією, коронарною ішемі-

єю, інфарктом міокарда, пневмонією, гіперглікемією, 

поганим загоєнням ран і безсонням [48]. Крім того, 

сильний післяопераційний біль корелює із збільшен-

ням тривалості перебування в стаціонарі, затримкою 

пересування, довгостроковими функціональними по-

рушеннями та розвитком хронічного післяоперацій-

ного болю [49].

Таким чином, стратегічне планування і реаліза-

ція ефективних методів контролю болю є критично 

важливими для забезпечення оптимального резуль-

тату лікування і покращення якості життя пацієнта 

після хірургічного втручання, навіть у випадку менш 

серйозних побічних ефектів, таких як головний біль 

після МТ.

Далі опишемо основні стратегії керування болем 

при МТ.

Нестероїдні протизапальні препарати (НПЗП) є 

ефективними неопіоїдними аналгетиками, які можуть 

використовуватися доопераційно, під час операції або 

після неї для управління післяопераційним болем. 

НПЗП діють шляхом інгібування ензиму циклооксиге-

нази (ЦОГ), що блокує запальну реакцію шляхом запо-

бігання утворенню простагландинів. НПЗП можна кла-

сифікувати за їхньою селективністю інгібування двох 

ензимів ЦОГ: ЦОГ-1 та ЦОГ-2. Ензим ЦОГ-1 активний 
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у більшості тканин, особливо в тромбоцитах, нирках і 

шлунку. Ензим ЦОГ-2 знаходиться у менших концен-

траціях периферично і у вищих концентраціях у мозку, 

нирках і кістках [50]. Неселективні НПЗП, які блокують 

обидва ензими, включають аспірин, диклофенак, ібу-

профен, кеторолак, напроксен та багато інших. Вони є 

ефективним і в більшості випадків безпечним методом 

лікування болю у дорослих і дітей після краніотомії. 

Однак НПЗП слід призначати з великою обережністю 

пацієнтам після МТ, оскільки їх побічні ефекти, зокрема 

інгібування ЦОГ-1, можуть призвести до зменшення 

агрегації тромбоцитів, підвищують ризик пошкодження 

слизової оболонки шлунка, ниркової вазоконстрикції 

та гострої ниркової недостатності, а також збільшують 

імовірність серцево-судинних подій (інфарктів, інсуль-

тів) [51].

У контексті МТ, коли ризик кровотечі є критичним 

фактором, селективні інгібітори ЦОГ-2 можуть бути 

кращим вибором порівняно з неселективними НПЗП. 

Вони забезпечують ефективне знеболювання, не пору-

шуючи функцію тромбоцитів, що мінімізує ризик кро-

вотечі під час та після втручання. Хоча досліджень щодо 

їхнього використання після МТ небагато, їх безпечний 

профіль і ефективність у зменшенні післяопераційного 

болю підтверджені у клінічних випробуваннях [52]. Це-

лекоксиб залишається одним з найбільш досліджених 

препаратів у цій категорії і може застосовуватися як у 

передопераційний, так і в післяопераційний період для 

покращення контролю болю при мінімальних побічних 

ефектах [51].

Парацетамол є ефективним аналгетиком, який 

діє через центральне інгібування простагландинів. 

Його механізм дії також включає ймовірне інгібуван-

ня утворення запальних маркерів, таких як гістамін, 

лейкотрієни та цитокіни, або вплив на серотонінові 

шляхи, що беруть участь у спінальній ноцицепції. 

Його застосування в періопераційному періоді до-

бре зарекомендувало себе у зниженні використання 

опіоїдів і поліпшенні аналгезії, а також у зменшенні 

післяопераційної нудоти та блювання [53]. Оскільки 

парацетамол не впливає на агрегацію тромбоцитів 

і не підвищує ризик кровотечі, його використання 

є безпечним для пацієнтів, які проходять МТ, коли 

будь-яка кровотеча може призвести до серйозних 

ускладнень, таких як геморагічна трансформація 

ішемічного інсульту. Крім того, парацетамол не має 

значних побічних ефектів на ШКТ та нирки, що ро-

бить його кращим вибором порівняно з НПЗП. Однак 

слід враховувати ризики застосування парацетамолу 

у пацієнтів з легкою або помірною печінковою недо-

статністю, хронічним алкоголізмом та низькою масою 

тіла, оскільки препарат може підвищити ризик гепа-

тотоксичності [54].

Аналгетики центральної дії, такі як габапентин і 

прегабалін, можуть бути ефективними для зменшення 

болю у пацієнтів після МТ. Ці препарати, спочатку роз-

роблені як протисудомні, впливають на субодиницю 

кальцієвих каналів, що зменшує збудливість нейронів 

заднього рогу спинного мозку і пригнічує вивільнення 

нейромедіаторів, таких як глутамат і норадреналін [55]. 

Габапентин і прегабалін також підвищують ефектив-

ність морфіну та НПЗП, зменшуючи потребу в опіоїдах 

[56]. Однак вони можуть взаємодіяти з антикоагулян-

тами і викликати побічні ефекти, такі як сонливість і 

порушення когнітивних функцій, що потребує обереж-

ності у пацієнтів після інсульту.

Агоністи α2-адренорецепторів широко викорис-

товуються в клінічній практиці, починаючи з ліку-

вання гіпертензії, і з часом знайшли застосування в 

анестезії та управлінні болем. Ці препарати можуть 

посилювати аналгезію, забезпечену традиційними 

аналгетиками, і можуть мати ефект зниження потреби 

в опіоїдах. Вони можуть бути ефективними в управ-

лінні болем після МТ, проте їх використання потребує 

уважного моніторингу через можливі побічні ефекти. 

Так, клонідин та дексмедетомідин можуть викликати 

брадикардію та гіпотензію. Крім того, застосування 

дексмедетомідину потребує уважного моніторингу 

дихання та серцевої діяльності, оскільки він може 

викликати зниження АТ й уповільнення серцевого 

ритму. Тизанідин, який також може викликати гі-

потензію, може мати додаткові ефекти, як-от седа-

тивний ефект і можливі проблеми з печінкою, при 

тривалому застосуванні [57].

Опіоїди є класом аналгетиків, які забезпечують 

потужне знеболювання при помірному та сильно-

му болі. Цей клас включає багато сполук з різними 

фармакокінетичними та фармакодинамічними влас-

тивостями без токсичних ефектів на печінку та нир-

ки, без ефекту стелі для досягнення знеболювання і 

дозволений для різних шляхів введення, включаючи 

пероральний, назальний, парентеральний, трансдер-

мальний та нейроаксіальний. Хоча оптимальне після-

операційне знеболювання досягається за допомогою 

мультимодальної аналгезії, системні опіоїди залиша-

ються основним компонентом управління післяопе-

раційним болем.

Опіоїдні сполуки взаємодіють з чотирма підтипа-

ми опіоїдних рецепторів, які позначаються як μ (мю), 

δ (дельта), κ (каппа) σ (сигма) [58]. Нова класифікація 

рецепторів використовує маркування OPR1, OPR2 та 

OPR3, що відповідає μ-, κ- і δ-рецепторам відповідно. 

Властивості конкретного опіоїду залежать від того, з 

яким рецептором він зв’язується та з якою афінністю 

він це робить. Крім того, ефективність повного агоніста 

(опіоїду), такого як фентаніл, перевищує ефективність 

змішаного агоніста-антагоніста, такого як налбуфін. 

Хоча опіоїди проявляють свою найбільшу дію в цен-

тральній нервовій системі, менша кількість опіоїдних 

рецепторів також ідентифікована в периферичних тка-

нинах (наприклад, в ШКТ, нирках).

