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Ошибки и опасности диагностики и лечения 
посттравматических грыж диафрагмы

Посттравматические диафрагмальные грыжи (ПДГ) являются редким, но потенциально смертельным 
заболеванием, которое развивается в 0,8‑7% случаев закрытой травмы живота и в 10‑15% наблюдений 
при колото‑резаных ранениях.

Впервые диафрагмальная грыжа была описана 
в 1541 г. Д. Зеннертом, а в 1579 г. А. Паре описал слу
чай развития ПДГ после огнестрельного ранения, ко
торый спустя 8 месяцев закончился летальным исходом 
в результате некроза кишки, ущемленной в диафраг
мальной грыже небольших размеров. Первое описание 
успешного хирургического вмешательства при ПДГ 
было опубликовано в 1886 г. Ralfi. В России первое 
сообщение о травматической диафрагмальной грыже 
было опубликовано в 1852 г. И. В. Буяльским.

Особенности диагностики и лечения диафрагмальных 
грыж

Развитие ПДГ приводит к сложностям как диагности
ки, так и хирургического лечения. Это связано, с одной 
стороны, с множественным характером повреждений 
органов брюшной и грудной полостей, которые в боль
шинстве случаев сопровождают ПДГ, а с другой –  позд
ним развитием клинических проявлений ПДГ, которые 
бывают весьма различными. Существующие публика
ции свидетельствуют о том, что время между получе
нием травмы и диагностикой ПДГ широко варьирует 
от нескольких недель до нескольких лет (до 50 лет в од
ном из исследований).

O. Grimes предложил теорию (1974), которая объяс
няет задержку клинической манифестации заболева
ния, что связано либо с отсроченным фактическим 
физическим разрывом диафрагмы, либо с запоздалой 
точной диагностикой, когда проявления ПДГ воспри
нимаются как признаки другого заболевания или по
вреждения. При этом отсроченный разрыв, вероятно, 
является результатом постоянного прерывистого естест
венного движения диафрагмы. Несмотря на первичную 
мышечноапоневротическую травму, анатомические 
границы могут сохраняться в течение некоторого време
ни. Повторные дыхательные экскурсии диафрагмы при
водят к постоянным мышечным растяжениям и повтор
ным микротравмам мышечных волокон с возможным 
разрывом спустя некоторое время (от нескольких дней 
до нескольких месяцев). Этот основной механизм от
сроченного разрыва может быть еще более усугублен 
или даже ускорен вследствие любых других опасностей, 
связанных с барометрическими колебаниями, таких как 
полет на самолете или подводное плавание.

Еще одним возможным вариантом запоздалого кли
нического проявления ПДГ может быть временное за
крытие дефекта либо за счет сокращения мышечных 
волокон диафрагмы, либо вследствие интерпозиции 
большого сальника в дефект диафрагмы.

Также необходимо отметить, что в более чем 50% слу
чаев ПДГ не имеют клинических проявлений, их симп
томы появляются только при развитии осложнений.

Протективное действие печени приводит к тому, 
что левосторонние ПДГ встречаются значительно 
чаще правосторонних, в соотношении 75:25. При этом 
правосторонние грыжи в большинстве случаев со
провождаются массивными повреждениями органов 
брюшной и/или грудной полостей, в то время как ле
восторонние ПДГ могут быть изолированными. Край
не редко дефекты бывают двусторонними. Наличие 
градиента торако абдоминального давления приводит 
к увеличению размеров грыжевого дефекта с дисло
кацией органов брюшной полости в грудную клетку. 
Перемещение органов брюшной полости в грудную 
клетку может приводить к сдавливанию легких и/или 
сердца, смещению средостения, что, в свою очередь, 
вызывает развитие дыхательной и сердечнососудистой 
недостаточности разной степени выраженности. Резкое 
повышение внутрибрюшного давления может приво
дить к значительному расширению грыжевого дефекта 
с дислокацией органов брюшной полости в грудную 
клетку и последующим их ущемлением, возможным 

развитием перфорации и некроза, а также кишечной 
непроходимости.

Таким образом, наблюдаемая при ПДГ симптоматика 
определяется локализацией и величиной дефекта в диа
фрагме, быстротой перемещения органов, степенью на
полнения желудка и кишечника, наличием спаек между 
перемещаемыми органами, нарушением кровообращения 
в них, а также уровнем внутрибрюшного давления.

Рентгенологическое исследование является методом 
выбора первичной диагностики ПДГ с чувствительно
стью 3062%. К рентгенологическим признакам ПДГ 
относится элевация купола диафрагмы, искажение или 
затенение края диафрагмы, тень кишечника или нали
чие уровня «воздух/жидкость» над диафрагмой, наличие 
назогастрального зонда в плевральной полости грудной 
клетки, которые сочетаются с плевральным выпотом, ко
ллапсом легкого и смещением средостения.

Компьютерная томография (КТ), обладая большей 
чувствительностью, позволяет оценить локализацию 
и размеры дефекта диафрагмы, точно определить дисло
цированные органы брюшной полости в грыже, состоя
ние их стенок и наличие их кровоснабжения. Кроме того, 
для диагностики ПДГ полезными могут быть ультразву
ковое исследование (УЗИ), магнитнорезонансная томо
графия (МРТ), а также рентгенконтрастное исследование 
верхних и нижних отделов желудочнокишечного тракта.

Лечение ПДГ предполагает только хирургическое 
вмешательство. Доступы, которые могут быть для этого 
использованы, разделяются на трансабдоминальные (ла
паротомные и лапароскопические), трансплевральные 
(торакотомные и торакоскопические), а также комби
нированные. Существует также широкий ряд методик 
пластики дефектов диафрагмы. Ушивание дефектов 
диафрагмы Побразными или узловыми швами с созда
нием ее дупликатуры возможно при небольших дефектах, 
в то время как аллопротезирование предпочтительно при 
значительных повреждениях.

Однако, несмотря на существующие современные ме
тоды диагностики и лечения, летальность при ПДГ варьи
рует от 0% при развитии изолированной грыжи до 25% 
при наличии осложнений, связанных в первую очередь 
с ошибками диагностики данного заболевания. В связи 
с этим интересными будут клинические наблюдения, 
приведенные ниже.

Клинический случай № 1
Пациент, мужчина, 50 лет, доставлен в клинику Ин

ститута бригадой скорой медицинской помощи с диагно
зом «Острый коронарный синдром». Из анамнеза: за 1  ч 
до поступления отметил появление выраженной боли 
в левой половине грудной клетки, некоторое затруднение 
дыхания, общую слабость. Был сразу госпитализирован 
в отделение кардиореанимации для проведения ургент
ной коронарографии, однако по результатам электро
кардиографии данных в пользу острого инфаркта мио
карда или ишемии миокарда не выявлено. При осмотре 
у больного отмечалась гематома в области правого плеча, 
а также ограничение объема активных движений пра
вой верхней конечности. При более детальном опро
се пациент отметил, что за 10 сут до поступления был 
госпитализирован в один из ургентных хирургических 
стационаров после дорожнотранспортного происше
ствия –  столкновения с неподвижным объектом на ско
рости около 70 км/ч.

После проведенного обследования больному был 
установлен диагноз: «Закрытая травма грудной клетки, 
ушиб грудной клетки. Ушиб мягких тканей правого плеча 
с формированием его гематомы, травматический плек
сит». Ввиду отсутствия повреждений внутренних органов, 
а также удовлетворительного состояния через 2 сут он был 
выписан из стационара для прохождения амбулаторного 
лечения. При осмотре была выявлена варикозная болезнь 

обеих нижних конечностей. С учетом перенесенной трав
мы, а также для исключения тромбоэмболии легочной 
артерии пациенту была назначена КТ с болюсным кон
трастным усилением. Результаты КТ показали наличие 
ПДГ с транспозицией желудка в плевральную полость 
и его ущемлением в области тела (рис. 1, 2). Дополнитель
ные лабораторные исследования (клинический анализ 
крови, мочи, биохимический и коа гулологический ана
лизы крови) –  без существенных отклонений от нормы.

Больному установлен диагноз «Ущемленная посттрав
матическая диафрагмальная грыжа с ущемлением желуд
ка на уровне тела», установлены абсолютные показания 
к ургентному оперативному вмешательству.

После выполнения верхней срединной лапарото
мии частично мобилизована левая доля печени путем 
пересечения треугольной и частично венечной связок 
печени. При ревизии выявлен дефект левого купола 
диафрагмы на границе сухожильного центра и реберной 
ее части до 6 см в диаметре с транспозицией желудка 

Рис. 1. КТ пациента, 50 лет. Коронарная проекция. 
Ущемленный в посттравматическом дефекте диафрагмы 

(стрелка) на уровне тела желудок (#), коллабирующий 
левое легкое (*) – указано белой стрелкой

Рис. 2. КТ пациента, 50 лет. Аксиальная проекция. В левой 
плевральной полости определяется дистопированный 

желудок (#) с наличием газа и жидкости, коллабирующий 
левое легкое (*)

Е.В. Мушенко

А.М. Тищенко

Продолжение на стр. 4.
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в плевральную полость и его ущемлением на уровне тела. 
После перевязки и пересечения левой нижней диафраг
мальной вены было рассечено ущемляющее кольцо, же
лудок был перемещен в брюшную полость. После осмотра 
желудок признан жизнеспособным. Произведена плас
тика дефекта диафрагмы путем создания дупликатуры. 
Выполнены установка назогастрального зонда, дрениро
вание левого поддиафрагмального пространства, послой
ное ушивание раны. Течение послеоперационного перио
да нормальное. Дренаж удален на 4е послеоперационные 
сутки, больной выписан на 10е послеоперационные сут
ки. Осмотрен через 6 мес –  жалоб не предъявляет. При 
контрольной рентгенографии органов грудной клетки 
и брюшной полости, а также при фиброэзофагогастро
дуоденоскопии патологии не выявлено.

Клинический случай № 2
Пациент, мужчина, 30 лет, доставлен в центральную 

районную больницу (ЦРБ) по месту жительства ургентно 
бригадой скорой медицинской помощи 30.11.19 г. с жа
лобами на боль и вздутие живота, тошноту, повторную 
рвоту, задержку отхождения стула и газов. Из анамнеза: 
за несколько месяцев до поступления больной перенес 
закрытую травму груди и живота в результате удара ро
гами быка на ферме. При обследовании повреждений 
внутренних органов груди и живота не выявлено. В ре
зультате комплексного клиникорентгенологического 
обследования был установлен диагноз «Острая тонкоки
шечная непроходимость» с показаниями для ургентного 
хирургического вмешательства. В ходе лапаротомии было 
выявлено расширение петель тонкой кишки с наличием 
уровней «газ –  жидкость», а также признаки диффузного 
серозного перитонита. При ревизии органов брюшной 
полости выявить явную причину кишечной непрохо
димости не удалось. Операция была завершена назоин
тестинальной интубацией, санацией и дренированием 
брюшной полости.

Течение послеоперационного периода было тяжелым, 
отмечались выраженные явления эндогенной интокси
кации, слабая тенденция к восстановлению кишечной 
перистальтики. 5.12.19 г. состояние пациента ухудши
лось: больной жаловался на затруднение дыхания, ла
бораторно отмечено нарастание лейкоцитоза и нейтро
фильного сдвига. Выполнена рентгенография органов 
грудной клетки, выявленные изменения расценены как 

левосторонняя пневмония с наличием небольшого ко
личества выпота в левой плевральной полости. Несмотря 
на проводимое лечение состояние больного продолжа
ло ухудшаться. С 8.12.19 г. вновь отмечено вздутие жи
вота, нарушение отхождения стула и газов, в связи с чем 
выполнялись очистительные клизмы с незначительным 
клиническим эффектом. 10.12.19 г. больной отметил 
резкое усиление боли в левой половине грудной клетки, 
появление отека и пастозности мягких тканей в области 
заднебоковой поверхности грудной клетки слева. Ла
бораторно отмечался лейкоцитоз до уровня 18×109/л, 
значительный нейтрофильный сдвиг с появлением в пе
риферической крови миелоцитов и метамиелоцитов. При 
рентгенографии органов грудной клетки –  тотальное 
затемнение левого гемоторакса. При УЗИ плевральных 
полостей –  наличие неоднородного выпота в левой плев
ральной полости в объеме не менее 2 л. Больному было 
выполнено дренирование левой плевральной полости 
по Бюлау в VII  межреберье по задней подмышечной 
линии слева –  эвакуировано 2,5 л густого зловонного 
гноя белого цвета. Отмечена некоторая положительная 
динамика в виде снижения выраженности проявлений 
эндогенной интоксикации, а также уменьшение взду
тия живота. При контрольной рентгенографии органов 
грудной клетки от 11.12.19 г. выявлены признаки субто
тального пневмоторакса слева, в связи с чем было выпол
нено дополнительное дренирование левой плевральной 
полости во II  межреберье по среднеключичной линии 
слева. Состояние больного оставалось стабильным, од
нако тяжелым. При рентгенографическом контроле ра
справления легкого не отмечалось, несмотря на активный 
сброс гноя и воздуха по дренажам плевральной полости. 
13.12.19 г. отмечено поступление кишечного отделяемого 
по дренажу из плевральной полости. Пациенту предло
жен перевод в областную клиническую больницу (ОКБ), 
от которого он отказался. В связи с ухудшением состоя
ния, обусловленным нарастанием явлений эндогенной 
интоксикации, что связано с прогрессированием гной
ного процесса в плевральной полости, 16.12.19 г. больной 
был переведен в ОКБ. По результатам КТ с болюсным 
контрастным усилением определилась грыжа левого 
купола диафрагмы с пролабированием селезеночного 
изгиба толстой кишки с частью брыжейки и большого 
сальника (грыжевые ворота –  26,5 × 21,5 мм). Стенки 
дистопированной петли кишки утолщены, с признака
ми подслизистого отека (что не исключает перфорацию 
на этом уровне) (рис. 3, 4).

Для дальнейшего лечения больной переведен в кли
нику Института 18.12.19 г. При поступлении состояние 

тяжелое. В сознании. Кожа землистого цвета. Грудная 
клетка правильной формы, асимметрично участву
ет в акте дыхания за счет отставания левой половины. 
Слева во II межреберье –  дренаж с активным сбросом 
воздуха, в VII межреберье –  дренаж с выделением гноя 
с толстокишечным отделяемым. Аускультативно спра
ва –  жесткое дыхание, рассеянные влажные разнокали
берные хрипы. Слева дыхание не выслушивается. Тоны 
сердца приглушены, ритмичные. Пульс –  94 уд./мин, 
АД –  90/60 мм рт. ст. Язык подсушен, обложен белым 
налетом. Живот правильной формы, участвует в акте 
дыхания, не вздут. Пальпаторно мягкий, незначительно 
болезнен в левом подреберье, без перитонеальных знаков. 
Газы периодически отходят естественным путем, стула 
не было несколько суток. Диурез через уретральный 
катетер снижен до 700 мл/сут. Лабораторно: умеренная 
анемия, незначительный лейкоцитоз до 9,5×109/л с уме
ренным нейтрофильным сдвигом за счет палочкоядерных 
нейтрофилов (12%), признаки гипо, диспротеинемии. 
Начата предоперационная подготовка, направленная 
на коррекцию нарушений гомеостаза. 20.12.19 г. больно
му было предложено оперативное лечение, от которого он 
категорически отказался и настаивал на переводе в ЦРБ 
по месту жительства, что и было произведено.

На фоне проводимой терапии состояние больного 
было без существенной динамики, отмечалась эвакуа
ция по плевральному дренажу до 1,5 гноя с примесью 
тол с   токишечного отделяемого, в связи с чем проводились 
ежедневные фракционные санации левой плевральной 
полости. Рентгенологически отмечался тотальный кол
лапс левого легкого. 24.12.19 г. больному в очередной раз 
было предложено оперативное лечение, на которое он дал 
согласие. 25.12.19 г. приглашены консультанты из клини
ки Института.

Больному в условиях ЦРБ было выполнено:
• лапаротомия, ревизия органов брюшной полости;
• торакотомия слева, низведение толстой кишки 

в брюшную полость, декортикация левого легкого, са
нация и редренирование левой плевральной полости;

• резекция селезеночного угла толстой кишки, транс
верзостомия;

• дренирование брюшной полости.
Из протокола операции. Верхнесрединная лапаротомия. 

В брюшной полости – умеренно выраженный спаечный 
процесс, произведено рассечение сращений. Также оп
ределяется до 0,5 л выпота соломенного цвета без запаха. 
При ревизии: петли тонкой и толстая кишка не расши
рены, перистальтируют. В левом поддиафрагмальном 
пространстве определяется инфильтрат, состоящий 
из пряди большого сальника, поперечной и нисходящей 
ободочной кишки с брыжейкой, которые через дефект 
в левом куполе диафрагмы пролабируют в левую плев
ральную полость (рис. 5).