У перші години після МТ внутрішньовенні опіоїди, 

такі як фентаніл або морфін, часто використовуються 

для досягнення швидкого й ефективного знеболюван-

ня, однак їх використання може супроводжуватися ри-

зиками, такими як респіраторна депресія, нудота і блю-

вання [59]. Комбінація опіоїдів з іншими аналгетиками 

в рамках мультимодальної аналгезії може забезпечити 

оптимальне знеболювання та зменшити потребу у ви-

соких дозах опіоїдів.
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Висновки
1. МТ є високоефективним методом лікування ГІІ, 

що дозволяє оперативно відновити кровообіг у великих 

судинах мозку. Хоча не всі пацієнти є кандидатами для 

проведення тромбектомії, дотримання сучасних про-

токолів значно підвищує шанси на успішний результат. 

Для пацієнтів із менш сприятливими клінічними по-

казниками залишається актуальним проведення по-

дальших досліджень для чіткого визначення ролі МТ та 

її потенційної ефективності у таких випадках.

2. Контроль анестезії та фізіологічних параметрів 

пацієнта, а також своєчасна реакція на ускладнення 

відіграють вирішальну роль у зменшенні ризиків і 

підвищенні ефективності тромбектомії. Компетент-

на реакція на непередбачувані ситуації, заснована на 

професійному досвіді та знаннях, сприяє швидкому 

відновленню пацієнта і знижує ймовірність подальших 

ускладнень.

3. Комплексний підхід до контролю болю сприяє 

покращенню клінічних результатів, пришвидшенню 

реабілітації та підвищенню якості життя пацієнтів піс-

ля МТ.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавленос-

ті при підготовці даної статті.
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Features of anesthesiological support during mechanical thrombectomy: 
preoperative assessment and pain management strategies

Abstract. Mechanical thrombectomy is acknowledged as one of the 

most effective treatments for acute ischemic stroke, as it facilitates 

the rapid restoration of blood flow to the affected brain regions. 

Timely execution of this procedure is critical for reducing neuro-

logical deficits and improving patient prognosis. In situations where 

the speed and precision of intervention can determine treatment 

success, the role of the anesthesiologist becomes indispensable. 

Anesthesiological support during mechanical thrombectomy not 

only ensures patient monitoring but also involves active participation 

in risk management throughout and after the procedure. Adherence 

to modern anesthesiological protocols not only increases the likeli-

hood of successful outcomes but also allows for the adaptation of 

treatment to the specific needs of patients, particularly those with 

less favorable clinical indicators. In this context, it is essential not 

only to explore optimal anesthesia approaches but also to investi-

gate the physiological factors influencing anesthesiological support. 

Furthermore, developing effective strategies for postoperative pain 

management is necessary. Raising awareness about these aspects 

will contribute to improving clinical outcomes, reducing the risk of 

complications, and enhancing the overall quality of life for patients 

following thrombectomy.

Keywords: mechanical thrombectomy; acute ischemic stroke; 

 anesthetic support; preoperative preparation; risk assessment; post-

operative pain
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Витоки львівської анестезіологічної 
академічності

Резюме. Цьогоріч кафедра анестезіології та інтенсивної терапії Львівського національного медичного 

університету відзначає 50-літній ювілей з часу заснування. Розвиток класичної анестезіології розпочався 

майже два століття тому з винайдення ефіру. На початку цього шляху стояли хірурги, стоматологи, 

акушери, яким знеболювання було необхідне в повсякденній професійній діяльності. Класичній анестезіології 

як професії та науці менше ніж 100 років. Анестезіологічна спільнота світу пам’ятає своїх титанів, з 

легкістю можна відшукати публікації про їх життєвий та науковий шлях. Важливо популяризувати 

величні постаті української історії, особливо в цей історичний період. До таких людей належить Іван 

Дмитрович Тимчук, який стояв у витоків викладання анестезіології у 1965 році як окремого курсу на ка-

федрі торакальної хірургії. Зародженню кафедри анестезіології передувала самовіддана та довготривала 

праця ентузіастів і висококваліфікованих лікарів з широкою ерудицією. 28 січня 1975 року була організо-

вана кафедра анестезіології-реаніматології факультету післядипломної освіти Львівського державного 

медичного інституту. Першим керівником кафедри був професор Іван Дмитрович Тимчук. Його енту-

зіазм та енергія стали рушійною силою створення історії кафедри, підготовки фахівців-анестезіологів, 

науковців. Ця стаття присвячена світлій пам’яті Івана Дмитровича, талановитого вченого, педагога, 

організатора анестезіологічної служби, патріота, людини щедрої душі та надзвичайної принциповості.

Ключові слова: анестезіологія та інтенсивна терапія; історія кафедри; ювілей

В анестезіологічній спільноті широко відоме ім’я 

Івана Дмитровича Тимчука, адже на теренах західної 

України він був організатором та першим завідува-

чем кафедри анестезіології та реаніматології у Львові 

(фото 1). Життєва стежина розпочалася 7 липня 1932 

року на Тернопільщині в селі Лисичники Заліщицького 

району в багатодітній родині заможного селянина, війта 

Дмитра Яковича Тимчука. 

Та щасливе дитинство було недовгим, натерпівся 

Іванко змалку лиха — енкаведисти забирають з хати 

батька, «ворога народу», далі — війна, де зовсім юними 

помирають сестри Тетяна, Марія та Ірена. Мама стає 

опорою і найбільшою любов’ю сина. Через все життя 

Іван проносить образ своєї матері-берегині, яка закла-

ла в його серці шану та любов до праці, рідного краю, 

традицій, народу. 

Після закінчення середньої школи юнак має велике 

та нестримне бажання продовжити свою освіту. У 1951 

році вступає до Чернівецького медичного інституту та 

полишає в рідному краю маму, Анну Ільківну. Студент-

ські роки припадають на повоєнний час (1951–1957), 

але юнак впевнено йде до своєї мети, мужньо витримує 

непоправну втрату — смерть неньки в 1953 році. 

Осиротілий студент завершує навчання в 1957 році 

та скеровується на роботу в Тернопільську область. Спо-

чатку працює ординатором Заліщицького протитубер-

кульозного диспансеру за спеціальністю «хірургія», а 

після завершення курсів з торакальної хірургії працює 

близько двох років у Тернопільському протитуберку-

льозному диспансері. У 1959 році завершує курси з анес-

тезіології в Харківському інституті удосконалення ліка-

рів та переведений на роботу лікарем-анестезіологом в 

Тернопільську обласну клінічну лікарню. 

У цьому ж році відбувається доленосне знайомство 

завідувача кафедри шпитальної хірургії Тернопільського 

медичного інституту Даниленка Михайла Васильовича з 
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молодим та вельми ініціативним анестезіологом Тимчу-

ком Іваном Дмитровичем, яке надалі переросте в міцну 

дружбу між колегами. На посаді завідувача анестезіоло-

гічного відділення Тернопільської обласної лікарні Іван 

Дмитрович був близько двох років (1963–1965). 

Саме тут, на малій батьківщині, з 1959 по 1965 рік він 

доклав чимало зусиль, ідей, напрацювань щодо станов-

лення анестезіологічної служби Тернопілля. 30 вересня 

1964 року Михайла Васильовича Даниленка призначено 

ректором Львівського державного медичного інституту. 

Ретельно вивчаючи реальний стан справ, Михайло Ва-

сильович окреслює амбітні та далекосяжні плани: зро-

бити Львівський державний медичний інститут одним із 

найкращих в Україні та в Радянському Союзі. До слова, 

на початку 1964 року в alma mater було 32 професори 

і доктори наук, середній вік яких становив 65 років. 