Частично мобилизована левая доля печени путем пе
ресечения ее треугольной и частично венечной связок. 
Перевязана и пересечена левая нижняя диафрагмальная 
вена. Выполнена диафрагмотомия. Попытка низвести ди
стопированную кишку в брюшную полость не представ
лялась возможной изза наличия плотных спаек, фик
сирующих кишку в плевральной полости и к перикарду. 
Выполнена переднебоковая торакотомия в VII  межре
берье слева. Из левой плевральной полости эвакуиро
вано до 1,5 л зловонного гноя серого цвета с толстоки
шечным отделяемым. Плевральная полость представляет 
собой полость эмпиемного мешка, к стенкам которого, 
а также к перикарду плотными сращениями фиксирова
на дистопированная толстая кишка с участками некроза 

Рис. 3. КТ пациента, 30 лет. Коронарная проекция. Левая 
плевральная полость тотально заполнена неоднородным 
жидкостным содержимым (черная стрелка). Левое легкое 

(LP) тотально коллабировано, в левой плевральной полости 
определяются два дренажа (*, #), через дефект диафрагмы 
в левую плевральную полость пролабирует селезеночный 

угол толстой кишки (С) с перфорацией в стенке (белая 
стрелка)

Рис. 4. КТ пациента, 30 лет. Аксиальная проекция. В левой 
плевральной полости определяется дистопированная 
толстая кишка с прядью большого сальника (указано 

стрелкой) с наличием неоднородного выпота с пузырьками 
газа вокруг, коллабирующие левое легкое

Рис. 5. Этап операции пациента, 30 лет. Через дефект 
диафрагмы (белая стрелка) в плевральную полость 

пролабирует ущемленный селезеночный угол толстой 
кишки с брыжейкой и прядью большого сальника

А. М. Тищенко, д. мед. н., профессор, Е. В. Мушенко, к. мед.н., Р. М. Смачило, д. мед. н., профессор, Н. С. Черняев, к. мед. н., 
 ГУ «Институт общей и неотложной хирургии им. В. Т. Зайцева НАМН Украины», г. Харьков

Ошибки и опасности диагностики и лечения 

посттравматических грыж диафрагмы
Продолжение. Начало на стр. 3.



ХІРУРГІЯ
КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК

5

www.health-ua.com

и перфорацией в зоне ущемления в грыжевом дефекте 
диафрагмы, из которой поступает толстокишечное от
деляемое. Эктопированная петля тонкой кишки мо
билизована и перемещена в брюшную полость (рис. 6, 
7). Выполнена декортикация левого легкого, санация 
и редренирование левой плевральной полости по Бю
лау (во II межреберье по среднеключичной линии и в VII 
межреберье по задней подмышечной линии). Торакотом
ная рана ушита.

Со стороны брюшной полости произведена резекция 
селезеночного угла толстой кишки с прядью большого 
сальника (рис. 8). Дефект диафрагмы ушит с созданием ду
пликатуры. Сформирована трансверзостома, культя нисхо
дящей ободочной кишки ушита наглухо. Брюшная полость 
дренирована по Петрову. Лапаротомная рана ушита.

Диагноз после операции: «Посттравматическая 
грыжа диафрагмы с ущемлением и некрозом се
лезеночного угла толстой кишки, формированием 

толстокишечно плеврокожного свища. Тотальная эмпие
ма плевры справа. Синдром эндогенной интоксикации».

Течение послеоперационного периода крайне тяжелое. 
Отмечалось нагноение торакотомной раны, длительное 
истечение гноя по дренажу из плевральной полости, 
а также вялое расправление левого легкого. На фоне мест
ной и общей терапии –  состояние с положительной дина
микой, легкое расправилось, отмечаются значительные 
фиброзные изменения в проекции нижней доли левого 
легкого. Торакотомная рана очистилась, заживает вторич
ным натяжением. Трансверзостома функционирует с 4х 
послеоперационных суток, дренажи из брюшной полости 
удалены на 5е послеоперационные сутки, из плевраль
ной полости –  на 18е послеоперационные сутки. Боль
ной выписан для амбулаторного лечения на 19е после
операционные сутки.

Обсуждение
Приведенные клинические наблюдения демонстриру

ют сложность диагностики ПДГ, клиническая манифес
тация которых может возникать через несколько суток 
и даже месяцев после перенесенной травмы, что в ряде 
случаев не позволяет связать развитие «катаст рофы» 
в животе с перенесенной травмой, особенно при отсут
ствии данных о наличии ПДГ. Клиническая симптомати
ка при ущемлении ПДГ может имитировать различные 
заболевания, что может привести не только к неправиль
ной диагностике и интерпретации полученных данных, 
но и к ошибочной лечебной тактике, включая выпол
нение нецелесообразных хирургических вмешательств 
либо операций не в полном объеме. При этом существует 
вероятность того, что проведение общей анестезии с вве
дением миорелаксантов может привести в результате ре
лаксации диафрагмы к самопроизвольному обратному 
перемещению ущемленных органов и занятию ими ес
тественной анатомической позиции. При этом недоста
точная или затрудненная ревизия не позволит выявить 

дефект диафрагмы, что может привести к повторному 
ущемлению (это, по всей вероятности, имело место 
в клиническом случае № 2 в ходе первой операции). Даль
нейшее негативное развитие событий связано с рядом 
допущенных диагностических ошибок, что связано с от
сутствием достаточного материальнотехнического осна
щения учреждения 2го уровня оказания медицинской 
помощи (в частности, КТ), а также с отказом пациента 
от повторных оперативных вмешательств в учреждениях 
3го и 4го уровней, что привело к истощению больного 
вследствие гнойной интоксикации. В то же время в кли
ническом случае № 1 первичное поступление пациента 
в учреждение 4го уровня оказания медицинской помощи 
позволило выявить ущемленную ПДГ уже в первые часы 
после развития осложнения, что в результате позволило 
достичь хорошего клинического эффекта и избежать фа
тальных осложнений.

Выводы
Диагностика ПДГ является непростым заданием для 

хирурга, требующим не только его осведомленности 
о воз можности развития данной патологии через не
сколько дней, месяцев и даже лет после перенесенной 
травмы (закрытой либо колоторезаной) груди и живота, 
но и соответствующей материальнотехнической базы. 
Рентгенологическое исследование груди и живота поз
воляет с высокой степенью вероятности выявить ПДГ. 
При исключении других заболеваний, с учетом наличия 
в анамнезе травмы и при отрицательных результатах 
рентгенологического исследования следующим этапом 
диагностики должна быть КТ. При отсутствии компью
терного томографа и принятии решения о необходимости 
оперативного лечения тщательная ревизия с осмотром 
диафрагмы у пациентов с травматическим анамнезом 
позволяет выявить ПДГ и своевременно ликвидировать 
осложнения, в первую очередь связанные с ущемлением 
эктопированных органов брюшной полости.
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Рис. 8. Удаленный в ходе операции макропрепарат: 
резецированный селезеночный угол толстой кишки с 

прядью большого сальника, с отчетливо видимыми гнойно-
фибринозными наложениями

Рис. 7. Этап операции пациента, 30 лет. Вид дефекта 
диафрагмы со стороны брюшной полости (указано 
стрелкой) после низведения ущемленных органов

Рис. 6. Этап операции пациента, 30 лет. После перемещения 
селезеночного угла толстой кишки в брюшную полость 

определяется некроз ущемленного отдела с перфорацией 
стенки некротизированной кишки (указано стрелкой)

Сердечно-сосудистые 
осложнения способны увеличить 
риск развития  
онкозаболеваний

Перенесшие сердечно-сосудистые осложнения 
пациенты подвержены повышенному риску 
развития злокачественных новообразований. 
К такому заключению пришла группа ученых 
под руководством экспертов из Массачусетской 
больницы общего профиля (MGH). Результаты 
исследования были представлены на научном 
заседании Американской кардиологической 
ассоциации (AHA 2019) в Филадельфии. 

Рассмотрены данные 12 712 у час тников 
(средний возрас т – 51 год) исс ледования 
Framingham Heart Study, которое длилось почти 
15 лет, без сердечно-сосудистых (ССЗ) или 
онкозаболеваний на исходном уровне. В качестве 
измерения угрозы СС З применили оценк у 

10-летнего риска развития атеросклеротических 
ССЗ (ASCVD).

В процессе наблюдения было зарегистрировано 
1670 случаев образования злокачественных 
опухолей (19% – рак желудочно-кишечного тракта; 
18% – молочной железы; 16% – простаты; 11% – 
легких). Исследователи обнаружили следующее:

• Факторы риска ССЗ, включая возраст, пол, 
высокое артериальное давление и статус курения, 
были непосредственно связаны с риском развития 
злокачественных новообразований.

• У пациентов с ASCVD 20% или выше угроза 
возникновения любого онкозаболевания была 
минимум в 3 раза больше, чем у участников с 
ASCVD, равным 5% или ниже.

• У людей, которые в ходе испытания пережили 
сердечно-сосудистые осложнения, риск развития 
злокачественных опухолей впоследствии был в 7 
раз выше.

• Пациенты с высоким уровнем мозгового 
н а т р и й у р е т и ч е с ко г о  г о р м о н а  N T-p ro B N P 
(биомаркера, зачастую повышающегося при 
се р де чн о й н е до с тато чн о с т и)  так же б ы ли 
в  б о л ь ш е й  с т е п е н и  п о д в е рж е н ы  у г р о з е 
онкозаболеваний.

К а к  о т м е т и л а  в е д у щ и й  и с с л е д о в а т е л ь 
д-р Эмили Лау, ССЗ и злокачественные опухоли 
разделяют множество общих факторов риска, 
включая употребление табака, неправильное 
питание и недостаток физической активности. 
По мнению эксперта, следующим шагом должно 
стать выявление биологических механизмов, 
определяющих связь между онкозаболеваниями 
и патологиями со стороны сердечно-сосудистой 
системы.

По материалам https://medvestnik.ru
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ДАЙДЖЕСТДДДДАЙДЖЖЖЖЕЕСССТТ НОВИНИ МЕДИЦИНИ

Прием аспирина может сократить риск онкозаболеваний 
у пожилых пациентов

По данным группы исследователей, возглавляемой экспертами из Национального 
института онкологии в Роквилле (г. Мэриленд, США), у пожилых людей, принимающих 
небольшую дозу аспирина три и более раза в неделю, снижается риск смерти от любой 
причины, в том числе от онкозаболеваний. Результаты исследования опубликованы 
в JAMA Network Open.

Были проанализированы данные 146 152 человек 65 лет и старше из исследования 
по скринингу рака простаты, яичников, легких и колоректального рака. Средний 
период наблюдения составил 12,5 года (1 822 164 человеко-лет). У участников, 
принимавших аспирин 1-3 раза в месяц, снизился риск смерти от любой причины 
(относительный риск (ОР) 0,84) и от злокачественных новообразований (ОР=0,87). 
А еженедельный прием аспирина три или более раза сократил угрозу летальных 
исходов от любых причин (ОР=0,81), любого онкозаболевания (ОР=0,85), опухоли 
желудочно-кишечного тракта (ОР=0,75) и колоректального рака (ОР=0,71).

Использование аспирина три или более раза в неделю пожилыми людьми 
с индексом массы тела (ИМТ) 20-24,9 снижало угрозу смерти от любой причины 
(ОР=0,82) и от любой злокачественной опухоли (ОР=0,86). 

Пересадка костного мозга изменила генетический материал 
спермы жителя Невады

После пересадки костного мозга американцу с острым миелоидным лейкозом 
обнаружилось, что ДНК донора полностью заменила его собственную ДНК не только 
в крови, но и в сперме. Об этом сообщает портал News Medical.

Когда Крис Лонг узнал о возможности трансплантации четыре года назад, его 
коллега из криминалистической лаборатории Рене Ромеро  предложила взять 
образцы крови для анализа ДНК, предполагая, что она может измениться. Через 
четыре месяца после операции подтвердилось, что ДНК из крови полностью 
соответствует ДНК донора – мужчины из Германии. Четыре года спустя в лаборатории 
обнаружили, что ДНК донора содержит не только кровь К. Лонга. В образцах, взятых 
с губ, языка и внутренней стороны щек, присутствовала как его, так и донорская ДНК, 
а в сперме – полностью заменилась на донорскую.

Лечащий врач К. Лонга д-р Мердад Абеди из Медицинского центра Университета 
Калифорнии считает, что причиной этого явления, скорее всего, стала вазэктомия, 
которую К. Лонгу провели после рождения второго ребенка. Другие эксперты сходятся 
во мнении, что подобная реакция в результате трансплантации в данном случае 
невозможна.

По материалам https://medvestnik.ru



Актуальні проблеми періопераційного періоду: менеджмент 
больового синдрому та оптимальна тромбопрофілактика

Адекватний менеджмент періопераційного періоду, зокрема успішний контроль больового синдрому 
та оптимальна стратегія тромбопрофілактики, сприяє швидкій активізації хворого після оперативного втручання, 
скороченню терміну його перебування у стаціонарі й покращенню якості життя. Сучасні стратегії аналгезуючої 
терапії, запобігання розвитку опіоїд‑асоційованих побічних ефектів, принципи та терміни оптимальної 
тромбопрофілактики –  цим питанням були присвячені доповіді провідних вітчизняних спеціалістів у рамках 
Конгресу анестезіологів України, який відбувся 19‑21 вересня у Києві.

Допові д ь на т ем у 
«Особливості анесте-
зії та періопераційної 
інтенсивної терапії 
при операціях в онко-
гепатології» предста
вив увазі аудиторії 
головний науковий 
сп івробітник ДНУ 
«НПЦ ПКМ» ДУС 
(м. Київ), доктор ме-
дичних наук, профе-

сор Володимир Ілліч Черній.
На початку виступу він визначив мож

ливі шляхи прогнозування та мінімізації 
ризику ускладнень в післяопераційному 
періоді:

• огляд та підготовка пацієнта у перед
операційному періоді;

• визначення показника Revised Cardiac 
Risk Index –  ризику розвитку кардіологіч
них ускладнень у періопераційному періоді;

• персоніфікований вибір методу ане
стезії та післяопераційної аналгезії;

• імплементація контрольного списку 
«Безпека пацієнта в операційній» –  про
стого методу перевірки готовності всіх чле
нів операційної бригади перед втручанням 
з уточненням усіх даних щодо пацієнта 
перед проведенням знеболення.

Професор В.І. Черній звернув увагу колег 
на специфічні особливості хірургічної ге
патології. Він зазначив, що проведення 
двохпідреберного доступу є дуже високо
травматичною методикою, тоді як резекція 
печінки завжди супроводжується вираже
ною крововтратою. Мобілізація, тракції 
та компресії печінки, широка лімфоде
секція портальних структур супроводжу
ються потужною аферентною патологіч
ною больо вою імпульсацією, активацією 
симпатоадреналової системи з наступною 
централізацією кровообігу та гіпоперфу
зією органів спланхнічної зони. В той же 
час накладення турнікету на гепатодуоде
нальну зв’язку дозволяє зменшити інтра
операційну кровотечу, проте спричиняє 
ішемію гепатоцитів із наступною репер
фузією та надходженням у системний кро
вотік продуктів анаеробного метаболізму.

Доповідач рекомендував наступний план 
передопераційної підготовки пацієнтів:

• селективна деконтамінація кишеч
ника протягом 3 днів із застосуванням 
норфлоксацину –  1,5 г/добу, ністатину –    
2  г/добу та лактулози;

• прийом антисекреторних препаратів: 
омепразолу –  40 мг/добу, фамотидину –  
20 мг/добу;

• проведення тромбопрофілактики 
із застосуванням низькомолекулярного 
гепарину (НМГ): еноксапарин, Цибор® 
(«БерлінХемі») –  2500 МО;

• еластична компресія нижніх кінцівок 
напередодні оперативного втручання.

Професор В.І. Черній зазначив, що ризик 
розвитку тромботичних ускладнень при 
проведенні операційних втручань із при
воду злоякісних новоутворень печінки є 
дуже високим, і представив результати до
слідження щодо проведення тромбопро
філактики із застосуванням препарату 
НМГ другого покоління –  Цибор®. Згідно 
з результатами дослідження, застосу
ван ня препарату Цибор® у якості тромбо
профілактики при проведенні резекції 
печінки дозволяє підтримувати достат
ній для профілактики тромбоутворень 

рівень активності антиХа плазми крові. 
На основі дослідження був розроблений 
режим тробопрофілактики, представлений 
у табл. 1.

Таким чином, перше введення антикоа
гулянту має бути проведене за 12 год напе
редодні оперативного втручання. Подальше 
введення антикоагулянтів залежить від ри
зику розвитку тромботичних ускладнень 
і проводиться до досягнення повної акти
візації пацієнта.

Доповідач наголосив, що важливим ас
пектом лікування даної категорії хворих є 
забезпечення оптимального менеджменту 
післяопераційного больового синдрому. 
Зокрема, застосування режиму мульти
модальної аналгезії (ММА) дозволяє впли
вати на процеси передачі ноцицептивних 
сигналів. Одним із ключових компонен
тів ММА є застосування нестероїдних 
протизапальних препаратів (НПЗП), які 
сприяють пригніченню активності ци
клооксигенази2 (ЦОГ2), що призводить 
до зниження синтезу простагландинів. 
Декскетопрофен (Дексалгін®, «Берлін 
Хемі») –  представник НПЗП, як ий є 
право обертаючим ізомером кетопрофену. 
Ефективність препарату Дексалгін® удвічі 
перевищує ефективність рацемічного кето
профену, тоді як ульце рогенний потенціал 
у нього є значно нижчим. Високий рівень 
ліпофільності Дексалгіну забезпечує про
ходження препарату через гематоенцефа
лічний бар’єр та селективне блокування 
NMDA[NметилDаспартат]рецепторів, 
які беруть безпосередню участь у модуля
ції больового сигналу. Було зазначено, що 
впровадження режиму ММА дозволяє мі
німізувати застосування опіоїдних препа
ратів і пов’язаних із ними побічних ефек
тів: пригнічення дихання та гемодинаміки, 
надлишкової седації, нудоти та блювання, 
пригнічення перистальтики, затримки сечі.

У наступній доповіді професор В.І.  Чер-
ній висвітлив тему «Сучасні тенденції 
мульти модальної аналгезії в програмах Fast 
Track-surgery і ERAS». Передусім допові
дач підкреслив, що адекватна терапія бо
льового синдрому має виключно важливе 
значення у менеджменті післяопераційного 
періоду. Більшість причин післяоперацій
ної летальності в сучасній хірургії мають 
прямий зв’язок із неадекватним менедж
ментом больового синдрому. Неконтро
льований больовий синдром подовжує пе
ребування пацієнта в стаціонарі й суттєво 
збільшує витрати на лікування. Неналеж
ний контроль больового синдрому в після
операційному періоді свідчить про низьку 
якість медичних послуг, які надаються в да
ному медичному закладі. Автор  доповіді 

 представив увазі аудиторії положення ке
рівництва щодо менеджменту післяопера
ційного больового синдрому («Guidelines on 
the Management of Postoperative Pain»), згідно 

з яким оптимальне післяопераційне зне
болення забезпечується за ініціації анал
гезуючої терапії ще в передопераційному 
періоді. Експерти рекомендують застосо
вувати мультимодальні схеми лікування, 
проте компоненти терапії мають обиратися 
залежно від особливостей пацієнта та різ
новиду оперативного втручання. Профе
сор В.І. Черній зазначив, що застосування 
опіоїдів є «наріжним каменем» менедж
менту післяопераційного періоду впродовж 
багатьох років. Механізм впливу опіоїдів 
на ноцицепцію є парадоксальним: анал
гезія, що розвивається й домінує на почат
ковому етапі, у подальшому змінюється 
розвитком гіпералгезії. Таким чином, 
опіоїд індукована гіпералгезія –  це стан 
ноцицептивної сенситизації, який розви
вається внаслідок застосування опіоїдів. 
Надмірне застосування опіоїдів протягом 
останніх десятиліть сприяло поширенню 
«епідемій» опіоїдної залежності у США.

Сучасні стратегії запобігання розвитку 
опіоїдіндукованої гіпералгезії передбача
ють наступне:

• проведення раціональної опіатної те
рапії;

• застосування антагоністів NMDAре
цепторів;

• застосування габапентиноїдів;
• застосування альфа2агоністів (кло

нідину, дексмедетомідину);
• застосування регіонарних технік зне

болення;
• застосування НПЗП.
Сучасні принципи ER AS (Enhanced 

Recovery after Surgery –  «Покращене оду
жання після операції») включають у себе 
застосування стандартизованої ММА з не
опіоїдними агентами, дозволяють мінімі
зувати застосування опіоїдів у післяопера
ційному періоді й пов’язані з ними негативні 
наслідки. Типовий мультимодальний режим 
аналгезії у післяопераційному періоді перед
бачає застосування ацетамінофену, НПЗП 
та габапентиноїдів. Завданням ММА є до
сягнення адекватного знеболення завдяки 
синергічній взаємодії різних аналгезуючих 
препаратів. Синергічна взаємодія анальге
тиків дозволяє призначати їх у мінімаль
них дозах і тим самим сприяє зниженню 
ризику розвитку побічних ефектів. Типовий 
режим ММА передбачає ініціацію її прове
дення у передопераційному періоді й вклю
чає застосування комбінації парацетамолу 
та НПЗП/інгібітора ЦОГ2. Це є найбільш 
оптимальним варіантом  режиму ММА, 

який має проводитися на регулярній основі, 
а не за вимогою.

Разом із тим доповідач зазначив, що слід 
пам’ятати про побічні ефекти НПЗП:

• гастроінтестинальні:
 пептичні виразки, гастроінтести

нальні геморагії;
 розвиток езофагіту, стриктур;
 ерозивні ураження тонкого й товстого 

кишечника;
• гематологічні:
 пригнічення агрегації тромбоцитів;
 підвищення ризику розвитку крово

теч;
• кардіоренальні:
 зворотна гостра ниркова недостат

ність;
 порушення обміну рідини та електро

літів, набряки;
 хронічна ниркова недостатність, ін

терстиціальний фіброз;
 інтерстиціальний нефрит;
 нефротичний синдром;
 погіршення перебігу застійної серце

вої недостатності, гіпертензія.
Відомо, що ЦОГ1 відіграє важливу роль 

у захисті слизової оболонки шлунка від дії 
пошкоджуючих факторів (зокрема, соля
ної кислоти). Неселективні НПЗП, які ін
гібують не лише ЦОГ2, а й ЦОГ1, можуть 
призводити до підвищення ризику роз
витку уражень слизової оболонки шлунко
вокишкового тракту. Тому первинна про
філактика гастроінтестинальної токсич
ності НПЗП передбачає застосування 
останніх із найменшою гастротоксичні
стю. Прикладом такого НПЗП є Дексалгін® 
(«БерлінХемі») –  препарат, який володіє 
потужним антиноцицептивним потен
ціалом та є (S+)ізомером кетопрофену. 
У свою чергу, кетопрофен також відомий 
вираженим антиноцицептивним потенці
алом і складається з двох стереоізомерів: 
правообертаючого (S+) та лівообертаючого 
(S–) ізомерів. Встановлено, що правообер
таючий ізомер кетопрофену відповідає 
за розвиток антиноцицептивного ефекту, 
тоді як лівообертаючий не має виражених 
аналгезуючих властивостей, проте асоцію
ється з високим ризиком розвитку побіч
них ефектів. Виділення правообертаючого 
ізомеру (декскетопрофену) та виключення 
з препарату «непотрібного» лівообертаю
чого ізомеру дозволило зберегти виражені 
антиноцицептивні властивості з одночас
ною мінімізацією ризику розвитку побіч
них ефектів препарату.

Професор В.І. Черній представив резуль
тати дослідження F. Miralles et al. (2001), 
згідно з якими декскетопрофен не збільшує 
ризик розвитку кровотеч під час операції 
та у ранньому післяопераційному періоді 
після проведення ортопедичних і великих 
абдомінальних втручань. Таким чином, 
декскетопрофен –  діюча речовина препарату 
Дексалгін®, представляє собою правооберта
ючий ізомер кетопрофену, який характеризу
ється вираженою аналгезуючою дією та хо
рошим профілем безпеки. Дексалгін® має 
два механізми впливу на ноцицептивну си
стему: центральний (блокування утворення 
простагландинів у ЦНС) та периферичний 
(блокування утворення простагландинів 
у місці ураження). Застосування Дексалгіну 
сприяє швидкому гальмуванню утворення 
больового імпульсу, запобігає формуванню 
«больової пам’яті» та процесу хронізації бо
льового синдрому.

Наприкінці виступу доповідач зазна
чив, що НПЗП є ключовим компонентом 
ММА, який сприяє мінімізації застосу
вання опіоїдів і запобігає розвитку пов’я
заних із ними побічних явищ, а також 
представив увазі аудиторії протокол не
наркотичної анестезії (табл. 2).

Таблиця 1. Режим тромбопрофілактики залежно від ризику розвитку 
тромботичних ускладнень за шкалою Caprini

Сума балів за 
шкалою Caprini Рівень ризику Режим тромбопрофілактики

0-1 Низький Раннє та активне розширення рухового режиму

2 Середній

Застосування Цибору 2500 МО за 12 год до 
операції, через 12 год після операції та 

в подальшому 1 раз/добу в поєднанні з тугим 
еластичним бинтуванням

≥3 Високий та дуже високий

Застосування Цибору 3500 МО за 12 год 
до операції, через 8-12 год після операції та 

в подальшому 1 раз/добу в поєднанні з тугим 
еластичним бинтуванням
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Тем і  «Мул ьт и м о -
д а л ьна а на л г е з і я: 
данина традиції чи 
с у ч а с н и й  п і д х і д 
до адекватного зне-
болення та попере-
дження когнітивної 
післяопераційної 
дисфункції?» при
святив свою допо
відь доцент кафедри 
хірургії, анестезіоло-

гії та інтенсивної терапії Інституту після-
дипломної освіти Національного медичного 
університету ім. О.О. Богомольця (м. Київ), 
доктор медичних наук Іван Іванович Лісний.

На початку виступу він навів наступне 
визначення ММА: це застосування різних 
анальгетичних препаратів та технік (у тому 
числі нефармакологічних) із відмінними 
механізмами впливу на периферичну й/або 
центральну нервову систему, які в сукуп
ності проявляють синергічну або адитивну 
дію та сприяють розвитку більш якісного 
знеболення порівняно із застосуванням 
цих препаратів окремо. Режим ММА може 
включати застосування великої кількості 
препаратів, зокрема опіоїдних анальге
тиків, НПЗП, парацетамолу, метамізолу, 
місцевих анестетиків тощо. Разом із тим, 
зазначив доповідач, згідно із програмою 
ERAS, три наступних її пункти незалежно 
асоціюються зі зниженням тривалості лі
кування, зокрема:

• мультимодальна профілактика після
операційної нудоти та блювання;

• періопераційне застосування НПЗП;
• післяопераційне застосування опіоїдів 

згідно із протоколом.
Режим ММА має бути індивідуалізова

ним, оскільки різні препарати можуть бути 
неоднаково ефективними у різних паці
єнтів. Протокол ММА може змінюватися 
відповідно до потреб хворого. При цьому 
застосування ММА у передопераційному 
періоді сприяє зменшенню потреби в за
стосуванні опіоїдів після проведення 
операції. Ключовим компонентом ММА, 
який дозволяє зменшити застосування 
опіоїдів, є НПЗП. Доповідач зазначив, що 
застосування НПЗП у комбінації з пара
цетамолом дозволяє досягнути кращого 
ефекту знеболення, ніж при застосуванні 
цих препаратів окремо.

І.І. Лісний зауважив, що одним із побіч
них ефектів НПЗП, який обмежує їх за
стосування у передопераційному періоді, 
є підвищення ризику розвитку кровотеч 
в інтра та післяопераційному періодах. 
Він представив увазі аудиторії результати 
досліджень, згідно з якими застосування 
декскетопрофену (Дексалгін®) не сприяє 
збільшенню крововтрати під час операції 
та у ранньому післяопераційному періоді 
при проведенні ортопедичних і великих 
абдомінальних втручань. Крім того, засто
сування декскетопрофену одночасно із су
путнім прийомом НМГ не збільшує ризик 
розвитку кровотеч. Таким чином, щодо 
ризику розвитку шлунковокишкових 
кровотеч Дексалгін® є одним із найбільш 
безпечних представників НПЗП.

Доповідач представив увазі аудиторії 
результати власного дослідження, в якому 
порівнювалась ефективність застосування 
Дексалгіну та омнопону при періоперацій
ному знеболенні в онкохірургічній практиці. 
Згідно з результатами дослідження, швид
кість відновлення імунітету (зокрема, кіль
кості CD16+лімфоцитів, цитотоксичної 
активності НК[натуральних кілерів]клі
тин) була вищою у пацієнтів, які приймали 
 Дексалгін®. Також І.І. Лісний навів резуль
тати іншого дослідження, в якому порівню
валася ефективність двох варіантів аналгезії 
із застосуванням НПЗП при виконанні пе
редньої резекції прямої кишки. Один ва
ріант передбачав застосування  Дексалгіну 
та парацетамолу за 30 хв до проведення 
оперативного втручання (1ша група дослі
дження), тоді як інший –  їх застосування 
перед зашиванням операційної рани (2га 
група). Згідно з результатами дослідження, 
у 1й групі відзначали зменшення потреби 
в застосуванні опіоїдного анальгетика фен
танілу, більш стабільний рівень глікемії 
та кортизолу у плазмі. Таким чином, засто
сування препарату Дексалгін® напередодні 
операційного втручання в якості превентив
ної аналгезії має значні переваги.

Наприкінці виступу І.І. Лісний підкрес
лив, що всі стратегії та методи післяопера
ційного знеболення мають бути спрямовані 
на досягнення адекватної аналгезії та попе
редження побічних ефектів неадекватного 
менеджменту гострого післяопераційного 
болю (зокрема, порушення дихання, гемо
динаміки, когнітивних функцій, імуносу
пресії). Він зазначив, що застосування регіо
нарних технік знеболення, ММА, а також 
обмеження прийому опіоїдів (у тому числі 
за рахунок застосування анальгетиків без 
опіоїдного ефекту) дозволяють досягнути 
адекватної аналгезії без порушення когні
тивних функцій.

Наступну доповідь 
на тему «Фармако-
логічна тромбопро-
філактика: переваги 
та ризики» предста
вив доктор медичних 
наук, професор Юрій 
Леонідович Кучин.

На початку вис
тупу він зосередив 
у ваг у на аспектах 
проведення тром

бопрофілактики у сфері пластичної хірургії 
та згадав про ризики розвитку тромботич
них ускладнень при проведенні пластичних 
і реконструктивних хірургічних втручань. 
Неадекватна тромбопрофілактика з метою 
мінімізації ризиків розвитку косметичних 
дефектів, наприклад геморагій та синців, 
може призвести до розвитку тяжких тромбо
тичних ускладнень, зокрема ТЕЛА (тромбо
емболії легеневої артерії). Для стратифікації 
ризику тромботичних ускладнень необхідно 
застосовувати шкалу Caprini. Крім того, 
згідно з рекомендаціями «Practical guidelines 
for venous thromboembolism chemoprophylaxis 
in elective plastic surgery» (Практичні реко
мендації щодо проведення профілактики 

тромбоемболічних ускладнень в  елективній 
 пластичній хірургії) існує спеціальна шкала 
для визначення ризику тромботичних 
ускладнень при проведенні пластичних опе
рацій. Ця шкала аналогічна шкалі Caprini, 
але й також враховує вид оперативного втру
чання. Професор Ю.Л. Кучин зазначив, що 
за наявності показань має застосовуватися 
фармакологічна профілактика. Застосування 
НМГ є важливим аспектом тромбопрофілак
тики при проведенні оперативних втручань, 
у тому числі й у сфері естетичної медицини.

Далі у ході виступу доповідач представив 
результати дослідження щодо безпечності 
одночасного застосування НПЗП та НМГ. 
Згідно з результатами дослідження, не було 
виявлено інтеракцій між НМГ (Цибор®) 
та НПЗП (Дексалгін®), які б мали значний 
вплив на показники коагуляції. Разом із тим 
одночасне застосування НМГ та НПЗП може 
підвищувати ризик розвитку малих кровотеч, 
проте це не стосується великих та клінічно 
значущих кровотеч у післяопераційному 
періоді. Було зазначено, що за необхідності 
застосування НПЗП препаратом вибору має 
бути НПЗП із найменшою гастротоксичні
стю, наприклад Дексалгін®.

Велик у зацікавле
ність аудиторії ви
к л и к а ла допові д ь 
«Сучасні технології 
підвищення рівня без-
пеки періопераційного 
періоду в акушерстві 
та гінекології», з якою 
виступив доктор ме-
дичних наук, профе-
сор Олексій Микола-
йович Нестеренко.