Наприкінці 1964 року в Львівській обласній клінічній 

лікарні (ЛОКЛ) з ініціативи Михайла Васильовича Да-

ниленка відкрито торакальне відділення і паралельно 

він починає створювати кафедру торакальної хірургії 

та анестезіології, наголошуючи на підборі та підготовці 

кадрів. Про організаторські здібності Івана Дмитровича 

пам’ятав Михайло Васильович, і в березні 1965 року за-

прошує 33-річного завідувача реаніматологічного відді-

лення Тернопільської ОКЛ переїхати до Львова з метою 

приєднатися до організації кафедри торакальної хірургії 

та анестезіології Львівського державного медичного 

інституту (фото 2). 

Відтак анестезіологія та реаніматологія як медична 

дисципліна, основною метою якої є теоретичне обґрун-

тування та практична розробка методів захисту організ-

му від дії екстремальних факторів під час оперативного 

втручання і при критичних станах, що загрожують жит-

тю, почала викладатися в нашій alma mater з 1965 року.

Перші курси спеціалізації з анестезіології, органі-

зовані та проведені для 12 курсантів, розпочалися 10 

лютого та тривали до 7 серпня 1965 року. У перший день 

відбулася зустріч з ректором ЛДМІ, завідувачем кафе-

дри торакальної хірургії професором М.В. Данилен-

ком і провідними анестезіологами кафедри: доцентом 

Ц.К. Боржієвським, асистентом І.Д. Тимчуком, асис-

тентом А.С. Лучком. Теоретичний курс поєднувався 

з практичними заняттями в операційних хірургічних 

клінік ЛОКЛ. Через місяць деякі курсанти вже почина-

ли самостійно проводити наркози. Навчання на циклі 

проводилося тільки українською мовою (фото 3).

Розвиток анестезіології на Львівщині тісно 

пов’язаний зі створенням в 1965 році в медичному ін-

ституті кафедри торакальної хірургії та анестезіології, 

яку в той час очолював ректор, професор Михайло 

Васильович Даниленко. Впроваджуючи в практику 

нові для нашого регіону види хірургічної діяльності 

(операції на серці, легенях, стравоході, магістральних 

судинах), професор Михайло Даниленко одночасно 

організував широкопланові дослідження в галузі анес-

тезії, інтенсивної терапії, контролю і корекції гоме-

остазу у періопераційний період. Створені під його 

очільництвом потужні та сучасні на той час служби 

лабораторної функціональної діагностики сприяли 

розширенню і актуалізації наукових досліджень з пи-

тань анестезії та реанімації. Крім того, за вказівкою 

професора М.В. Даниленка був впроваджений цикл 

занять з лабораторної діагностики для курсантів циклу 

«Анестезіологія-реаніматологія». Виникли сприятливі 

умови для підготовки наукових кадрів (аспірантура) 

та практичних лікарів-анестезіологів (клінічна орди-

натура, курси спеціалізації, а згодом й удосконалення 

лікарів) з анестезіології-реаніматології.

25 березня 1965 року — дата фундації доцентського 

курсу анестезіології при кафедрі торакальної хірургії 

під очільництвом професора Михайла Васильовича 

Даниленка. Зародженню кафедри анестезіології пере-

дувала самовіддана, довготривала праця ентузіастів та 

висококваліфікованих лікарів з широкою ерудицією: 

це доцент Ц. Божієвський (1964), асистенти І. Тим-

чук (1965), А. Лучко (1965), Й. Канюк (1967), Р. Но-

восад (1972), А. Жук (1973), аспіранти Ю. Панишко, 

Д. Небожук, Б. Коссак. Фактично з моменту створення 

курсу наукове спрямування діяльності співробітників 

було невід’ємно пов’язане з лікувальною роботою: у 

практику інтенсивної терапії та анестезіології постійно 

впроваджувалися нові методи анестезіологічного за-

безпечення. 

Прогресивний розвиток хірургії в середині ХХ сто-

річчя мав потребу в удосконалених методах знеболю-

вання, керування гемодинамікою та диханням, контро-

лю показників гомеостазу під час оперативних втручань. 

Впровадження агресивних стратегій судинної хірургії, 

нейрохірургії, реконструктивних операцій у торакальній 

хірургії та подальше виокремлення з неї кардіохірургії 

свідчило про неефективність, недосконалість місце-

вої анестезії (яку в той час проводили власне хірурги) 

та потребувало захисту життєво важливих органів, у 

першу чергу серця та головного мозку. Тому впрова-

дження ендотрахеального наркозу сприяло неабиякому 

розширенню можливостей хірургії. Науковці кафедри 

проводили колосально об’ємну дослідницьку працю, 

яка надалі лягла в основу їх кандидатських дисертацій. 

Ритм життя у клініці був настільки шаленим, що біль-

шість лікарів по 2–3 доби безперервно перебували в її 

стінах. Збирати матеріали для дисертацій допомагали 

один одному. Дієвим був принцип «один за всіх і всі 

за одного», на публічний захист дисертації приходили 

всією клінікою. Цей досвід був запозичений в Леонарда 

Петровича Чепкого — першого професора анестезіо-

логії в Україні (1964), кращого випускника Львівського 

медінституту (1950) та щирого товариша і колеги Івана 

Дмитровича (фото 4).

Пошук потрібного анестетика був однією із причин 

початку реалізації нового наукового напрямку, який за 

своєю масштабністю переважав всі раніше проведе-

ні в кардіохірургічній клініці дослідження, — пошуку 

адекватної анестезії для кардіохірургічних пацієнтів. 

До цього періоду інгаляційна анестезія досягнула по-

вного розквіту: старий добрий ефір, фторотан, закис 

азоту, циклопропан, трилен (синтезований у Львові) та 

пентран — суперновий для того часу препарат, синтезо-

ваний у США лабораторією Abbot.

Серед нових наукових напрямків анестезіології було 

вивчення впливу еквівалента концентрації різних анес-
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тетиків. Професор Леонард Петрович Чепкий вважав, 

що вираженість патофізіологічних змін у цих випадках 

залежить не лише від виду анестетика, а в першу чергу 

від його концентрації. Спільними зусиллями вперше в 

Радянському Союзі почато дослідження впливу різних 

величин МАК (мінімальної альвеолярної концентрації) 

анестетика на основні життєві показники. Фундамен-

тальна робота з вивчення впливу різних концентрацій 

інгаляційних анестетиків на основні життєві функції у 

хворих з різною патологією, яка не має аналогів і сьо-

годні, була виконана І.Д. Тимчуком (фото 5). 

Працюючи на посаді асистента кафедри, Іван Дми-

трович успішно поєднував викладацьку та наукову 

діяльність. Вперше в Україні провів комплексне до-

слідження дії трихлоретиленового наркозу на життєво 

важливі функції організму під час оперативного втру-

чання, проаналізував можливості застосування його при 

різноманітних оперативних втручаннях та визначив сту-

пінь і межі ризику. У 1968 році Іван Дмитрович успішно 

захистив кандидатську дисертацію. У 1970 році отримує 

звання доцента та посаду завідувача курсу анестезіоло-

гії і реаніматології при кафедрі торакальної хірургії та 

анестезіології. 

Результати аналізу 4297 наркозів трихлоретиле-

ном у хірургічній практиці лягли в основу монографії 

«Трихлоретиленове знеболювання» М.В. Даниленка, 

Л.П. Чепкого, І.Д. Тимчука (1971). У книзі подано об-

ґрунтований висновок про можливість знеболювання 

трихлоретиленом при найрізноманітніших операціях, 

крім довготривалих втручань, при яких цей наркоз не 

запобігає суттєвим розладам гемодинаміки. Асистент 

Андрій Лучко (1968) досліджував зміни оксидаційно-

відновних процесів при правці, що сприяло збільшенню 

ефективності інтенсивної терапії цього захворювання.