Насамперед він підкреслив значення 
імплементації контрольного списку «Без
пека пацієнта в операційній», спрямованого 
на зниження потенційних ризиків, пов’яза
них із проведенням операційного втручання. 
«Безпека пацієнта в операційній» –  це пе
релік основних позицій та положень щодо 
оперативного втручання, який оголошується 
в присутності пацієнта та всієї операційної 
бригади до початку знеболення хворого. 
Метою контрольного списку є перевірка го
товності пацієнта та медиків до проведення 
оперативного втручання з метою мініміза
ції можливих потенційних ризиків. Імпле
ментація контрольного списку в поєднанні 
з перед операційним оглядом та передопе
раційною підготовкою пацієнта, а також 
персоніфікованим вибором методу анестезії 
сприяє прогнозуванню й запобіганню мож
ливим ускладненням у післяопераційному 
періоді. Таким чином, контрольний список 
є інструментом, який дозволяє стандарти
зувати догляд за пацієнтом, покращити про
фесійну комунікацію та оптимізувати роботу 
команди медичних працівників.

Далі доповідач зосередив увагу аудиторії 
на принципах проведення періопераційної 
тромбопрофілактики. Зокрема, механічна 
та фізична тромбопрофілактика включає 
наступні аспекти:

• рання іммобілізація;
• фізичні вправи;
• дихальна гімнастика;
• застосування компресійного трико

тажу з дозованою компресією;
• переміжна пневматична компресія.
Професор О.М. Нестеренко зауважив, що 

вибір методу анестезії (регіонарної або за
гальної) також відіграє важливу роль у про
філактиці тромбозу глибоких вен та тромбо
емболічних ускладнень. При цьому застосу
вання ендотрахеального наркозу асоціюється 
з розвитком тробмозу глибоких вен та тром
боемболічних ускладнень у близько 11% ви
падків, тоді як епідуральної анестезії –  у 4% 
випадків. З метою мінімізації ризику роз
витку тромботичних ускладнень застосову
ються специфічні та неспецифічні методики 
прискорення венозного кровотоку:

• неспецифічні методик и – а дек
ватна гідратація, підтримка нормоволе
мічної гемодилюції, лікування дихальної 
та  циркуляторної недостатності;

• специфічні методики – застосування 
нефракціонованого та фракціонованого ге
паринів, НМГ, інгібіторів фактору Ха (фон
дапаринуксу, ривароксабану, апіксабану).

Допові дач за знач и в, що п репарат 
Цибор® –  єдиний представник другого по
коління НМГ із найнижчою молекуляр
ною масою. Беміпарин, діюча речовина 
Цибору, швидко всмоктується після під
шкірного введення та характеризується 
96% біо доступністю. Суттєвою перевагою 
препарату Цибор® є можливість його засто
сування один раз на добу завдяки трива
лому періоду напіввиведення. Дослідження 
продемонстрували, що беміпарин сприяє 
35кратному зростанню рівня вільного ін
гібітора шляху тканинного фактору.

Автор доповіді представив увазі колег 
аспекти проведення планових операцій 
в акушерськогінекологічній практиці. Він 
наголосив, що пацієнтки з потенційно трав
матичними, об’ємними гінекологічними 
втручаннями та високим ризиком крово
втрати потребують персоніфікованого під
ходу до вибору тактики інфузійнотранс
фузійної терапії, анестезії, післяоперацій
ного знеболення й тромбопрофілактики. 
Було зазначено, що оптимальний об’єм 
інфузії збалансованих розчинів кристало
ї дів становить 1520 мг/кг і застосовується 
з метою досягнення центрального венозного 
тиску 815 см вод. ст. Експерти рекоменду
ють застосовувати розчини кристалоїдів 
при проведенні нетривалих гінекологічних 
оперативних втручань. Разом із тим при 
проведенні об’ємних, травматичних опера
цій рекомендованим є застосування ціле
спрямованого інфузійного режиму, який 
включає колоїди та розчини електролітів.

Далі доповідач зосередив увагу на осо
бливостя х менед ж мент у післ яопера
ційного больового синдрому. Однією 
з основних проблем, пов’язаних із засто
суванням опіоїдів, є розвиток післяопера
ційної опіоїдної гіпералгезії, що загрожує 
хронізацією після операційного больового 
синдрому. Саме ця обставина змусила ме
дичну спільноту переглянути догму про 
необхідність обов’язкового періопера
ційного застосування опіоїдів. Профе
сор О.М. Нестеренко зазначив, що віро
гідність розвитку гіпералгезії залежить 
від загальної дози опіоїдів, яку отримав 
пацієнт. Натомість застосування неопіо
їдних анальгетичних препаратів (НПЗП, 
габапентиноїдів, дексаметазону та ін.) 
дозволяє мінімізувати потребу в опіо їдах 
та ризик розвитку їх побічних ефектів 
шляхом впливу на альтернативні ноци
цептивні сайти. Застосування неопіоїдних 
анальгетичних препаратів із різним меха
нізмом дії формує основу концепції ММА, 
одним із найважливіших інструментів якої 
є застосування НПЗП. Доповідач заува
жив, що препарат Дексалгін® –  сучасний 
представник НПЗП, який є правообер
таючим ізомером кетопрофену. Щодо 
здатності блокування ЦОГ, то Дексалгін® 
має вдвічі вищу активність порівняно з ке
топрофеном й у 100 разів вищу –  порів
няно з його лівообертаючим ізомером.

Таким чином, Дексалгін® –  це сучасний 
представник НПЗП, застосування якого 
в режимі ММА дозволяє суттєво зменшити 
потребу в опіоїдах і досягнути оптимального 
аналгезуючого ефекту за мінімального ри-
зику розвитку НПЗП-асоційованих побічних 
ефектів. Адекватний менеджмент больового 
синдрому в післяопераційному періоді має 
важливе значення для прискорення актива-
ції хворого та скорочення часу перебування 
у стаціонарі. Дотримання оптимальної стра-
тегії тромбопрофілактики із застосуванням 
сучасних безпечних антитромботичних засо-
бів, наприклад препарату Цибор®, дозволяє 
запобігти розвитку тромботичних усклад-
нень. Застосування сучасних стратегій ане-
стезіологічного забезпечення, імплементація 
контрольних списків та вдосконалення про-
фесійної комунікації дозволяє мінімізувати 
ризики, пов’язані з періопераційним періодом.

Підготувала Анастасія Козловська

Таблиця 2. Протокол ненаркотичної анестезії

Стадія Протокол

Премедикація Ондансетрон - 8 мг в/в, Дексалгін® - 50 мг в/м

Індукція
Налбуфін - 100-200 мкг/кг в/в, пропофол - 2-2,5 мг/кг в/в 
фракційно, атракурій безилат - 500-600 мг/кг або рокуроній 
бромід - 0,6-1 мг/кг

Підтримка

Киснево-севофлуранова суміш FiO2 50-55%, севофлуран 1,4-
1,8 об.% на видиху (1-1,5 МАС) при потоці ≤1 л/хв.  
Релаксація: фракційне введення атракурію безилату 10-20 мг 
кожні 20-30 хв або рокуронію броміду в аналогічній дозі

Інтраопераційна аналгезія Місцева анестезія шкіри бупівакаїном 0,25%, парацетамол - 
1000 мг в/в, налбуфін - 250-500 мкг/кг кожні 30 хв

Внутрішньовенна інфузія Принцип обмеженої внутрішньовенної інфузійної терапії

Післяопераційна аналгезія Дексалгін® в/в, парацетамол в/в

Примітка: в/в – внутрішньовенно.

ЗУЗУ

 ІНТЕНСИВНА ТЕРАПІЯ
 КОНФЕРЕНЦІЯ

9

www.health-ua.com



T. Homma, Y. Doki, Y. Yamamoto et al., кафедра загальної торакальної та серцево-судинної хірургії, Вища школа медицини та фармацевтичних дисциплін, Тоямський університет, м. Тояма, Японія

Застосування прегабаліну в дозі 50 мг 
для профілактики післяопераційного нейропатичного болю 

після торакоскопічного втручання та торакотомії
Тримісячне проспективне рандомізоване контрольоване дослідження

Після втручань на торакальній порожнині в пацієнтів часто виникає нейропатичний біль, що називають 
постторакотомічним. Він буває достатньо інтенсивним, супроводжується загальними симптомами, зокрема 
печінням, «стрілянням» у рані, ниючо‑тиснучими відчуттями [1], і зазвичай є хронічним. Відомо, що причина 
хронічного больового синдрому – ушкодження міжреберних нервів та зумовлені ним подальші порушення. 
Хронічний біль нерідко призводить до безсоння та втрати апетиту, обмежує дієздатність пацієнтів, 
унеможливлюючи їхню повсякденну діяльність [2]. Повне відео‑асистоване торакоскопічне втручання (video‑
assisted thoracoscopic surgery, VATS) –  це малоінвазивна операція, яка дозволяє зменшити ймовірність розвитку 
нейропатичного болю порівняно з торакотомією. Існують також різні методики контролю хронічного больового 
синдрому, що виник після втручання на органах грудної порожнини.

У своєму попередньому дослідженні 
автори уточнили фактори ризику щодо 
виник ненн я нейропатичного болю 
післ я торака льного вт ру чанн я [3]. 
За результатами цього дослідження, 
через 1 рік після операції у 25,9% паці
єнтів виник післяопераційний нейро
патичний біль (у 18,8% цих осіб він мав 
хронічний характер). Медіанний період 
часу від операції до появи больового 
синдрому становив 7 днів, а медіанна 
тривалість болю –  50 днів. Усі пацієнти 
з болем відчували його в передній час
тині грудної клітки вздовж хірургіч
ного рубця, і вони значно довше пере
бували у стаціонарі, ніж інші проопе
ровані особи. Виникненню невралгії 
після торакального втручання спри
яли такі чинники: передопераційне 
застосування снодійних препаратів, 
торакотомія та тривалість хірургічного 
втручання 2,5 год або більше.

Оптимальним результатом після втру
чання на грудній порожнині є відсут
ність у пацієнта болю, навіть за наяв
ності у нього провокуючих факторів. 
Виділяють різні методи профілактики 
нейропатичного болю (м’язовозбері
гаючу торакотомію, епідуральну ане
стезію, блокаду міжреберних нервів, 
паравертебральну блокаду, кріоанал
гезію міжреберних нервів), проте вони 
не завжди дають ефект. Однак у дослі
дженнях за участю ортопедичних па
цієнтів виявлено, що дієвим способом 
запобігання хронічній невралгії є за
стосування прегабаліну [4]. Прегаба
лін –  знеболювальний препарат, який 
зв’язується з кальцієвими каналами 
у пресинаптичному закінченні й засто
совується для лікування периферичного 
нейропатичного болю.

Метою цього проспективного дослі
дження було встановлення ефективності 
прегабаліну як засобу профілактики 
нейропатичного болю після торакаль
них втручань. Крім того, вчені дослідили 
вплив даного препарату на сон і дихальну 
функцію.

Методи дослідження
Дизайн та учасники дослідження

Це 3місячне одноцентрове проспек
тивне рандомізоване контрольоване 
дослідження. До випробування було 
залучено пацієнтів віком 2089  років, 
які з січня 2012 р. по березень 2013 р. 
перебували у Тоямській університет
ській лікарні (м. Тояма, Японія), де їм 
було виконано резекцію легень.

Критерії виключення були такими: 
пневмонектомія в анамнезі; вік паці
єнта ≤19 років; вік пацієнта ≥90 років; 

розрахункова швидкість клубочкової 
фільтрації (рШКФ) <30 мл/хв [5]; ней
ропатичний біль під час лікування або 
в анамнезі; тяжкі супутні хвороби, зо
крема неконтрольоване захворювання 
серцевосудинної системи, легень, 
нирок, шлунковокишкового тракту 
або печінки; вагітність, або лактація, 
або ймовірність вагітності; серединна 
стернотомі я; психічні розлади, як і 
унемож ливлюва ли у часть пацієнта; 
будьяке порушення реєстрації учас
ника.

Пацієнти були рандомізовані до те
рапевтичної (прегабалін, початкова 
доза –  50 мг/добу) або контрольної групи 
(нестероїдні протизапальні препарати 
(НПЗП)) за допомогою випадкових 
чисел, згенерованих комп’ютером.

Методи знеболення
Усі пацієнти отримували епідуральну 

аналгезію та пероральні знеболювальні 
препарати. Учасники обох груп прий
мали локсопрофен у дозі 180 мг/добу 
від 1го післяопераційного дня. Осо
бам із рШКФ <50 мл/хв було призна
чено ацетамінофен у дозі 1200 мг/добу. 
У групі прегабаліну, крім зазначених 
медикаментів, пацієнти застосовували 
25 мг прегабаліну двічі на добу, почи
наючи з 2го післяопераційного дня 
і впродовж 3 міс. В обох групах терапію 
проводили до повного усунення болю.

Перед індукцією анестезії пацієн
там зазвичай виконували торакальну 
епідуральну катетеризацію у міжхреб
це вих просторах на рівні Т 45, Т 56 
або Т  67, використовуючи методику 
«втрати опору». Правильність встанов
лення катетера підтверджували, вво
дячи у нього 4 мл 1% розчину лідокаїну. 
Епідуральну інфузію розпочинали без
посередньо перед хірургічним втручан
ням, в операційній. Пацієнтам прово
дили комбіновану аналгезію, вводячи 
їм ропівакаїн у концентрації 2,0 мг/мл 
та фентаніл (2,5 мкг/мл) шляхом без
перервної інфузії. Швидкість інфу
зії підтримували на рівні 24 мл/год. 
Епі дура льну ана лгезію припиняли 
 наступного дня після операції, коли 
було видалено торакальну трубку.

Критерії включення пацієнтів 
із нейропатичним болем

Під нейропатичним болем розуміють 
«біль, викликаний ураженням або за
хворюванням соматосенсорної системи» 
[6]. Дослідники використали валідовані 
інструменти для виявлення нейропа
тичного болю, зокрема опитувальник 
Лідса для діагностики нейропатичних 

симптомів та ознак й аналогічну ан
кету, яку пацієнти заповнювали само
стійно. Її розробили, щоб забезпечити 
узгодженість результатів опитування та 
зменшити кількість відсутніх даних між 
двома етапами оцінювання (у гострому 
стані та в період спостереження) [7, 8]. 
Хронічним вважали біль, що тривав 
понад 3 міс після операції.

Методика хірургічного втручання
З а г а л ь н у а не с т е з і ю п р ов од и л и 

ш л я хом од нолег еневої вен т и л я ц і ї 
із  встановленням двопросвітної ендо
трахеальної трубки. Пацієнтам нада
вали положення на боці. Найпошире
нішим видом хірургічного втручання, 
що використовували в цьому дослі
дженні, було повне VATS. Особам, які 
потребували часткової резекції легень, 
зокрема булектомії, лікарі виконали 
3пор та л ьне VATS, заст осову ю ч и 
два порти довж иною 5 мм та один 
порт довжиною 10 мм. Для лобектомії 
та сегмент ектомії дослідники викори
стали додатковий порт 5 мм і застосу
вали підгрудинний доступ, що полег
шує видалення резектованої легеневої 
частки або сегмента [9]. Пацієнтам 
із місцевопрогресуючою карцино
мою або запланованою комплексною 
сегментектомією здебільшого вико
нували VATS із мініторакотомією або 
відкритою торакотомією. Наприкінці 
операції пацієнтам було встановлено 
торакальну трубку розміром 24Fr.

Показники болю та оцінювання його 
інтенсивності

Ступінь болю визнача ли у спокої 
та під час кашлю тричі на добу: на 1й, 
2й, 3й, 4й, 5й, 6й і 7й післяопе
раційні дні. Невралгію оцінював клі
ніцист, що не знав, який анальгетик 
призначено даному пацієнту, за допо
могою спеціальної візуальноаналого
вої шкали (ВАШ) [10]. Оцінка «0» оз
начала відсутність болю; а «10» –  най
сильніший можливий біль. Учасників 
опитували про інтенсивність болю під 
час повсякденної діяльності, про його 
локалізацію та інші характеристики. 
Якщо больовий синдром був присутній 
під час опитування, пацієнтів просили 
описати його. Для виявлення нейропа
тичного болю використовували опи
тувальник Лідса та аналогічну анкету, 
яку учасники заповнювали самостійно. 
Її розробили, щоб забезпечити узгодже
ність результатів опитування та змен
шити кількість відсутніх даних між 
двома етапами оцінювання (гострий 
стан і період спостереження) [7, 8].

Метою лікування було досягнення 
у пацієнта показника ≤2 балів за ВАШ. 
Особам, у яких виникав гострий біль, 
у першу чергу призначали епідуральну 
анестезію. Якщо больовий синдром 
не зникав, застосовували супозиторії 
диклофенаку. Крім того, автори дослі
дили кількість гостробольових епізодів 
і частоту прийому анальгетиків від гост
рого болю. Пацієнти із групи прегаба
ліну, які скаржилися на інтенсивний або 
хронічний біль, отримували вищу дозу 
цього препарату. Учасники контрольної 
групи не приймали прегабалін під час 
дослідження.

Після виписки пацієнти підлягали 
амбулаторному спостереженню. Їх об
стежували через 2 тиж, 1, 2 та 3 міс після 
операції за наведеною вище методикою. 
Під час контрольних амбулаторних відві
дувань учасників опитували про трива
лість болю та застосування ними знебо
лювальних препаратів. У межах кожного 
такого огляду лікарі оцінювали вираже
ність нейропатичного болю, проводили 
діагностику за Афінською шкалою без
соння (Athens Insomnia Scale, AIS) [13], 
визначали дихальну функцію пацієнта 
методом спірометрії, реєстрували трива
лість стаціонарного лікування та побічні 
ефекти, що виникли у пацієнта. Первин
ною кінцевою точкою дослідження була 
частота нейропатичного болю після то
ракального втручання.

Результати
Пацієнти (n=92), які надали свою 

згоду на участь у дослідженні, були 
рандомізовані до групи прегабаліну 
та кон т рол ьної г ру п и. У жод ног о 
з учасників не зареєстровано побічних 
реакцій, і нікого не було виключено 
з дослідження.

Демографічні показники в різних 
г ру пах пацієнтів були зіставними. 
Кількість осіб, у яких виник післяо
пераційний нейропатичний біль, була 
значно  нижчою у групі прегабаліну, 
ніж у конт рольній (19,6% проти 41,3%; 
р=0,0404). Двоє пацієнтів, які отриму
вали прегабалін, потребували підви
щеної дози цього препарату. Тривалість 
нейропатичного болю серед пацієнтів, 
яким було призначено прегабалін, ви
явилася суттєво меншою, ніж в осіб 
із контрольної групи (30 проти 90 днів; 
p=0,024). Однак термін виникнення 
післяопераційного нейропатичного 
болю був однаковим в обох групах (6й 
день; р=0,55). На 3й після операційний 
день учасники, які застосовували пре
габалін, мали значно нижчі показники 
болю (рисунок).

Для контрольної та терапевтичної 
груп не виявлено статистично значущої 
різниці за такими показниками: опера
тивний доступ, внутрішньоопераційна 
втрата крові, тривалість операції, наяв
ність ускладнень, частота гостробольо
вих епізодів або застосування знеболю
вальних препаратів особами із гострим 
післяопераційним болем починаючи 
з 2го післяопераційного дня. За даними 
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Показання. Епілепсія. Препарат Лінбаг призначають як додаткову терапію парціальних судомних нападів із вторинною генералізацією або без такої у дорослих. Генералізований 
тривожний розлад. Препарат Лінбаг призначають для лікування генералізованого тривожного розладу у дорослих. Нейропатичний біль. Препарат Лінбаг призначають для лікування 
нейропатичного болю у дорослих при ушкодженні периферичної та центральної нервової системи. Генералізований тривожний розлад. Доза, яку розділяють на 2 або 3 прийоми, 
може змінюватися в межах 150–600 мг на добу. Періодично слід переоцінювати необхідність продовження лікування. Лікування прегабаліном можна розпочати з дози 150 мг на добу. 
Залежно від ефективності та переносимості препарату окремим пацієнтам дозу можна збільшити до 300 мг на добу після першого тижня прийому. Після ще одного тижня прийому 
дозу можна збільшити до 450 мг на добу. Ще через один тиждень дозу можна збільшити до максимальної – 600 мг на добу. Коротка інструкція для медичного застосування лікар-
ського засобу ЛІНБАГ (Pregabalin). Склад: діюча речовина: прегабалін, 1 капсула містить прегабаліну 50 мг, або75 мг, або 150 мг, або 300 мг. Лікарська форма. Капсули тверді. 
Фармакотерапевтична група. Протиепілептичні засоби. Код АТХ N03A X16. Показання. Нейропатичний біль. Генералізований тривожний розлад. Епілепсія. Термін придатності. 
3 роки. Категорія відпуску. За рецептом. Діти. Безпека та ефективність застосування препарату Лінбаг дітям (віком до 18 років) не були встановлені. Даних немає. 
РП № UA/15586/01/03, UA/15586/01/05, UA/15586/01/08, № UA/15586/01/02, заявник ТОВ "Сандоз Україна". 
Інформація для спеціалістів сфери охорони здоров’я. Лікарські засоби мають протипоказання та можуть викликати побічні реакції. Для більш детальної інформації дивіться інструк-
цію для медичного застосування лікарського засобу. Перед застосуванням лікарського засобу необхідно проконсультуватись з лікарем та обов’язково ознайомитися 
з інструкцією для медичного застосування. Ви можете повідомити про побічні реакції та/або відсутність ефективності лікарського засобу представника заявника за телефоном, 
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аналізу балів, отриманих за AIS, не вияв
лено впливу лікування на сон.

Обговорення
До цього дослідження залучали ви

ключно пацієнтів, яким було виконано 
резекцію легень. Учасники отримували 
25 мг прегаба ліну перора льно двічі 
на добу починаючи з 2го післяопера
ційного дня і впродовж 3 міс після опе
рації. За результатами цього проспек
тивного рандомізованого дослідження 
встановлено, що застосування прега
баліну в дозі 50 мг/добу ефективно за
побігало  виникненню нейропатичного 
болю після торакального втручання.

Для профілактики хронічної після
операційної невралгії в осіб, які пе
ренесли торака льне втру чання, за
стосовують різні хірургічні методики, 
аналгезію та відповідні медичні пре
парати [2, 14]. Утім запобігти появі 
нейропатичного болю доволі важко. 
 Прегаба лін –  ана лог гаммааміно
масляної кислоти з протисудомною 
дією, як ий часто застосову ють для 
поперед женн я нейропатичного бо
льового синдрому [15]. Доведено, що 
призначення прегабаліну перед опера
цією є дієвим способом профілактики 
болю [Zhang et al., 2011; Mishriky et al., 
2015]. Також встановлено виражену 
знеболювальну дію цього препарату 
в осіб після торакального втручання 
[Matsutani et Kawamura, 2014; Matsutani 
et al., 2015].

Це дослідження відрізняється від 
попередні х тим, що в ньом у дове
дено знач ний профілактичний ефект 
 мінімальної дози прегабаліну (50 мг/
добу) в у мовах торака льного втру
чання. Крім того, як і передбача ли 
вчені, у жодного з пацієнтів, які отри
мували прегабалін, не зареєст ровано 
побічних реакцій. Відомо, що в япон
ців літнього віку, особливо в жінок, які 
приймають прегабалін у початковій 
дозі 150 мг/добу, часто виникають по
бічні явища, зокрема запаморочення, 
сонливість і нудота. Тому раннє після
операційне призначення стандартної 
дози прегабаліну для профілактики 
болю було ризикованим. З огляду на 
це дослідники застосовували препарат 
у початковій дозі 50 мг/добу. На резуль
тати лікування також могла вплинути 
конс титуція учасників, оскільки паці
єнти з вищим зростом та вагою часто 
потребують більшої початкової дози 
препарату.

Автори припустили, що раннє пост
операці й не п ризначен н я п регаба
ліну не лише усуне післяопераційний 
нейропатичний біль, а й покращить 
сон та диха льну функцію пацієнтів 
(порів няно з показниками контроль
ної групи). Однак у групах суттєво від
різнялася лише частота нейропатич

ного болю. Такі результати, ймовірно, 
зумовлені мінімальним дозуванням 
прегабаліну. Якби вчені застосовували 
даний препарат у більших дозах, мож
ливо, вони б відзначили поліпшення 
сну в пацієнтів (відповідно до AIS) 
та показників їх спірометрії.

За результатами цього дослідження 
виявлено статистично значущу різ
ницю між форсованою життєвою єм
ністю легень і об’ємом форсованого 
видиху за 1шу секунду (ОФВ

1)
 в осіб, 

я к и м було п роведено лобек т ом і ю 
і клиноподібну резекцію відповідно. 
Більш того, встановлено відмінності 
між ОФВ

1
 у

 
пацієнтів, яким виконали 

торакотомію та VATS. Однак у групі 
прегабаліну і контрольній групі зазна
чені показники дихання були зістав
ними. На 30й післяопераційний день 
в обох групах отримано нижчу оцінку 
сну за AIS. Це можна пояснити тим, що 
післяопераційні залишкові симптоми 
спри я ли виник ненню у виписаних 
пацієнтів тривожного й депресивного 
станів [20].

У більшості пацієнтів, які підля
гали торакальному втручанню, перед 
 операцією не було больового синдрому. 
На думку дослідників, можливо забез
печити його відсутність і після втру
чання. Для профілактики післяопера
ційного болю потрібно застосовувати 
різноманітні методики, зокрема мало
інвазивні хірургічні втручання (уні
портальне VATS, торакальну операцію 
з використанням роботів, голкоско
пове втручання, операцію з підгрудин
ним доступом) та додаткові способи 
аналгезії (призначення інших фарма
цевтичних препаратів, блокаду міжре
берних нервів та паравертебра льну 
блокаду).

Висновки
З а  д а н и м и  а н а л і з у,  п р о в е д е 

ного авторами цієї роботи, призна
чення прегабаліну в дозі 50 мг/добу 
ефек т и вно запобі гає ви н и к нен н ю 
післяопераційного нейропатичного 
болю в осіб, яким виконано торакальне 
в т ру ча н н я, і  не су п ровод ж уєт ь ся 
побічними реакціями. Раннє засто
сування прегаба ліну після операції 
на грудній порожнині запобігає появі 
нейропатичного болю й забезпечує 
о п т и м а л ь н и й  к о н т р о л ь  з а  й о г о 
інтенсивністю.

Підготувала Анна Сакалош

За матеріалами T. Homma, Y. Doki, Y. Yamamoto 
et al. Efficacy of 50 mg pregabalin for prevention  

of postoperative neuropathic pain after  
video-assisted thoracoscopic surgery and 

thoracotomy: a 3-month prospective randomized 
controlled trial. J Thorac Dis.  

2019;11(3):694-701.  
doi:10.21037/jtd.2019.02.77.
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Е.Н. Клигуненко, д. мед. н., профессор, заведующая кафедрой анестезиологии, интенсивной терапии и медицины неотложных состояний 
факультета последипломного образования, Д.А. Криштафор, О.А. Зозуля, ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины», 

КУ «Днепропетровская областная клиническая больница им. И.И. Мечникова», г. Днепр

Эффективность ингибиторов протеаз  
при остром панкреатите

Острый панкреатит –  это острый воспалительный процесс в поджелудочной железе (ПЖ), захватывающий 
окружающие ткани, сопровождающийся синдромом системного воспалительного ответа с риском перехода его 
в полиорганную недостаточность и смерти больного [1]. Он является одним из самых распространенных неотложных 
гастроэнтерологических заболеваний во всем мире. Частота развития острого панкреатита в мировой популяции 
составляет в среднем 34 случая на 100 тыс. населения в год.

Среди экономически развитых стран 
заболеваемость острым панкреатитом пре
вышает среднее значение в США (58  слу
чаев на 100 тыс.) и Тайване (44 на 100 тыс.) 
[2]. В Европе этот показатель варьируется 
от 11,8 (Нидерланды) до 72,5 (Испания) 
случая [3]. В Украине заболеваемость 
острым панкреатитом составляет 77 слу
чаев на 100 тыс. населения в год [4].

Как правило, течение заболевания не
тяжелое, с самоограничивающимся ло
кальным воспалением ПЖ, а длительность 
госпитализации не превышает 48 часов. 
Однако у 1525% пациентов к воспалению 
ПЖ присоединяются поражение других ор
ганов и систем, некроз тканей и инфек ция 
[5, 6]. Летальность при остром панкреа тите 
колеблется от нуля в легких случаях до 80% 
при тяжелом панкрео некрозе [7].

В основе патогенеза острого панкреа
тита лежит «панкреатическое самопере
варивание» [8]. В норме защита ПЖ 
от самопереваривания заключается в том, 
что ферменты выделяются в неактивной 
форме и активируются в двенадцатиперст
ной кишке. Энтерокиназа, располагаю
щаяся на щеточной кайме энтероцитов 
тонкой кишки, активирует профермент 
трипсиноген, превращая его в трипсин. 
Трипсин, в свою очередь, катализирует 
активацию других проферментов. В норме 
ПЖ вырабатывает ингибиторы трипсина, 
которые препятствуют его спонтанной ак
тивации в ацинарных клетках. Под влия
нием различных агрессивных факторов 
(токсикометаболических, механических, 
генетических и т.д.) защитные механизмы 
ослабевают, и спонтанная активация трип
сина вызывает активацию других фер
ментов, а также системы комплемента, 
каскада коагуляции и фибринолиза, что 
способствует распространению про
цесса за пределы ПЖ [9]. Таким образом, 
именно активация трипсина является важ
нейшим триггером острого панкреатита.

Ферментативный аутолиз ПЖ запускает 
реакцию системного воспалительного от
вета с участием клеток иммунной системы. 
Это приводит к тромбозу сосудов микро
циркуляции, ишемии и некрозу ПЖ [9].

На данный момент не существует специ
фической терапии острого панкреатита, ко
торая была бы направлена на уменьшение 
каскада воспаления или препятствовала 
нарушениям коагуляции. Лечение заболе
вания на данный момент включает только 
симптоматическую терапию (жидкостная 
ресусцитация, обезболивание и спазмоли
тики, нутритивная поддержка, посиндром
ное лечение). В качестве терапии, которая 
могла бы остановить продолжающееся 
самопереваривание ПЖ, уменьшить ка
скад воспаления и нарушений коагуляции, 
рассматривают применение ингибиторов 
протеаз. К этой группе препаратов отно
сится улинастатин (ингибитор трипсина, 
выделенный из мочи человека) [10].

Улинастатин –  это термо и кислото
стабильный гликопротеин, являющийся 
ингибитором сывороточных протеаз, ко
торый содержится в крови и моче чело
века. Он состоит из 143 аминокислотных 
остатков и содержит два домена Кунитца. 

Предшественник улинастатина, высоко
молекулярный интерαингибитор трип
сина, в норме синтезируется в гепатоцитах 
[11,12]. Воспаление стимулирует выброс 
сывороточных протеаз из нейтрофилов, 
макрофагов, тучных клеток, лимфоцитов, 
а также эпителиальных и эндотелиальных 
клеток. Активированная нейтрофильная 
эластаза расщепляет интерαингибитор 
трипсина, превращая его в улинастатин 
[13, 14]. Таким образом, улинастатин от
носится к позитивным белкам острой 
фазы воспаления [15]. При воспале
нии уровень эндогенного улинастатина 
в плазме крови и выраженность экспрес
сии его гена возрастают [16].

Улинастатин ингибирует различные сы
вороточные протеазы, такие как трипсин, 
тромбин, химотрипсин, калликреин, плаз
мин, эластаза, катепсин G, а также IXa, 
Xa, XIa и XIIa факторы свертывания крови 
[1618]. Помимо этого он подавляет ин
фильтрацию нейтрофилов и выброс из них 
эластазы и медиаторов воспаления, угне
тает продукцию фактора некроза опухоли α 
(TNFα), интерлейкинов[IL]1, IL6 и IL8, 
одновременно увеличивая количество ре
гуляторных Тклеток и продукцию IL10 
[18, 19]. Также он улучшает капиллярный 
кровоток, повышает уровень фибрино
гена и продуктов его распада в сыворотке 
крови, тем самым уменьшая проявления 
коагулопатии и ДВСсиндрома [20]. Инги
бируя сывороточные протеазы и оказывая 
иммуномодулирующий эффект, улинаста
тин предотвращает органное повреждение 
и полиорганную дисфункцию.