Аспірант Юрій Панишко (1969) проаналізував по-

казники оксидаційно-відновних процесів і зовнішнього 

дихання при мітральній комісуротомії, що лягло в осно-

ву опрацьованого ним методу визначення операційно-

го ризику у хворих з мітральним стенозом. Асистент 

Йосип Канюк (1970) вивчав мікроелементно-білкові 

та метаболічні зміни при нагнійних процесах у легенях 

залежно від виду знеболювання і характеру оперативно-

го втручання, створив рекомендації щодо вибору засо-

бів анестезії з мінімальним впливом на певні елементи 

гомеостазу. Аспірант Радомир Новосад (1970) на під-

ставі вивчення гемодинаміки малого кола кровообігу і 

газообміну запропонував ефективні заходи запобігання 

серцевій недостатності та легеневій гіпертензії після 

резекції легенів і пульмонектомії.

Впровадження в практику нових дослідницьких 

методик підняло наукові дослідження на значно ви-

щий рівень. За допомогою ензимологічних тестів під-

вищилися якість і вірогідність передопераційної діа-

гностики прихованих форм печінкової недостатності, 

визначення операційно-наркозного ризику, оцінки ге-

патотоксичності окремих анестетиків. Опрацьований 

матеріал ліг в основу дисертації на здобуття вченого 

ступеня доктора медичних наук Цезаря Боржієвського 

(1970). Застосування газової хроматографії в анестезіо-

логії Ольгою Василівною Павловою та Тамарою Львів-

ною Казаровою-Вигнан сприяло точному визначенню 

кореляції між концентрацією інгаляційного анестетика 

у газонаркотичній суміші при вдиханні та в артеріальній 

крові, встановленню еквіпотенціальної концентрації 

різноманітних анестетиків, проведенню об’єктивної 

порівняльної оцінки впливу на численні функціональні 

та метаболічні показники. 

Критерії вибору анестетиків та їх концентрацій при 

різних оперативних втручаннях були оформлені Іва-

ном Дмитровичем Тимчуком як докторська дисертація 

«Вплив різних концентрацій інгаляційних анестетиків 

на основі життєвих функцій хворих з серцевою та ле-

геневою патологією» (1974), що є суттєвим внеском у 

розвиток цієї проблеми. Асистент Андрій Жук (1975) 

провів порівняльну оцінку внутрішньовенних анестети-

ків щодо їх впливу на гемодинаміку і деякі метаболічні 

процеси (оксидаційне фосфорилювання, абстрактне 

й акцепторне дихання тощо) та обґрунтував практич-

ні рекомендації для вибору виду і дози анестетика для 

внутрішньовенного наркозу (фото 6). 

Потужний потік підготовлених висококваліфікова-

них науково-педагогічних кадрів на базі десятирічного 

доцентського курсу при кафедрі торакальної хірургії та 

анестезіології дозволив забезпечити викладання анесте-

зіології-реаніматології студентам — 28 січня 1975 року 

була організована кафедра анестезіології-реаніматології 

факультету післядипломної освіти Львівського держав-

ного медичного інституту. Першим керівником кафедри 

став професор Іван Дмитрович Тимчук. У штаті кафедри 

працювали доценти Йосип Іванович Канюк, Андрій 

Степанович Лучко, асистенти Андрій Володимирович 

Жук, Радомир Дмитрович Новосад. 

Зусилля колективу кафедри керівник спрямовує на 

поглиблене дослідження метаболічних та імунних реак-

цій на операційну травму, впровадження нових методів 

анестезії та оптимізацію анестезіологічного забезпечен-

ня, урізноманітнення методів інтенсивної терапії, ви-

бору анестезії у хворих із серцево-судинною патологією, 

особливо у пацієнтів з ураженням термінального відділу 

черевної аорти та магістральних судин нижніх кінці-

вок. Саме тоді, у 1984 році асистент Василь Леонідович 

Іванюшко на підставі фундаментального дослідження 

баралгіну опрацював практичні рекомендації щодо його 

застосування при анестезіологічному забезпеченні опе-

рацій з приводу оклюзії термінального відділу черевної 

аорти. 

У цьому напрямку було скеровано і роботу аспіранта 

Олега Богдановича Коржа в 1984 році, який досліджував 

різноманітні методики премедикації і знеболювання 

при оперативному лікуванні оклюзійних захворювань 

судин нижніх кінцівок.

Скрупульозно зібраний клінічний матеріал науковці 

оформили у вигляді кандидатських дисертацій. До на-

укової праці кафедра залучає лікарів-практиків, спри-

яє їх заочному навчанню в аспірантурі. Так, В’ячеслав 

Михайлович Сергеєв опрацьовує методики анестезії 

в амбулаторних умовах, детально вивчає відновлення 

психофізіологічного статусу після амбулаторних нарко-

зів пропанідином, альтезином і каліпсолом, опрацьовує 

оригінальну методику об’єктивного контролю цього 
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процесу. Результат цієї 4-річної праці — дисертація на 

здобуття вченого ступеня кандидата наук, захищена у 

1984 році. У цьому ж 1984 році виходить монографія 

«Интенсивная послеоперационная терапия» за редак-

цією М.Д. Даниленка, Л.П. Чепкого та І.Д. Тимчука, у 

якій узагальнено досвід двадцятирічного ведення хво-

рих у післяопераційному періоді (фото 7).

Вперше в Україні кафедра впровадила методику до-

правлення нетранспортабельних хворих на правець у 

Львівську обласну клінічну лікарню. Також створений 

протиправцевий центр сприяв не лише поліпшенню 

лікування хворих, але й ретельному аналізу наслідків. 

Вивчаються і систематизуються різноманітні усклад-

нення після правця, їх залежність від ступеня тяжкості, 

своєчасності діагностування і проведеного лікування; 

опрацьовується система раннього виявлення резиду-

альних наслідків правця, ранньої реабілітації і диспан-

серного нагляду. У результаті — зниження термінів не-

працездатності та інвалідизації. Виконавцю цієї роботи, 

завідувачу реанімаційного відділення Ігорю Семеновичу 

Юрчуку присвоєно вчений ступінь кандидата медичних 

наук (1985). На кафедрі детально вивчаються показники 

гуморальної і клінічної ланки неспецифічного імунітету 

при короткочасному наркозі всіма неінгаляційними 

анестетиками, нейролептаналгезії, застосування ба-

ралгіну і фторотану. Триває дослідження метаболічних 

реакцій на операційну травму, вивчення вуглеводного, 

ліпідного, біоелементного та енергетичного метаболізму 

як в умовах традиційних методів наркозу, так і при за-

стосуванні нових анестезійних, фармакологічних та ін-

фузійних засобів. Надія Дмитрівна Пономаренко здій-

снила детальне вивчення метаболізму серця при різних 

методиках захисту міокарда під час операції зі штучним 

кровообігом (1985). Розладам тромбоцитарного компо-

нента гомеостазу при операціях зі штучним кровообігом 

присвячена дисертація Ольги Павлової (1981).

Така плідна наукова робота проводилась під очіль-

ництвом Івана Дмитровича, який з 1970 року працював 

доцентом і завідувачем курсу анестезіології та реані-

матології при кафедрі торакальної хірургії та анесте-

зіології. У 1974 році І.Д. Тимчук успішно захищає 

докторську дисертацію «Вплив різних концентрацій 

інгаляційних анестетиків на основні життєві функції 

хворих на серцево-легеневу патологію». У цій роботі 

вперше в анестезіологічній практиці застосовано газо-

ву хроматографію.