Противовоспалительное действие ули
настатина активно изучалось в экспери
менте. H.Shigetomi et al. (2010) отметили, 
что у мышей, искусственно лишенных гена 
для синтеза эндогенного улинастатина, 
повышалась смертность при эксперимен
тальном сепсисе [21]. В экспериментах 
Y.Z. Cao et al. (2012) и Y.Liu et  al. (2017) 
у крыс, которые получали улинастатин, 
при сепсисе снижались уровни TNFα, 
IL6, Pселектина и комплекса тромбин
антитромбин, повышались концентрации 
IL10 и IL13, уменьшалась выраженность 
органной дисфункции [22, 23]. Z.Q. Dan 
et al. (2019) обнаружили у крыс с сепси
сом достоверное повышение уровня трип
сина в сыворотке крови, в сердце, легких 
и кишечнике по сравнению со здоровыми 
крысами. У здоровых крыс уровни трип
сина в сыворотке крови не превышали 
12,1 нг/мл, в сердце и легких –  6,4 нг/мл, 
кишечнике –  0,4  нг/мл. Применение ули
настатина у крыс с сепсисом позволяло 
снизить уровень трипсина в сыворотке 
крови с 73,7±9,1 до 65,8±4,9  нг/ мл; в 
сердце –  с 51,6±15,1 до 26,3±12,0 нг/ мл; 
легких –  с 54,7±5,6 до 28,7±4,5 нг/мл; ки
шечнике –  с 1,2±0,4 до 0,8±0,2 нг/мл [24].
Исследование эндогенного предшествен
ника улинастатина, интерαингибитора 
трипсина, у больных с сепсисом (Y.P.  Lim 
et al., 2003) показало, что при сепсисе его 
уровень в сыворотке снизился с 872±234 
до 688±295 мг/л. При развитии септиче
ского шока уровень интерαингибитора 
трипсина снижался до 540±246 мг/л, 

а у пациентов с тяжелым сепсисом, 
которые впоследствии умерли,  –  
до 486±193 мг/л [25].

Клинические исследования подтверж
дают целесообразность введения экзо
генного улинастатина при сепсисе. Так, 
Q.Xu et al. (2018) ретроспективно изучили 
263  ис тории болезни пациентов с сеп
сисом. В исследуемой группе 179 боль
ных получали внутривенную инфузию 
200 000  МЕ улинастатина 3 раза в сутки 
до улучшения состояния. Группу контроля 
составили 84 пациента. В группе улина
статина на 3и сутки достоверно сни
жался уровень Среактивного белка (83,8 
[21,35; 125,5] против 124 [61,9; 217,0] мг/л 
в группе контроля; p=0,061). Летальность 
при применении улинастатина снижалась 
с 55 до 31% (p<0,001) [26].

D.R. Karnad et al. (2014) обследовали 
114  пациентов с тяжелым сепсисом. 
Из них 55 лиц получали 200 000 МЕ улина
статина каждые 12 ч в течение 5 сут; 59 па
циентов –  плацебо. На фоне применения 
улинастатина частота развития синдрома 
полиорганной недостаточности (СПОН) 
снизилась с 44,1 до 18,2% (p=0,003), дли
тельность госпитализации сократилась 
на 51,2% (p<0,001); 28дневная летальность 
уменьшилась с 20,3 до 7,3% (p=0,045) [27].

Ученые также оценивали влияние улина
статина на воспаление у больных с тяжелой 
черепномозговой травмой(ЧМТ). В ис
следовании Y.Tu et al. (2012) участвовали 60 
лиц с политравмой и преобладающей ЧМТ. 
Из них 32 больных получали улинастатин 
в дозе 200 000  МЕ каждые 8 ч; 28 лиц со
ставили группу конт роля. В группе улина
статина достоверно снижались уровни всех 
маркеров воспаления: лейкоцитоз состав
лял 12,3±4,5×109/л против 15,9±6,3×109/л; 
уровень Cреак тивного белка – 46,12±11,47 
против 64,24±18,31 мг/л; прокальцито
нина  – 4,51±1,27 против 10,51±4,27 мкг/л; 
АлТ  – 47,26±8,23 против 60,94±8,39  Ед/л; 
  АсТ  – 42,67±7,63 против 68,51±10,17  Ед/л; 
креатинина – 79,62±15,36 против 
102,36±16,82  мкмоль/л; азота мочевины 
– 6,35±2,36 против 8,39±1,67 ммоль/л; 
TNFα  – 93,6±31,5 мкг/л против 
195,8±23,9  мкг/л; IL212,3±4,5 против 
15,9±6,3 мкг/л; IL652,36±12,46 против 
69,34±26,13 мкг/л (p<0,05). Также при при
менении улинастатина снижались час тота 
синдрома системного воспалительного от
вета (21,9% против 46,4%) и СПОН (9,4% 
против 28,6%) [28].

L.Hui et al. (2014) обследовали 92 боль
ных с тяжелой ЧМТ, часть которых полу
чали улинастатин в дозе 200 000 МЕ вну
тривенно 2 раза в сутки в течение 7 дней. 
На фоне применения улинастатина на
блюдалось достоверное снижение уровня 
лактата крови по сравнению с исходным 
и плацебо начиная с 3х суток, а также 
улучшение показателей церебральной 
окси метрии. Уровень Cреактивного 
бел ка в группе улинастатина также 
снижался по сравнению с контролем 
и состав лял на 5е сутки 35,27±15,18 
против 56,19±13,24 мг/л; на 7е сутки –  
22,65±10,48 против 47,36±15,73 мг/л 
(p<0,05) [29].

C.Liang et al. (2014) исследовали невроло
гический статус 90 больных с тяжелой ЧМТ. 
Из них 45 лиц получали улинастатин в дозе 
200 000 МЕ внутривенно дважды в день в те
чение 12 сут; другие 45 –  пирацетам в дозе 
4 г/20 мл дважды в сутки в течение 12 сут. 
На фоне терапии улинастатином отмечалось 
более быстрое восстановление сознания 
на 12е сутки. Через 6 мес при применении 
улинастатина по сравнению с пирацетамом 
наблюдались достоверно лучшие показатели 
по шкале исходов Глазго: хорошее восста
новление –  у 62,3% против 40% пациентов; 
глубокая инвалидизация –  4,4% против 
17,8%; смерть –  2,2% против 6,7% [30].

Y.Leng et al. (2014) провели метаанализ 
эффективности улинастатина при остром 
повреждении легких и остром респиратор
ном дистресссиндроме (ОРДС) в 29 ран
домизированных исследованиях (n=1726). 
Индекс оксигенации изучался в 26 иссле
дованиях (n=1552).Дозировка улинаста
тина составляла 50 000 МЕ 1 раз в сутки –  
в 2 исследованиях; 100 000 МЕ 23 раза 
в сутки –  в 3 исследованиях; 200 000 МЕ 
от 1 до 3 раз в сутки –  в 16 исследованиях; 
300 000 МЕ 23 раза в сутки –  в 6  ис 
следованиях и в двух исследованиях –  
500 000  МЕ 2 раза в сутки и 600 000 МЕ 
4  раза в сутки соответственно. Длитель
ность лечения улинастатином варьирова
лась от 2 до 10 (в среднем 6,4) дней.

Во всех исследованиях индекс оксиге
нации после лечения был выше в группе 
улинастатина по сравнению с контро
лем. В группе улинастатина он составлял 
от 206,78±17,68 до 389,59±5,77 мм  рт.  ст.; 
в  к о н т р о л ь н о й  –   о т  1 6 1 , 0 6 ± 1 8 , 2 
до 327,08±9,57 мм рт. ст. (стандартизиро
ванная средняя разница [ССР]=1,85; 95% 
доверительный интервал [ДИ] 1,422,29; 
р<0,00001). Летальность в отделениях 
интенсивной терапии (ОИТ) колебалась 
в группе улинастатина от 4,3 до 36,7%; 
в контрольной –  от 13,6 до 71,4% (I2=0%; 
отношение рисков [ОР]=0,48; 95% ДИ  
0,380,59; р<0,00001). Общая летальность 
составила 18,0% в группе улинастатина 
против 37,8% в группе контроля, т. е. ули
настатин достоверно снижал летальность 
в ОИТ при ОРДС. В то же время 28днев
ная летальность достоверно не отличалась 
между группами (ОР=0,78; 95% ДИ  0,51
1,19; I2=0%). Длительность лечения в ОИТ 
в группе улинастатина также сокращалась 
и колебалась от 6,7±1,6 до 15,3±6,0  сут 
против 9,2±1,223,5±8,1 сут в группе конт 
роля (ССР =–0,97; 95% ДИ 1,20–0,75; 
р<0,00001; I2=86%). Таким образом, ули
настатин способствовал выраженному 
улучшению оксигенации, сокращению 
сроков пребывания и снижению летально
сти в ОИТ без достоверной разницы в по
казателях 28дневной летальности [31].

Противовоспалительный эффект улина
статина изучался также при хирургической 
травме. В исследовании J.H. Park et  al. (2010) 
принимали участие 30 больных, подлежащих 
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плановой резекции желудка. Из них 15 лиц 
получали улинастатин в дозе 100 000  МЕ вну
тривенно в течение 2 ч перед операцией; еще 
15 –  составили группу контроля. В группе 
улинастатина повышение уровня IL6 
на конец операции и спустя 1 ч после ее за
вершения было менее выраженным: 10,3±4,2 
против 20,0±9,4  пг/мл на конец операции; 
20,7±10,5 против 45,7±26,8 пг/мл через 1  ч 
после ее завершения [32].

K.Uemura et al. (2008) провели обследо
вание 40 пациентов, подлежащих панкреа
тодуоденэктомии. Из них 20 лиц полу
чали улинастатин внутривенно капельно 
в пери операционном периоде; другие 20 –  
вошли в группу контроля. На фоне тера
пии улинастатином достоверно реже по
вышался уровень αамилазы в сыворотке 
крови и отделяемом из дренажей (10% 
против 45%; p=0,013) и достоверно реже 
возникал послеоперационный острый пан
креатит (0% против 25%; p=0,016) [33].

В исследовании T.Tsujino et al. (2005) 
участвовали 406 пациентов, которым про
водилась эндоскопическая ретроградная 
холангиопанкреатография (ЭРХПГ). 
Из них 204 больных за 10 мин до про
цедуры получали внутривенно инфузию 
150 000 МЕ улинастатина; 202 –  плацебо. 
Установлено, что в группе улинастатина 
достоверно снижалась частота нарастания 
уровня αамилазы (14,7% против 24,8%; 
p=0,011) и липазы крови (25,5% против 
37,6%; p=0,008), при этом частота развития 
связанного с ЭРХПГ панкреатита снижа
лась с 7,4% до 2,9% (p=0,041) [34].

R.Vedamanickam et al. (2017) обследовали 
46 пациентов, подлежащих ЭРХПГ, из кото
рых 23 получали улинастатин  внутривенно 
капельно в дозе 100 000 МЕ в течение 10 мин 
за 1 ч до ЭРХПГ, остальные 23 –  плацебо. 
Согласно полученным результатам, в группе 
улинастатина достоверно реже возникала 
гиперферментемия (повышение амилазы 
и липазы менее чем в 3 раза от нормы) – в 
13,0% против 30,4% случаев, а также досто
верно реже развивался острый панкреатит 
(4,3% против 17,3%; p<0,05) [35].

Эффективность улинастатина исследова
лась не только при профилактике, но и при 
лечении острого панкреатита. J.Y.  Lagoo et 
al. (2018) ретроспективно изучили 48 исто
рий болезни пациентов с острым панкре
атитом и органной дисфункцией. Из них 
25 пациентов получали улинастатин вну
тривенно в дозе 200 000  МЕ каждые 12 ч 
в течение 5 сут; еще 23 –  составили группу 
контроля. Авторы определили, что в группе 
улинастатина достоверно снижалась го
спитальная летальность –  16,0% против 
69,6% (p=0,0003) и частота возникновения 
СПОН –  24,0% против 73,9% (p=0,0005). 
На фоне лечения улинастатином до 5  сут 
достоверно чаще восстанавливались функ
ции дыхательной (48% против 11%; p=0,02) 
и свертывающей (83% против 10%; p=0,001) 
систем [11].

G.Wang et al. (2016) разделили 492 паци
ентов с острым панкреатитом на 4 группы 
в зависимости от варианта проводимой 
терапии: соматостатин; соматостатин + 
улина статин; соматостатин + габексат; со
матостатин + улинастатин + габексат. Было 
установлено, что во всех группах, кроме 
группы монотерапии сома тостатином, 
снижалась тяжесть состояния по шкале 
APACHEII (шкала оценки острых физи
ологических расстройств и  хронических 
 нарушений  состояния), а также достовер но 

сокращались сроки нормализации частоты 
сердечных сокращений, частоты дыхания, 
уровней сывороточной амилазы и глю
козы крови. В группах «сома тостатин + 
улинастатин» и «соматостатин + улина
статин + габексат» по сравнению с груп
пами «соматостатин» и «соматостатин + 
габексат» достоверно снижалась частота 
СПОН, осложнений и летальности. На 4е 
сутки лечения в группах комбинированной 
тера пии по сравнению с монотерапией со
матостатином уровни TNFα, IL6, IL8 
были достоверно ниже, а IL10 –  досто
верно выше. Таким образом, улинастатин 
позволяет не только достичь улучшения 
состояния больных, но и снизить частоту 
СПОН, осложнений и летальности [36].

S.I. Hassan et al. (2016) обследовали 
60  па циентов с острым панкреатитом. 
Из них 30 больных получали улинастатин 
внутривенно капельно в дозе 100 000 МЕ 
дважды в день в течение 5 сут, а 30 –  соста
вили группу контроля. В результате было 
выявлено, что в группе улинастатина уро
вень αамилазы был ниже, чем таковой 
в контрольной; на 2е сутки – на 54,7%; 
на 3и сутки – на 74,1%; на 5е сутки – на 
77,3%. Уровень αамилазы в группе улина
статина нормализовался на 5е сутки, 
в то время как в группе контроля на 5е 
сутки он превышал норму в 3 раза. Частота 
осложнений в группе улинастатина снизи
лась до 6,7% против 40,0% [37].

G.D. Zhen et al. (2017) вводили улинаста
тин 141 пациенту с острым панкреатитом 
в дозе 200 000 МЕ дважды в день в течение 
7 сут. При этом 135 лиц составили группу 
контроля. На 7е сутки в группе улина
статина количество лейкоцитов составило 
5,70±0,54 против 9,58±0,67×109/л (p<0,05); 
уровень альбумина крови – 38,3±6,5 про
тив 25,5±7,9 г/л (p<0,05); амилазы мочи – 
1348,72±88,18 против 2419,26±167,41 МЕ/л 
(p<0,05); амилазы сыворотки крови –  
509,75±41,23 против 624,38±88,54 МЕ/л 
(p<0,05) [38].

Ряд авторов отмечают достоверное 
снижение частоты развития СПОН и ле
тальности при применении улинастатина 
у больных с тяжелым острым панкреати
том. В проспективном рандомизированном 
плацебоконтролируемом исследовании 
U.D.  Manoranjan et al. (2018) с участием 
50  пациентов с острым панкреатитом по
казали, что применение 200 000 ЕД ули
настина дважды в день в течение 5  сут 
достоверно снижало частоту развития 
СПОН с 44,4 до 20,0% (p=0,047), леталь
ность –  с 32,0 до 8,0% (p=0,025) [39]. 
L.Meng et al. (2019) обследовали 108 па
циентов с острым панкреатитом. В группе 
контроля 54 больных получали октреотид 
в дозе 0,6 мг внутривенно капельно 1 раз 
в сутки в течение 7 дней. Еще 54 пациен та 
(основная группа) дополнительно полу
чали 100 000 МЕ улинастатина внутри
венно капельно дважды в сутки в тече
ние 7 дней. Через 7 сут от начала лечения 
в группе улинастатина уровень эндоте
лина был на 24,3% ниже, чем в группе 
контроля (p<0,001); уровень эндоток
сина –  на 52,9% (p<0,001). Показатель 
иммуноглобулина [Ig] A в группе улина
статина по сравнению с контрольной был 
выше на 14,5% (p=0,031); IgM –  на 18,2% 
(p=0,007); IgG –  на 11,0% (p=0,001). Под 
влиянием улинастатина достоверно повы
силась частота клинического улучшения 
(96,3% против 85,2%; p=0,046) [40].

Цель исследования заключалась в изу
чении влияния улинастатина на тяжесть 
течения острого панкреатита.

Материалы и методы
Нами обследовано 50 больных острым 

панкреатитом, которые проходили ле
чение в КУ «Днепропетровская шестая 
городская клиническая больница» ДОС 
с 01.11.2018 г. по 01.05.2019 г. В зави
симости от выбранной схемы лечения 
они были случайным образом разделены 
на 2 группы. Больные 1й контрольной 
группы (n=25) получали стандартную 
интенсивную терапию согласно про
токолу [41]. Пациентам 2й основной 
группы (n=25) дополнительно назначался 
улина статин (ютрип, «Бхарат Сирамс 
энд Вакцинс Лимитед», Индия) в дозе 
100 000  МЕ внутривенно капельно 1 раз 
в сутки в течение 3 дней.

Критериями включения были [42]:
• начальный период острого панкре

атита алиментарного, алкогольного или 
билиарного генеза;

• отечная или некротическая неин
фицированная (с наличием фермента
тивного асцита и острых жидкостных 
образований в проекции ПЖ) форма за
болевания;

• наличие полиорганной дисфунк
ции.

Критериями исключения были:
• панкреонекроз в анамнезе;
• острый травматический или после

операционный панкреатит;
• некротическая инфицированная 

форма панкреатита;
• прогрессирующая полиорганная 

недостаточность.
Мы исследовали объем жидкости 

в брюшной полости по данным УЗИ, 
а также показатели воспаления (лейко
цитоз, лейкоцитарный индекс интокси
кации [ЛИИ]), уровни αамилазы крови 
и диастазы мочи, которые определялись 
аппаратным методом по унифицирован
ным методикам [43]. Точки контроля: при 
поступлении, через 24 ч, на 3и и 5е сутки 
заболевания. Тяжесть заболевания опре
делялась через 48 ч по классификации 
 Атланта2012 [44]. Критериями эффектив
ности лечения были частота оперативных 
вмешательств и летальность, а также дли
тельность пребывания в ОИТ и стационаре.

Анализ полученных результатов про
водился с помощью параметрических 
(ANOVA) и непараметрических методов 
статистики с определением достоверности 
различий по критериям Стьюдента и χ2. 
Расчеты выполняли с помощью программы 
Microsoft Excel 2016.

Результаты и их обсуждение
Пациенты в изучаемых группах досто

верно не отличались по возрасту, полу, 
 этиологии заболевания и тяжести  состояния 
(табл. 1). У 10,0% всех больных был диаг

ностирован острый панкреатит билиар
ной этиологии, у 40,0% –  алкогольной, 
у 50,0% –  алиментарной. Отечная форма 
панкреатита отмечалась в 40,0% случаев, не
кротическая неинфицированная –  в 60,0%.

При поступлении больных в стацио
нар объем жидкости в брюшной полости 
составлял 718,8±208,6 и 746,7±215,2 мл 
в контрольной и основной группе соот
ветственно (табл. 2). При этом резко 
по вы шался уровень αамилазы в крови 
(до  1116,0±435,5 и 1281,0±433,2 Ед/л 
соответственно) и диастазы в моче 
(3072,0±897,6 и 2867,2±983,2 Ед/л). Па
раллельно отмечался нейтрофильный 
лейкоцитоз (количество лейкоцитов –  
13,3±1,9 и 14,4±2,4×109/л) с палочко
ядерным сдвигом (10,6±3,0 и 10,0±1,8%), 
относительная лимфопения (18,6±2,9 и 
14,6±4,5%), что свидетельствовало об ак
тивном воспалении ПЖ. Показатели ЛИИ 
составляли 3,5±0,7 и 4,7±1,9 в контроль
ной и основной группах, что соответство
вало средней степени эндогенной инток
сикации [45].

На 3и сутки наблюдения в обеих 
группах отмечалось уменьшение объ
ема жидкости в брюшной полости. При 
этом в контрольной группе объем умень
шился на 44,3% от исходного (p=0,013), 
а в группе улинастатина –  на 61,5% 
(p<0,001). Дренирование брюшной по
лости потребовалось у 68,0% больных 
контрольной группы и только у 40,0% –  
группы улинастатина (p=0,047 между 
группами). Дренирование проводилось 
на 34е сутки.В результате на 5е сутки 
наблюдения объем жидкости в брюш
ной полости достоверно не отличался 
между группами и был на 78,6% ниже 
от исходного (p<0,001) в контрольной 
группе; на 82,1% (p<0,001) –  в группе 
улинастатина. Таким образом, лечение 
улинастатином способствовало ускорен
ному разрешению ферментативного ас
цита, что снижало частоту дренирования 
брюшной полости.

Анализ активности воспаления показал, 
что через 24 ч выраженность лейкоцитоза 
уменьшилась в обеих группах независимо 
от особенностей проводимой терапии. 
Однако в группе улинастатина уменьше
ние общего количества лейкоцитов было 
более выраженным (на 25,4%; p=0,03), чем 
в контрольной группе (на 19,8%). На 3и 
сутки наблюдения общее количество лей
коцитов в группе улинастатина продол
жало уменьшаться и было на 32,7% ниже 
исходного (p=0,008), тогда как в конт
рольной группе сохранялось на прежнем 
уровне. На 5е сутки наблюдения указан
ная динамика сохранялась. В группе ули
настатина общее количество лейкоцитов 
уменьшилось на 38,1% (p=0,003) от ис
ходного, а в контрольной группе –  всего 
на 26,0% (p=0,023) от исходного.

При этом через 24 ч от начала лече ния 
количество палочкоядерных ней тро филов 

Таблица 1. Общая характеристика больных

Показатель 1-я группа 2-я группа

Количество больных, n 25 25

Мужчины, % 48,0 60,0

женщины, % 52,0 40,0

Возраст, лет 49,1±8,7 51,7±9,6

Этиология заболевания, % больных

Билиарный 0,0 20,0

Алкогольный 48,0 32,0

Алиментарный 52,0 48,0

Форма заболевания по данным УЗИ, % больных

Отечная 28,0 48,0

Некротическая неинфицированная 72,0 52,0
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нарастало у всех больных и превышало 
исходный уровень в 1,9  ра  за (p=0,004) 
в конт  рольной группе и в 1,8  раза 
(p=0,039) –  в группе улинастатина. На 3и 
сутки наблюдения палочкоядерный сдвиг 
в обеих группах достигал пиковых значе
ний, в 2,1 раза превышая исходный уро
вень (p<0,05), что на 14,616,6% превы
шало норму. На 5е сут ки наблюдения  ха
рактер изменений  палочкоядерного сдвига 
зависел от схемы проводимого  лечения. 
На фоне применения улинастатина 
 отмечалось уменьшение количества па
лочкоядерных нейтрофилов до 14,7±4,5%, 
тогда как в конт рольной группе сохра
нялся выраженный палочкоядерный сдвиг 
(20,6±6,2%). Отно сительная лимфопения 
сохранялась в обеих группах на протя
жении всего периода исследования. Од
нако у больных, получавших улинаста
тин, на 5е сутки наблюдения отмечалась 
тенденция к восстановлению количества 
лимфоцитов, что сопровождалось сниже
нием ЛИИ на 12,7% против контрольной 
группы. Указанная динамика маркеров 
воспаления подтверждала противовоспа
лительное действие улинастатина и соот
ветствовала данным J.Wang et al. [46].

Анализ показал, что через 24 ч от начала 
лечения уровень αамилазы крови сни
жался в обеих группах. Однако в группе 
улинастатина мы отмечали снижение 
αамилазы крови на 67,7% (p=0,001) 
от исходного, что превышало норму в 4,1 
раза. В то же время в контрольной группе 
уровень αамилазы крови снижался всего 
на 19,3%, что превышало норму в 9 раз. 
На 3и сутки наблю дения в группе ули
настатина уровень αамилазы крови про
должал снижаться и превышал норму 
всего в 1,5 раза, тогда как в контрольной 
группе –  в 5,8 раза. На 5е сутки лечения 
уровень αамилазы крови в группе ули
настатина соответствовал норме, тогда 
как в контрольной группе он превышал 
ее в 1,5 раза.

Подобная динамика наблюдалась и при 
исследовании уровня диастазы мочи. 
Через 24 ч от начала лечения в группе 
улинастатина концентрация диастазы 
мочи снизилась на 63,4% (p=0,006) от ис
ходного значения, что превышало норму 
в 16,4  раза. Вместе с тем при традицион
ном лечении уровень диастазы мочи 
достоверно не отличался от исходного 
и превышал норму в 43,4 раза. На 3и сут
ки наблюдения наметилась тенденция 
к снижению уровня диастазы мочи в обеих 
группах с достоверной разницей по груп
пам. В группе улинастатина уровень диа

стазы мочи снизился на 92,7% от исход
ного (p<0,001), что превышало норму 
всего в 3,3 раза. При этом в контроль
ной группе он снизился всего на 58,3% 
(p=0,01) от исходного уровня, что превы
шало норму в 20 раз. На 5е сутки наблю
дения на фоне применения улинастатина 
отмечалась нормализация уровня диастазы 
мочи, тогда как в контрольной группе он 
превышал норму на 35,8%.

Таким образом, улинастатин эффек
тивно ингибировал активность протеоли
тических ферментов уже с первых суток 
лечения, что позволило достичь верхней 
границы их нормы к 5м суткам. Эти дан
ные соответствуют результатам, получен
ным в ходе исследований S.I. Hassan et al. 
(2016), G.D. Zhen et al. (2017) [38, 39].

В соответствии с вышеизложенным, 
диагноз острого панкреатита тяжелой 
степени к 3м суткам от начала заболе
вания был подтвержден у 80,0% боль
ных конт рольной группы. Наряду с этим 
на фоне применения улинастатина сте
пень тяжести заболевания уменьшалась, 
и диагноз острого панкреатита тяжелой 
степени был подтвержден только у 48,0% 
больных (p=0,018). Летальность в кон
трольной группе составила 20,0%, тогда 
как в группе улинастатина летальных 
случаев не  зафиксировано (p=0,018). 
Длительность лечения в ОИТ в группе 
улинастатина  сократилась с 3,6±1,0 
до 2,3±0,9 сут. Длительность пребывания 
в стационаре не отличалась между груп
пами и составляла 13,7±3,4 и 14,9±4,3 
сут в контрольной и основной группе 
соответственно.

Выводы
У больных острым панкреатитом улинаста-

тин оказывает выраженный противовоспали-
тельный эффект. Это проявляется быстрым 
и достоверным снижением гиперферментемии 
и регрессом ферментативного асцита. Улина-
статин уменьшает степень тяжести панкреа-
тита, ускоряет разрешение синдрома систем-
ного воспалительного ответа, пре дупреждая 
тем самым развитие панкреонекроза.
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ЗУ

Таблица 2. Динамика показателей системного воспалительного ответа в зависимости  
от варианта интенсивной терапии

Показатель При поступлении 24 ч 3-и сутки 5-е сутки

Выпот в брюшной полости, мл
1-я группа 718,8±208,6  400,0±95,2* 153,6±35,9*

2-я группа 746,7±215,2  287,5±92,1* 133,3±41,3*

Лейкоциты, ×109/л
1-я группа 13,3±1,9 10,7±1,9 10,8±1,8 9,8±2,0*

2-я группа 14,4±2,4 10,8±1,7 9,7±1,7* 8,9±1,7*

Палочкоядерные, %
1-я группа 10,6±3,0 19,6±5,2* 22,6±6,3* 20,6±6,2*

2-я группа 10,0±1,8 18,4±6,2* 20,6±4,9* 14,7±4,5

Лимфоциты, %
1-я группа 18,6±2,9 15,1±4,7 15,6±3,7 15,5±3,8

2-я группа 14,6±4,5 14,2±4,4 12,5±4,2 17,5±5,0

ЛИИ
1-я группа 3,5±0,7 5,5±1,7* 4,5±0,7 4,6±1,3

2-я группа 4,7±1,8 4,0±1,3 5,5±1,8 4,0±1,3

α-амилаза крови, Ед/л
1-я группа 1116,0±435,5 901,0±232,0 584,0±98,2* 152,3±41,6*

2-я группа 1281,0±433,2 413,4±134,7*# 149,9±35,8*# 76,0±27,5*#

Диастаза мочи, Ед/л
1-я группа 3072,0±897,6 2779,4±950,9 1280,0±328,5* 86,9±29,7*

2-я группа 2867,2±983,2 1049,6±397,2*# 210,3±84,4*# 52,8±27,2*

Примечания: * p<0,05 по t-критерию Стьюдента по сравнению с исходным; #  p<0,05 по t-критерию Стьюдента между группами.
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И.Г. Дука, КУ «Днепропетровская областная детская клиническая больница»

Применение препарата Имибацид и его влияние 
на клинические исходы у хирургических пациентов 
с учетом проблемы антибиотикорезистентности

Управление сложными интраабдоминальными инфекциями является актуальной проблемой 
в хирургической практике ввиду их полимикробной этиологии и повышенного риска осложнений 
в условиях нарастающей антибиотикорезистентности. Это обстоятельство заставляет более 
вдумчиво подходить к выбору антибактериального препарата. На развитие раневой инфекции 
в послеоперационном периоде также оказывает влияние характер предоперационной подготовки, 
техника выполнения операции, операционная травма тканей, объем кровопотери, наличие 
инородных тел, степень микробной контаминации раны [1].

Критерием выбора препарата для антибиотико
профилактики и лечения инфекционных ослож
нений служит спектр его противомикробной 
активности, который должен включать в себя 
наиболее часто встречающихся возбудителей. 
Стафилококк в 8090% случаев преобладает над 
другими патогенными микроорганизмами при 
хирургическом вмешательстве, которое нарушает 
целостность внутренних органов или слизистых 
оболочек [2]. Поэтому эффективная концентра
ция антибиотика в операционной ране должна 
быть достигнута уже к началу операции. С этой 
целью осуществляется внутривенное введение 
препарата за 3040 мин до начала оперативного 
вмешательства с продолжением инфузии в тече
ние 24 ч после его окончания.

О нецелесообразности использования антибио
тика с профилактической целью дольше суток сви
детельствует ретро спективное когортное исследова
ние применения трех наиболее часто назначаемых 
антибактериальных средств: пиперациллина/тазо
бактама, имипенема/циластатина и  меропенема [3]. 
Полученные результаты продемонстрировали, что 
эмпирический выбор антибиотиков был оправдан 
у менее чем одного из семи пациентов на основании 
анализа посевов на микрофлору. Неправильное ис
пользование антибактериальных препаратов стати
стически чаще наблюдалось среди лиц, получающих 
эмпирическую или профилактическую терапию 
без исследования микробиологического спект ра. 
Нерациональное назначение антибиотиков широ
кого спектра действия у больных хирургического 
профиля влечет за собой неизбежный рост анти
биотикорезистентности и повышение стоимости 
лечения [3].

Антибактериальную терапию следует иницииро
вать незамедлительно при подозрении на внутри
брюшную инфекцию. Пациентам с тяжелой внегос
питальной абдоминальной инфекцией рекоменду
ется эмпирическая терапия антибактериальными 
препаратами, обладающими широким спектром 
действия против Гр микроорганизмов, такими как 
меропенем, имипенем/циластатин, дорипенем или 
пиперациллин/тазобактам [4].

Наиболее распространенным механизмом раз
вития резистентности является биосинтез бакте
риальной клеткой βлактамаз, инактивирующих 
антимикробный препарат. В настоящее время 
известно более 200 типов этих энзимов. До 70% 
клинически значимых штаммов микроорганизмов 
обладают способностью к биосинтезу данных фер
ментов, определяющих устойчивость к большин
ству антибиотиков. Они широко распространены 
среди Гр бактерий, но также синтезируются и Гр+ 
микроорганизмами [5].

С учетом вышеизложенного важнейшим требо
ванием к антибактериальному препарату, наряду 
с хорошей переносимостью, является способность 
противодействовать основным механизмам резис
тентности бактерий. В результате поиска средств, 
отвечающих данным требованиям, были разра
ботаны антибиотики группы карбапенемов. Мно
голетним опытом использования лекарственных 
средств этой группы подтверждается их высокая 
эффективность в эмпи рической и этиотропной 

терапии тяжелых инфекций у разных категорий 
пациентов [6].

Высокая активность карбапенемов в отноше
нии Enterobacteriaceae spp., в том числе штаммов 
 энтеробактерий, продуцирующих βлактамазы 
расширенного спектра, подтверждена результа
тами целого ряда исследований. Так, согласно 
результатам проекта SMART (Study for Monitoring 
A ntimicrobial Resistance Trends, Hoban D.J.,  
Nicolle L.E., Hawser  S. et al., 20092010), из 12 про
тивомикробных средств наиболее активными 
против Enterobacteriaceae spp. оказались карбапе
немы и амикацин. В исследовании MYSTIC (The 
Meropenem Yearly Susceptibility Test Information 
Collection Program, Rhomberga P.R., 19992008) 
самую высокую активность (≥98,7%) в отноше
нии энтеробактерий, в том числе выделенных 
у пациентов отделений интенсивной терапии, 
также продемонстрировали карбапенемы. При 
этом чувствительными к цефтазидиму, ципроф
локсацину или пиперациллину/тазобактаму были 
лишь 8586% штаммов.