У 1975 році він очолив новостворену кафедру анес-

тезіології та реаніматології Львівського державного ме-

дичного інституту, першу в західному регіоні України, 

на якій успішно працював на посаді професора з 1977 

року і до кінця свого життя.

Науково-практична діяльність професора І.Д. Тим-

чука була присвячена актуальним проблемам анестезіо-

логічної практики: впровадженню трихлоретиленового, 

пентанового і циклопропанового наркозів, кардіоанес-

тезії, амбулаторному знеболюванню, післяопераційній 

інтенсивній терапії хворих з різноманітною патологією, 

реаніматології (фото 8).

Окремо хочеться наголосити на тому факті, що ци-

клопропан був синтезований у Львові в 1881 році Авгус-

том Фрондом, в 1929 році Хендерсон і Лукас виявили 

його анестезуючі властивості.

Іван Дмитрович упродовж своєї 25-річної педагогіч-

ної діяльності зробив вагомий внесок у справу підготов-

ки медичних кадрів, які спеціалізувалися з анестезіоло-

гії та реаніматології, підвищували свої медичні знання 

в цій галузі на курсах удосконалення лікарів. Завдяки 

його наполегливій організаційній роботі було змінено 

концепцію і статус викладання реаніматології, значно 

збільшено її обсяг і урізноманітнено тематику (фото 9).

Професор Іван Дмитрович Тимчук є автором низ-

ки монографій з анестезіології, патенту на винахід, 3 

авторських свідоцтв і 22 раціоналізаторських пропо-

зицій, опублікував понад 80 наукових праць. Під його 

керівництвом підготовлено 4 кандидати медичних наук, 

які працювали на педагогічній ниві та в практичній ме-

дицині як в Україні, так і за кордоном (Австрія, Судан).

Заслугою професора Івана Дмитровича Тимчука 

та визнанням авторитету кафедри стало проведення у 

Львові Першого з’їзду анестезіологів-реаніматологів 

України 12–15 травня 1969 року та IV Української кон-

ференції анестезіологів-реаніматологів з міжнародною 

участю (1982). Упродовж багатьох років був очільником 

правління Львівського товариства анестезіологів-реані-

матологів, членом правління республіканського товари-

ства анестезіологів-реаніматологів, брав активну участь 

у суспільному житті. 

Вагомі успіхи та досягнення Івана Дмитровича не за-

лишились поза увагою медичної спільноти. За самовід-

дану працю його нагороджено значком «Відмінник охо-

рони здоров’я» та ювілейною медаллю «За доблестный 

труд» в 1970 році. Хочеться зазначити і той факт, що 

Іван Дмитрович завжди був чуйним до своїх колег, вра-

жала його здатність швидко знаходити спільну мову з 

різними людьми, мав дар переконання та був надзви-

чайно приємним співрозмовником.

Його життєва струна обірвалася раптово. Помер 

професор Іван Дмитрович Тимчук 27 травня 1988 року. 

Похований у Львові на Янівському цвинтарі.

Тяжке, іноді й виснажливе поєднання інтенсивної 

практичної, наукової та педагогічної роботи, яку запо-

чаткував професор І.Д. Тимчук і підтримали його учні, 

сприяло тому, що кафедра і до сьогодні є осередком 

становлення спеціальності «анестезіологія». 

Велика шана до професора була запорукою ефек-

тивної спільної праці в клініці. Учні Івана Дмитрови-

ча Тимчука зуміли вберегти та популяризувати школу, 

виплекану Учителем, підготувати талановитих послі-

довників. Пам’ять про Великого Лікаря також гідно 

вшанував його учень, завідувач кафедри анестезіології 

та інтенсивної терапії (2000–2007), доцент Василь Лео-

нідович Іванюшко, який створив меморіальний кабінет 

Івана Дмитровича Тимчука та організував конференцію 

з міжнародною участю, присвячену тридцятиріччю за-

снування кафедри анестезіології у 2005 році (фото 10).

Світла память про Івана Дмитровича Тимчука, та-

лановитого вченого, педагога, організатора анестезіо-

логічної служби, патріота, людину щедрої душі та на-

звичайної принциповості, залишається в серцях усіх, 

хто його знав.
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У 2025 році кафедра анестезіології та інтенсивної 

терапії Львівського національного медичного універси-

тету імені Данила Галицького відзначає свій ювілей — 28 

січня їй виповнюється 50 років. Протягом півстоліття 

копіткою працею, день у день, протягом недоспаних 

ночей карбувалась історія нашої кафедри. З невелико-

го осередку ентузіастів, захоплених анестезіологією, 

виросла школа, що підготувала та дала змогу проявити 

себе 17 кандидатам медичних наук та 25 асистентам, 

16 доцентам, 7 професорам, а також тисячам фахівців-

анестезіологів, які стоять на захисті життя українців і є 

конкурентоспроможними у світових масштабах.
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O. Ivaniushko, M. Harbar, N. Matolinets
Danylo Halytsky Lviv National Medical University, Lviv, Ukraine

The origins of Lviv anesthesiological academicism

Abstract. This year, the Department of Anesthesiology and Intensive 

Care of the Lviv National Medical University celebrates its 50th an-

niversary. The development of classical anesthesiology began almost 

two centuries ago with the invention of ether. At the beginning of this 

path, surgeons, dentists, obstetricians stood, who needed anesthesia 

in their daily practice. Classical anesthesiology as a profession and 

science is less than 100 years old. The anesthesiology community of 

the world remembers its titans, it is easy to find publications about 

their life and scientific way. It is important to popularize the great 

figures of Ukrainian history, especially during this historical period. 

Ivan Dmytrovych Tymchuk, who stood at the origins of teaching 

anesthesiology in 1965 within the Department of Thoracic Surgery, 

is one of such people. The emergence of the Department of Anesthe-

siology was preceded by the selfless and long-term work of enthusiasts 

and highly qualified doctors with broad erudition. On January 28, 

1975, the Department of Anesthesiology and Resuscitation of the 

Faculty of Postgraduate Education of the Lviv State Medical Institute 

was organized. The first head of the Department was professor Ivan 

Dmytrovych Tymchuk. His enthusiasm and energy became the dri-

ving force behind the creation of the history of the Department, the 

training of anesthesiologists, and scientists. This article is dedicated to 

the bright memory of Ivan Dmytrovych, a talented scientist, teacher, 

organizer of the anesthesia service, patriot, and a man of a generous 

soul and extraordinary principles.

Keywords: anesthesiology and intensive care; history of the Depart-

ment; anniversary
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Medical University celebrates its 50th anniversary. The development of classical anesthesiology began almost two 

centuries ago with the invention of ether. At the beginning of this path, surgeons, dentists, obstetricians stood, who 

needed anesthesia in their daily practice. Classical anesthesiology as a profession and science is less than 100 years 

old. The anesthesiology community of the world remembers its titans, it is easy to find publications about their 

life and scientific way. It is important to popularize the great figures of Ukrainian history, especially during this 

historical period. Ivan Dmytrovych Tymchuk, who stood at the origins of teaching anesthesiology in 1965 within 

the Department of Thoracic Surgery, is one of such people. The emergence of the Department of Anesthesiology was 

preceded by the selfless and long-term work of enthusiasts and highly qualified doctors with broad erudition. On 

January 28, 1975, the Department of Anesthesiology and Resuscitation of the Faculty of Postgraduate Education 

of the Lviv State Medical Institute was organized. The first head of the Department was professor Ivan Dmytrovych 

Tymchuk. His enthusiasm and energy became the driving force behind the creation of the history of the Department, 

the training of anesthesiologists, and scientists. This article is dedicated to the bright memory of Ivan Dmytrovych, 

a talented scientist, teacher, organizer of the anesthesia service, patriot, and a man of a generous soul and 

extraordinary principles.

Keywords: anesthesiology and intensive care; history of the Department; anniversary

The name of Ivan Dmytrovych Tymchuk is widely known 

to anesthetic community, because on the territory of Wes-

tern Ukraine, he was the organizer and the first head of the 

Department of Anesthesiology and Resuscitation in Lviv 

(Photo 1). His life path began on July 7, 1932, in the Ternopil 

region, in the village of Lysychnyky of Zalishchytskyi district 

in a large family of the wealthy peasant Dmytro Yakovych 

Tymchuk, who worked as a Voit (i.e., the head of rural ad-

ministration).

Unfortunately, the happy childhood was short-lived, and 

Ivanko has seen much sorrow from an early age: his father 

was declared the “enemy of the people” and arrested by 

NKVD, further, the war began, during which his young sis-

ters Tetiana, Mariia, and Irena died. His mother became the 

support and the biggest love for him. Ivanko will carry the 

image of mother — berehynia (the guardian) throughout his 

life. It was she who laid in him respect and love for work, to 

the native land and the Ukrainian folk traditions.

After graduating from a secondary school, the young man 

has a great and indefatigable desire to continue education. 

In 1951, he entered the Chernivtsi Medical Institute and 

left his father’s house and mother Anna Ilkivna. His student 

years have coincided with postwar time (1951–1957), but the 

young man pursued his dream confidently; he courageously 

endured irreparable loss of his mother in 1953.

An orphaned student completed his studies in 1957 

and got a referral to work in the Ternopil region. Firstly, he 

worked as a resident in the Zalishchytskyi Anti-Tuberculosis 

Dispensary majoring in surgery, and after completing the 

courses in thoracic surgery, he worked about two years in 

the Ternopil Anti-Tuberculosis Dispensary. In 1959, after 

completing the courses in anesthesiology in the Kharkiv In-

stitute of Doctor’s Training, he was transferred to work as an 

anesthesiologist at the Ternopil Regional Clinical Hospital.

The fateful acquaintance of Danylenko Mykhailo Vasylio-

vych, the head of the Department of Hospital Surgery of the 
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Ternopil Medical Institute, and the young and very proac-

tive anesthesiologist Tymchuk Ivan Dmytrovych happened 

that year further has grown into a strong friendship between 

colleagues. About two years (1963–1965), Ivan Dmytrovych 

worked as the head of the intensive care unit of the Ternopil 

Regional Clinical Hospital.

Right here, in a small homeland, from 1959 to 1965, 

he made a lot of effort, ideas, developments regarding for-

mation of anesthesiological service in the Ternopil region. 

Danylenko Mykhailo Vasyliovych was appointed the rector 

of the Lviv State Medical Institute on September 30, 1964. 

Having carefully studied the real state of affairs, Mykhailo 

Vasyliovych outlined the ambitious and far-reaching plans: 

to make the Lviv State Medical Institute one of the best es-

tablishments in Ukraine and in the USSR. By the way, at the 

beginning of 1964, in alma mater, there were 32 professors 

and doctors of sciences, their median age was 65 years.

At the end of 1964 in the Lviv Regional Clinical Hospi-

tal, on to the initiative of Mykhailo Vasyliovych Danylenko, 

the thoracic department was opened and simultaneously, he 

began to create the Department of Thoracic Surgery and 

Anesthesiology, focusing on selection and personnel trai-

ning. Mykhailo Vasyliovych remembered the organizational 

skills of Ivan Dmytrovych, and in March 1965, he invited a 

33-year-old head of the intensive care unit of the Ternopil 

Regional Clinical Hospital to move to Lviv aiming to join 

the organization of the Department of Thoracic Surgery and 

Anesthesiology of the Lviv State Medical Institute (Photo 2).

Hence, anesthesiology and resuscitation (intensive care) 

as a medical discipline, the main aim of which is the theoreti-

cal justification and practical development of methods for 

protecting the body from action of extreme factors during 

surgical intervention and in critical life-threatening states, 

began to be taught in our alma mater in 1965.

The first specialization courses in anesthesiology were 

organized and conducted for 12 course cadets (course par-

ticipants) started on February, 10 and lasted till August 7, 

1965. During the first day of the course, the cadets met the 

rector of the Lviv State Medical Institute, the head of the 

Department of Thoracic Surgery, professor M.V. Danylenko 

and leading anesthesiologists of the Department: associate 

professor C.K. Borzhiievskyi, assistant I.D. Tymchuk, assis-

tant A.S. Luchko. The theoretical course was combined with 

practical classes in the operating rooms of surgical clinics of 

the Lviv Regional Clinical Hospital. In a month, some course 

cadets started doing anesthesia by themselves. The cycle 

training was carried out exclusively in Ukrainian (Photo 3).

The development of anesthesiology in the Lviv region is 

closely related to the creation of the Department of Tho-

racic Surgery and Anesthesiology in medical institute in 

1965, which was headed at that time by the rector, professor 

Mykhailo Vasyliovych Danylenko. Putting into practice the 

types of surgical activities, which were new to our region 

(operations on the heart, lungs, esophagus, main vessels), 

professor Danylenko simultaneously organized a wide-ran-

ging studies in the field of anesthesia, intensive care, control 

and correction of homeostasis in the perioperative period. 

Services of laboratory functional diagnostics created un-

der his leadership were powerful and modern at that time, 

contributed to expansion and actualization of scientific re-

search concerning anesthesia and resuscitation. Besides, at 

the direction of professor M.V. Danylenko, a cycle of classes 

on laboratory diagnostics for cadets of the “Anesthesiology-

resuscitation” course was introduced. Favorable conditions 

have arisen for training scientific personnel (postgraduate 

program) and practicing anesthesiologists (clinical residency, 

specialization course and later advanced training courses for 

doctors) on anesthesiology/resuscitation.

March 25, 1965, is the date of foundation of associate pro-

fessor’s course of anesthesiology at the Department of Tho-

racic Surgery under the leadership of professor Dany-lenko 

Mykhailo Vasyliovych. The self-sacrificing, long-term work 

of enthusiasts and highly qualified doctors with wide eru-

dition, namely associate professor C. Borzhiievskyi (1964), 

assistant I. Tymchuk (1965), A. Luchko (1965), Yo. Kaniuk 

(1967), R. Novosad (1972), A. Zhuk (1973), postgraduate 

students Yu. Panyshko, D. Nebozhuk, B. Kossak, preceded 

the birth of the Department. Actually, since the creation of 

the course, the scientific direction of activity of employees 

was inextricably linked with therapy work. New methods 

of anesthetic support were constantly put into practice of 

intensive care and anesthesiology.

The progressive development of surgery in the mid-20th 

century needed improved methods of anesthesia for hemo-

dynamic and breathing control, to monitor performance of 

homeostasis indicators during the surgical interventions. The 

implementation of aggressive strategies of vascular surgery, 

neurosurgery, reconstructive operations into thoracic surgery 

and further separation of cardiac surgery from it indicated 

ineffectiveness, imperfection of local anesthesia (which at 

that time was carried out by surgeons themselves) and re-

quired protection of vital organs, first of all the heart and 

brain. Therefore, implementation of the endotracheal anes-

thesia contributed to the expansion of great opportunities of 

surgery. Scientists of the Department conducted immensely 

extensive research work, which later became the basis of their 

PhD theses. The rhythm of life in the clinic was so crazy that 

most doctors stayed continuously in it for 2–3 days. Doctors 

helped each other to collect materials for PhD theses. The 

principle “One for all and all for one” was effective. All clinic 

staff was present at each public dissertation defense. This ex-

perience was borrowed from Chepkyi Leonard Petrovych, the 

first professor of anesthesiology in Ukraine (1964), the best 

graduate of the Lviv Medical Institute (1950) and a sincere 

friend and colleague of Ivan Dmytrovych (Photo 4).

Finding the right anesthetic was one of the reasons to 

start a new scientific direction, which prevailed in its scale all 

studies previously conducted in cardiosurgical clinic: finding 

the adequate anesthesia for cardiosurgical patients. Until this 

time, the inhalation anesthesia has reached full bloom: good 

old ether, phthorothanum, nitrous oxide, cyclopropane, 

trilene (synthesized in Lviv) and penthrane, the supernew 

preparation for that time, was synthesized in the USA by the 

Abbott Laboratories.

Among the new scientific directions in anesthesiology, 

there was a study on the influence of concentration equi-

valent of different anesthetics. Professor Chepkyi Leonard 

Petrovych believed that expressiveness of pathophysiologi-

cal changes in these cases depends not only on the type of 

anesthetic, but primarily on its concentration. Due to joint 
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efforts, for the first time in the Soviet Union, a study on 

the impact of different minimum alveolar concentrations 

of anesthetic on the basic vital signs was launched. The fun-

damental study on the influence of different concentrations 

of inhalational anesthetics on the basic vital functions in 

patients with different pathology, which has no analogues 

even in the present time, was performed by I.D. Tymchuk 

(Photo 5).

While working as a department assistant, Ivan Dmytro-

vych successfully combined teaching and scientific activities. 

For the first time in Ukraine, he conducted a comprehensive 

study of trichloroethylene anesthesia effect on the basic vital 

body functions during surgery, analyzed the possibilities of its 

application in different surgical interventions and determined 

the degree and limits of the risk. In 1968, Ivan Dmytrovych 

defended his PhD thesis successfully. In 1970, he received the 

title of Associate Professor and Head of the Course of Anes-

thesiology and Resuscitation at the Department of Thoracic 

Surgery and Anesthesiology.

The analysis results of 4297 trichloroethylene narcoses 

in surgical practice formed the basis of the monograph “Tri-

chloroethylene anesthesia” by M.V. Danylenko, L.P. Chep-

kyi, I.D. Tymchuk (1971). The book presents a well-founded 

conclusion as to the possibility of trichloroethylene anes-

thesia in various operations, except for the long-term in-

terventions in which this anesthesia does not prevent the 

essential disorder of hemodynamics. The assistant Andrii 

Luchko (1968) explored the changes of oxidation-reduction 

processes in tetanus, which contributed to an increase in ef-

ficiency of intensive care in this disease.

The postgraduate student Yurii Panyshko (1969) analyzed 

the indicators of the oxidation-reduction processes and ex-

ternal respiration in mitral commissurotomy that formed 

the basis for the method of determining operational risk in 

patients with mitral stenosis developed by him. The assistant 

Yosyp Kaniuk (1970) studied the microelement-protein and 

metabolic changes in purulent processes in lungs, depending 

on the type of anesthesia and nature of surgical intervention, 

created recommendations for the selection of anesthetics 

with minimal influence on the given elements of homeo-

stasis. The postgraduate student Radomyr Novosad (1970) 

based on the study of hemodynamics of lesser circulation and 

gas exchange proposed effective measures to prevent heart 

failure and pulmonary hypertension after lung resection and 

pneumonectomy.

Implementation into practice of new research metho-

dologies has raised scientific studies to a much higher level. 

With the help of enzyme assays, the quality and truthfulness 

of preoperative diagnosis of hidden forms of liver failure have 

increased, as well as the definition of surgical anesthesia 

risk (operative-narcotic risk), and evaluation of hepatotoxi-

city of separate anesthetics. The processed material served 

as the basis for a dissertation for the degree of Doctor of 

Medical Sciences by Caesar Borzhiievskyi (1970). The use 

of gas chromatography in anesthesiology by Olha Vasylivna 

Pavlova and Tamara Lvivna Kazarova-Vygnan contributed 

to the accurate determination of correlation between the 

inhalant anesthetic concentration in gas narcotic mixture 

during inhalation and in arterial blood, establishing the equi-

potential concentration of various anesthetics, carrying out 

the objective comparative assessment of impact on numerous 

functional and metabolic indicators.

Criteria for selection of anesthetics and their concentra-

tion during various surgical interventions, which is a sig-

nificant contribution to the development of this problem, 

were designed as a doctoral dissertation by Ivan Dmytrovych 

Tymchuk “Impact of various concentrations of inhalant ane-

sthetics based on vital functions of patients with cardiopul-

monary pathology” (1974). The assistant Andrii Zhuk (1975) 

conducted a comparative assessment of intravenous anesthet-

ics regarding their influence on hemodynamics and some 

metabolic processes (oxidative phosphorylation, abstract 

and acceptable breathing, etc.) and substantiated practical 

recommendations as to the type and dose of anesthetic for 

intravenous anesthesia (Photo 6).

The strong influx of highly qualified scientific and peda-

gogical personnel, trained through the ten-year associate 

professor’s course at the Department of Thoracic Surgery 

and Anesthesiology, enabled the teaching of anesthesiology 

and intensive care to students — the Department of Anes-

thesiology and Resuscitation of the Faculty of Postgraduate 

Education at the Lviv State Medical Institute was organized 

on January 28, 1975. The first head of the Department was 

professor Ivan Dmytrovych Tymchuk. Associate professors 

Yosyp Kaniuk, Andrii Stepanovych Luchko, assistants And-

rii Volodymyrovych Zhuk, Radomyr Dmytrovych Novosad 

worked at the Department.

I.D. Tymchuk directed the efforts of the staff of the 

Department to in-depth study of metabolic and immune 

reactions on the surgical trauma, implementation of new 

methods of anesthesia and optimization of anesthetic sup-

port, diversification of methods of intensive care, selection 

of anesthesia in patients with cardiovascular pathology, par-

ticularly in those with lesions of the terminal segment of 

abdominal aorta and major vessels of the lower limbs. Exactly 

then, in 1984, the assistant Vasyl Leonidovych Ivaniushko, 

based on fundamental research of baralginum, has developed 

practical recommendations for its use in anesthetic support 

of operations due to the occlusion of the terminal segment 

of abdominal aorta.

The work of the postgraduate student Oleh Bohdanovych 

Korzh was also in this direction: he explored a variety of 

techniques of premedication and anesthesia in operative 

treatment of the occlusal diseases of the lower limbs in 1984.

The scientists presented the meticulously collected clini-

cal material in the form of PhD theses. The Department in-

volves the medical practitioners in scientific work, promotes 

their correspondence education in postgraduate school. So, 

Viacheslav Mykhailovych Serheiev explored the techniques 

of anesthesia in ambulatory conditions, conducted a detailed 

study on the recovery of the psychophysiological status after 

ambulatory anesthesia by propanidid, althesin and calypsol, 

developed an original methodology of objective control of 

this process. The result of this four-year work was a disserta-

tion for the degree of Candidate of Medical Sciences (PhD), 

which was defended in 1984. In the same 1984, a monograph 

“Intensive postoperative therapy” edited by M.D. Danyl-

enko, L.P. Chepkyi and I.D. Tymchuk was published, which 

summarized the experience of twenty years of managing 

patients in postoperative period (Photo 7).
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For the first time in Ukraine, the Department imple-

mented the technique of transportation of non-transportable 

patients with tetanus to the Lviv Regional Clinical Hospital. 

The established anti-tetanus center contributed not only to 

improving the patients’ care, but also careful analysis of con-

sequences. Various complications after tetanus, their depen-

dence on severity, timely diagnosis and treatment are studied 

and systematized; the system for early detection of residual 

effects of tetanus, early rehabilitation and dispensary super-

vision is being developed. As a result, the number of terms 

related to incapacity and disability has reduced.

The executor of this work, the head of the intensive care 

unit Ihor Semenovych Yurchuk was conferred a degree of 

Candidate of Medical Sciences (PhD) in 1985. The Depart-

ment staff study in detail the indicators of humoral and clini-

cal links of non-specific immunity in short-term anesthesia 

by non-inhalational anesthetics, neuroleptanalgesia, use of 

baralginum and phthorothanum. Research into metabolic 

reactions to surgical trauma, the study of carbohydrate, lipid, 

bioelement and energy metabolism, both under traditional 

anesthesia methods and the use of new anesthetic, pharma-

cological and infusion agents, is ongoing. Nadiia Dmytrivna 

Ponomarenko conducted a detailed study of cardiac metabo-

lism taking into account different methods of myocardium 

protection during the cardiopulmonary bypass surgeries. The 

dissertation of Olha Pavlova (1981) deals with disturbances 

of the platelet component of homeostasis during the cardio-

pulmonary bypass surgeries.

Such fruitful scientific work was conducted under the 

leadership of Ivan Dmytrovych, who since 1970 worked as an 

associate professor and head of the anesthesiology and resus-

citation course at the Department of Thoracic Surgery and 

Anesthesiology. In 1974, I.D. Tymchuk successfully defended 

the doctoral dissertation “Impact of different concentrations 

of inhalational anesthetics on basic vital functions of patients 

with cardiopulmonary pathology”, where gas chromatogra-

phy was applied for the first time in anesthetic practice.

In 1975, he headed the newly created Department of 

Anesthesiology and Resuscitation of the Lviv State Medical 

Institute, the first in the Western region of Ukraine, where 

he worked successfully as a professor from 1977 until the end 

of his life.

The scientific and practical activity of professor 

I.D. Tymchuk was dedicated to current problems of anes-

thetic practice: implementation of trichloroethylene, pen-

tane and cyclopropane anesthesia, cardiac anesthesia, outpa-

tient analgesia, postoperative intensive care for patients with 

various pathologies, resuscitation (Photo 8).

We would like to separately emphasize the fact that cyclo-

propane was synthesized in Lviv in 1881 by August Freund; 

its anesthetic properties were revealed by Henderson and 

Lucas in 1929.

Ivan Dmytrovych, during his 25-year teaching career, 

made a significant contribution to training medical person-

nel who specialized in anesthesiology and resuscitation and 

increased their medical knowledge in this field at advanced 

training courses for doctors. Thanks to his hard organiza-

tional work, concept and status of teaching resuscitation were 

changed, its volume has been significantly increased, and the 

subject matter has been diversified (Photo 9).

Professor Ivan Dmytrovych Tymchuk is the author of 

a number of monographs on anesthesiology, patent for an 

invention, 3 copyright certificates, and 22 innovations (im-

provement suggestions), he published more than 80 scien-

tific works. He was a scientific supervisor of 4 dissertators 

who wrote and successfully defended their dissertations; they 

worked in the pedagogical field and in practical medicine 

both in Ukraine and abroad (Austria, Sudan).

The merit of the professor Ivan Dmytrovych Tymchuk 

and recognition of the Department’s authority was holding 

the First Congress of Anesthesiologists in Lviv (May 12–15, 

1969), and the IV Ukrainian Conference of Anesthesiologists 

with international participation (1982). For many years, he 

headed the Board of Lviv Society of Anesthesiologists, was a 

member of the Board of the Republican Society of Anesthe-

siologists, took an active part in public life.

Significant successes and achievements of Ivan Dmytro-

vych were not left out of the attention of the medical com-

munity. For his dedicated work, he was awarded a badge 

“Health care expert” and anniversary medal “For valorous 

labor” in 1970. We would also like to note the fact that Ivan 

Dmytrovych was always sensitive to his colleagues, his abi-

lity to quickly find a common language with different people 

was impressive, he mastered the gift of persuasion and was an 

unusually pleasant conversationalist.

His life ended suddenly. Ivan Dmytrovych Tymchuk died 

on May 27, 1988. He is buried in Lviv, on Yanivske cemetery.

Heavy, sometimes exhausting combination of intensive 

practical, scientific and pedagogical work, which was started 

by the professor I.D. Tymchuk and supported by his dis-

ciples, contributed to the fact that the Department, until 

today, is still the center for the development of the specialty 

“Anesthesiology”.

The professor’s great respect was a guarantee of effective 

overall work in the clinic. The disciples of Ivan Dmytrovych 

Tymchuk managed to save and popularize the school nur-

tured by the Master, and to prepare the talented followers. 

His disciple, the head of the Department of Anesthesio-

logy and Intensive Care (2000–2007), associate professor 

Vasyl Leonidovych Ivaniushko paid tribute to the memory of 

the Great Physician by creating the Memorial room of Ivan 

Dmytrovych Tymchuk and organized the conference with 

international participation in 2005, which was dedicated to 

the 30th anniversary of the foundation of the Department of 

Anesthesiology (Photo 10).

Bright memory of Ivan Dmytrovych Tymchuk, talented 

scientist, pedagogue, organizer of the anesthesiological ser-

vice, patriot, a person with a generous soul and extraordinary 

adherence to principles, remains in the hearts of all who 

knew him.

In 2025, the Department of Anesthesiology and Intensive 

Care of the Danylo Halytsky Lviv National Medical Univer-

sity celebrates its anniversary: on January 28, it turned 50. 

For half a century, the history of our Department has been 

carved out by painstaking work, day after day, during sleepless 

nights. From a small group of enthusiasts passionate about 

anesthesiology, the School has grown, which has trained 42 

assistants, 15 associate professors, 7 professors, as well as 

thousands of anesthesiologists who stand in defense of the 

lives of Ukrainians and are competitive on a global scale.
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Іванюшко О.В., Гарбар М.О., Матолінець Н.В. 
Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького, м. Львів, Україна

Витоки львівської анестезіологічної академічності

Резюме. Цьогоріч кафедра анестезіології та інтенсивної 

терапії Львівського національного медичного університету 

відзначає 50-літній ювілей з часу заснування. Розвиток кла-

сичної анестезіології розпочався майже два століття тому з 

винайдення ефіру. На початку цього шляху стояли хірурги, 

стоматологи, акушери, яким знеболювання було необхідне 

в повсякденній професійній діяльності. Класичній анестезі-

ології як професії та науці менше ніж 100 років. Анестезіоло-

гічна спільнота світу пам’ятає своїх титанів, з легкістю мож-

на відшукати публікації про їх життєвий та науковий шлях. 

Важливо популяризувати величні постаті української історії, 

особливо в цей історичний період. До таких людей належить 

Іван Дмитрович Тимчук, який стояв у витоків викладання 

анестезіології у 1965 році як окремого курсу на кафедрі то-

ракальної хірургії. Зародженню кафедри анестезіології пере-

дувала самовіддана та довготривала праця ентузіастів і висо-

кокваліфікованих лікарів з широкою ерудицією. 28 січня 1975 

року була організована кафедра анестезіології-реаніматології 

факультету післядипломної освіти Львівського державного 

медичного інституту. Першим керівником кафедри був про-

фесор Іван Дмитрович Тимчук. Його ентузіазм та енергія 

стали рушійною силою створення історії кафедри, підготовки 

фахівців-анестезіологів, науковців. Ця стаття присвячена 

світлій пам’яті Івана Дмитровича, талановитого вченого, 

педагога, організатора анестезіологічної служби, патріота, 

людини щедрої душі та надзвичайної принциповості.

Ключові слова: анестезіологія та інтенсивна терапія; історія 

кафедри; ювілей
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