В условиях глобального роста антибиотико
резистентности важнейшим компонентом ле
чения развившейся хирургической инфекции 
является адекватная и эффективная антибиоти
котерапия современными антибактериальными 
препаратами группы карбапенемов, в частности 

 имипенемом/циластатином. На отечественном 
фармацевтическом рынке последний представ
лен препаратом Имибацид, оказывающим бак
терицидное действие в отношении широкого 
спектра Гр+ и Гр микроорганизмов, аэробных 
и анаэробных. Входящий в его состав циластатин 
натрия ингибирует дегидропептидазу и не об
ладает собственной  антибактериальной актив
ностью, устойчив к разрушению бактериальной 
βлактамазой, что делает его эффективным в от
ношении многих микроорганизмов, таких как 
Pseudomonas aeruginosa, Serratia  spp. и Enterobacter 
spp. Второе действующее вещество – имипенем 
имеет хороший профиль безопасности, что под
тверждено многолетним опытом его клиниче
ского применения. Существенные побочные эф
фекты у данного препарата наблюдаются крайне 
редко и устраняются путем коррекции дозы или 
скорости его инфузии. Будучи эффективным 
против многих инфекций, вызванных бактери
ями, устойчивыми к цефалоспоринам, аминогли
козидам, пенициллинам, Имибацид показан па
циентам, у которых ограничены или отсутствуют 
альтернативные варианты лечения осложненных 
интраабдоминальных инфекций.

В течение двух десятилетий имипенем и меро
пенем доказали свою высокую эффективность в 
терапии комбинированных аэробных и анаэроб
ных инфекций. В настоящее время резистент
ность к карбапенемам встречается редко, но вы
зывает серьезную обеспокоенность, поскольку 
препараты этой группы выступают в качестве по
следней линии терапии. Клинически значимых 
уровней она достигла для нескольких организ
мов, включая Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter 
spp., Klebsiella spp. и Escherichia coli [7]. 

Таблица. Активность меропенема и имипенема в отношении различных возбудителей

Микроорганизмы Меропенем Имипенем

Грамположительные аэробы

Staphylococcus aureus 0,25 0,13

Staphylococcus pneumoniae

- чувствительные к пенициллину 0,25 0,06

- резистентные к пенициллину 1 0,5

Streptococcus pyogenes <0,06 <0,06

Enterococcus faecalis 8 2

Грамотрицательные аэробы

Escherichia coli <0,06 0,5 (0,5)

Klebsiella pneumoniae 0,06 1 (0,5)

Enterobacter cloacae 0,25 1 (2)

Proteus mirabilis 0,25 4 (2)

Haemophilus influenzae 0,13 4

Neisseria meningitidis 0,03 0,13

Pseudomonas aeruginosa 4 8 (4)

Acinetobacter anitratus 2 2 (1)

Анаэробы

Bacteroides fragilis 0,5 1

Clostridium perfringens <0,06 0,25

Clostridium difficile 2 8

Peptostreptococcus anaerobius 0,5 0,5

Продолжение на стр. 18.
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Імібацид
Надійний вибір для лікування
ускладнених інфекцій

в/в краплинно від 1 року

Широкий спектр антибактеріальної дії 
Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus, Enterococcus faecalis, 
Bacteroides fragilis, Mycobacterium fortuitum, Mycobacterium smegmatis, Serratia, Enterobacter

Стійкість до більшості β-лактамаз
(включаючи ESBL)1 

Монотерапія інфекційного ендокардиту 
як альтернатива іншим ЛЗ2

Imipenem / Cilastatin

Склад: 1 флакон містить 500 мг іміпенему і 500 мг циластатину. Лікарська форма. Порошок для розчину для інфузій. Фармакотерапевтична група. Антибактеріальні засоби для системного застосування.
Іміпенем та інгібітор ферменту. Код АТХ J01D H51. Показання. Лікування інфекцій у дорослих та дітей віком від 1 року: внутрішньочеревні інфекції; інфекції нижніх дихальних шляхів (тяжка пневмонія, включаючи лікарняну 
та вентилятор-асоційовану пневмонію), інтранатальні та післяпологові інфекції, ускладнені інфекції сечостатевої системи, шкіри та м’яких тканин, інфекції кісток і суглобів, септицемія, ендокардит. Протипоказання. 
Підвищена чутливість до іміпенему, циластатину (будь-якого іншого компонента препарату), карбапенемів, інших β-лактамних антибіотиків. Спосіб застосування та дози. Вводити в/в краплинно (дозування див. 
інструкцію до медичного застосування).  Побічні реакції: діарея, блювання, збільшення рівнів трансаміназ, кропив’янка, синдром Стівенса-Джонсона, тромбофлебіт, тахікардія, агранулоцитоз, гемолітична анемія,
диспное, гостра ниркова недостатність, судоми, головний біль, втрата слуху, психічні порушення, псевдомембранозний коліт, кандидоз. Упаковка. По 1 флакону з порошком у пачці. Категорія відпуску. За рецептом.
Повна інформація про лікарський засіб в інструкції для медичного застосування. Р.П. МОЗ України № UA/17123/01/01 від 18.12.2018.  Інформація для професійної діяльності медичних
та фармацевтичних працівників. Виробник: ПАТ НВЦ "Борщагівський ХФЗ", Україна, 03134, м. Київ, вул. Миру, 17. Тел.: (044) 205-41-23; (044) 497-71-40, www.bcpp.com.ua
1 Imipenem and meropenem resistance amongst ESBL producing Escherichia coli and Klebsiella pneumoniae clinical isolates. Ejikeugwu P.C. and co-authors. «International Research Journal of Microbiology». Vol. 3 (10) October 2012.
2 Infective Endocarditis (Guidelines on Prevention, Diagnosis and Treatment of) ESC Clinical Practice Guidelines.

• внутрішньочеревні інфекції • інфекції нижніх дихальних шляхів
(тяжка пневмонія, включаючи лікарняну та вентилятор-асоційовану пневмонію)

• інтранатальні та післяпологові інфекції • ускладнені інфекції сечостатевої системи • ускладнені інфекції шкіри
та м’яких тканин • інфекції кісток і суглобів • септицемія • ендокардит
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Проводилось исследование взаимосвязи клини
ческой эффективности с дозировкой имипенема 
и меропенема в отделениях интенсивной терапии 
и ожоговых центрах. Изза того что в отделениях 
данного профиля чаще развиваются антибио
тикорезистентные штаммы микроорганизмов, 
эмпирическая терапия требует применения более 
высоких доз, что неизбежно ведет к усилению 
побочных эффектов и увеличению затрат на ле
чение. Крупное многоцентровое исследование 
фармакокинетики имипенема у критических па
циентов продемонстрировало снижение неудов
летворительных исходов лечения, когда 50% ми
нимальной ингибирующей концентрации анти
биотика не было достигнуто [8].

С микробиологической точки зрения имеются 
два существенных различия между меропенемом 
и имипенемом (таб лица): меропенем более активен 
в отношении Гр бактерий, а имипенем – в отно
шении Гр+ микроорганизмов. Также известно, что 
имипенем значительно активнее меропенема в от
ношении всех стафилококков в целом и метицил
линрезистентного Staphylococcus aureus (MRSA) в 
частности.

По фармакокинетическим параметрам имипе
нем и меропенем практически не имеют отличий, 
за исключением более высокой концентрации 
имипенема в крови после введения. Также ими
пенем обладает более широким спектром пока
заний. Фармакокинетические свойства Имиба
цида изучены достаточно хорошо. После внутри
венного введения максимальная концентрация 
препарата в плазме крови достигается уже через 
1520  мин, период полувыведения составляет 
приблизительно 1 ч.

В проспективном одноцентровом рандомизиро
ванном плацебоконтролируемом двойном слепом 
клиническом исследовании изучался эффект при
менения имипенема у пациентов с прогнозируе
мым тяжелым острым панкреатитом с профилак
тической целью. В исследование были включены 
все пациенты с первым приступом острого панкре
атита, дебютировавшим менее чем за 72 ч до посту
пления, и оценкой APACHE  II ≥8. Выявлено, что 
данный препарат хорошо проникает в паренхиму 
поджелудочной железы и снижает необходимость 
хирургического вмешательства  [9].

В ходе проспективного рандомизированного 
исследования, направленного на изучение целе
сообразности применения и особенностей дози
рования имипенема/циластатина в клинической 
больнице, была выявлена его высокая эффектив
ность для эмпирической терапии у пациентов, 
которым не проводился посев на чувствитель
ность к антибиотикам. Авторы обнаружили не
достаточное внимание к коррекции дозировки 
препарата у лиц с почечной недос таточностью 
[10]. В другом исследовании ученые пришли к вы
воду о необходимости повышения квалификации 
медицинских работников, не учитывающих за
висимость дозы препарата от веса и почечной 
функции пациента [11].

Вопрос судорожной готовности, возникающей 
на фоне применения имипенема/циластатина, 
является также широко обсуждаемым среди ис
следователей. Результаты исследований показали, 
что пациенты, получавшие имипенем/циластатин 
в дозах, превышающих рекомендуемые, имели 
повышенный риск судорог, особенно в подгруппе 
лиц с нарушениями центральной нервной си
стемы и почечной недостаточностью. Приступы 
имели место у 3% больных, но только 0,9% из них 
были оценены как связанные с использованием 
имипенема/циластатина [1213].

Некротический панкреатит инфекционного 
происхождения является основным показанием 
к оперативному вмешательству. Для сравнения 
раннего и отсроченного лечения имипенемом при 
остром некротическом панкреатите было разрабо
тано одноцентровое рандомизированное исследо
вание. Пациенты (n=90) с острым некротическим 
панкреатитом (Среактивный белок >150 мг/л, не
кроз по результатам КТ) были рандомизированы 
в течение 48 ч либо в группу, получавшую ими
пенем (1,0 г плюс циластатин внутривенно 3 раза 
в сутки), либо в контрольную группу. Часть паци
ентов (n=32) были исключены изза того, что они 
были старше 70 лет или изза какихлибо наруше
ний в ходе исследования. Таким образом, в группе 
имипенема было 25 пациентов, а в контрольной 
группе –  33 пациента. Основным показанием 
к некрсеквестрэктомии было указание на развитие 
гнойносептических осложнений (после первона
чального улучшения –  повышение температуры, 
количества лейкоцитов и Среактивного белка, 
другие инфекционные процессы исключены, или 
бактерии были обнаружены по окраске по Граму 
аспирата тонкой иглы поджелудочной железы). 
В контрольной группе консервативное лечение 
имипенемом продолжалось не менее 5 дней до про
ведения некрсеквестрэктомии. Группы не имели 
различий в отношении распределения по полу, 
возрасту пациентов, этиологии, концентрации 
Среактивного белка и степени некроза подже
лудочной железы на КТ. Два (8%) из 25 пациентов 
в группе имипенема по сравнению с 14 (42%) из 33 
в контрольной группе выполнили операционные 
показания (p=0,003). Девять пациентов в кон
трольной группе ответили на задержку приема 
антибиотиков, но пятерым пришлось перенести 
операцию. Из тех, кто получал антибиотики, два 
(8%) из 25 в первой группе, получающей имипенем, 
нуждались в операции по сравнению с пятью (36%) 
из 14 в контрольной группе (p=0,04). Семь (28%) 
из 25 в группе  имипенема и 25 (76%) из 33 в кон
трольной группе имели серьезные органные ос
ложнения (p=0,0003). Следовательно, ранняя тера
пия имипенемом/циластатином снижает потреб
ность в хирургическом вмешательстве и уменьшает 
общее число осложнений [14,15].

Согласно данным Национальной Американской 
ассоциации комбустиологов, наиболее распростра
ненными осложнениями пациентов, госпитали
зированных с ожоговыми травмами в последнее 
десятилетие, являются пневмония, целлюлит и ин
фекции мочевыводящих путей [16]. 

Несмотря на успехи в лечении пациентов с тя
желыми ожоговыми травмами, заболеваемость 
и смертность остаются высокими. Повреждение 
кожного барьера нарушает природный иммун
ный ответ и увеличивает системное воздействие 
инфекционных патогенов. Учитывая высокий 
риск заражения, важно быстрое начало эмпи
рической антибактериальной терапии. Наибо
лее часто выделяемым возбудителем при таких 
состояниях  является Staphylococcus aureus [16, 
17]. Для его адекватной иррадикации применяют 
антибактериальные препараты группы карбапе
немов, в частности популяционные исследования 
фармакокинетики проводились для имипенема и 
меропенема. 

Особенности фармакокинетики у ожоговых 
пациентов могут привести к снижению уровня 
плазменной концентрации антибактериального 
препарата. В исследовании, направленном на 
оценку и корреляцию фармакокинетики/фарма
кодинамики имипенема у пациентов с ожогами, 
приняли участие 51 пациент (средний возраст – 

38,7 года, вес – 68 кг, площадь ожоговой поверх
ности – 36,3%). Значимые отличия в параметрах 
фармакокинетики, таких как биологический пе
риод полураспада (2,2 против 5,5 ч), плазменный 
клиренс (16,2 против 1,4 л/ч) и объем распреде
ления (0,86 против 0,19 л/кг), были отмечены у 
пациентов с почечной недостаточностью. Также 
наблюдалась корреляция между клиренсом креа
тинина и общим клиренсом плазмы. Высокая 
эффективность  имипенема в терапии инфек
ционных осложнений ожоговых ран, вызванных 
нозокомиальной микрофлорой, была подтверж
дена при использовании  рекомендуемых режимов 
дозировки у пациентов с нормальной почечной 
функцией (31,1±9,7 мг/кг в день), но суточная 
доза должна быть уменьшена до 17,2+/9,7 мг/кг 
при наличии почечной недостаточности с целью 
предотвращения нейротоксичности [18, 19].

Эти обширные исследования in vitro и in vivo сви
детельствуют о высокой эффективности и без
опасности применения имипенема/циластатина 
у пациентов хирургического профиля с заболе
ваниями полимикробной этиологии умеренной 
и тяжелой степени. В то же время резервирование 
этого препарата и назначение его по строгим по
казаниям имеет решающее значение в терапии 
заболеваний, вызванных антибиотикорезистент
ными микроорганизмами, как в настоящее время, 
так и в будущем.

Подытоживая вышеизложенное, следует отметить, 
что в многопрофильном хирургическом стационаре 
при создании протоколов эмпирической антибиотико-
терапии необходимо учитывать вероятность наличия 
резистентности определенных штаммов микроор-
ганизмов и включать в схему лечения комплексные 
ингибиторозащищенные препараты группы карбапе-
немов, такие как Имибацид.
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с учетом проблемы антибиотикорезистентности
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Особливості використання сучасного шовного матеріалу 
при операціях на органах сечостатевої системи

У статті відображено властивості сучасного шовного матеріалу, який використовують в оперативній 
урології та урогінекології, представлено його класифікацію, нумерацію та маркування. Описано види 
хірургічних голок, які застосовують разом із шовним матеріалом, їх позначення та призначення.

Результат будьякого хірургічного лікування 
(відкритого чи лапароскопічного), у т.ч. і на се
чостатевих органах, залежить від правильного ви
користання шовного матеріалу. Кожний хірург має 
знати фізичні характеристики та властивості шов
ного матеріалу, який він застосовує під час хірур
гічних втручань. Ідеальний засіб для накладання 
швів повинен мати гладеньку рівну поверхню, на
дійний вузол, достатню міцність на розрив, бути 
інертним (не викликати реакцію тканин), гнуч
ким, легким у користуванні, неалергогенним, мати 
передбачувану швидкість абсорбції (розсмокту
вання) [2, 47, 10, 11, 1416, 19, 21, 22]. Вибір шовного 
матеріалу залежить від анатомічної зони операції, 
досвіду хірурга, а також таких властивостей, як [15]:

• здатність до розсмоктування;
•  структура лігатури;
• вид матеріалу;
• колір;
• товщина;
• покриття;
• оснащення.

Властивості шовного матеріалу
Шовний матеріал поділяють на нитки, що роз

смоктуються, та на ті, що не розсмоктуються. Види 
шовного матеріалу представлено в табл. 1, 2. Ліга
тури, що розсмоктуються, піддаються деградації 
та розщеплюються в результаті гідролізу (якщо вони 
вироблені із синтетичного матеріалу). Якщо ж вони 
виготовлені з біологічного (натурального) матеріалу 
протеолізу, то тривалість періоду розсмоктування –  
від декількох днів до декількох місяців або років. 
Гідроліз викликає меншу реакцію оточуючих тка
нин. Лігатури, що розсмоктуються, забезпечують 
лише тимчасову підтримку рани до її загоєння.

Лігатури, що не розсмоктуються, не метаболі
зуються, не розчиняються і залишаються в тілі 

 людини назавжди. Вони викликають реакцію тка
нин з інкапсуляцією ниток фібробластами.

Перші відомості про шовний матеріал при хі
рургічних операціях з’явилися за три тисячоліття 
до н.е. [12]. Наші попередники як шовний матеріал 
використовували золотий, стальний та срібний 
дріт; волосся, льон, шовк тощо. Перше успішне за
шивання міхуровопіхвової нориці виконав 1852 р. 
американець Jemes Marion Sims (18131883) за допо
могою срібного дроту. Першим широко впровадже
ним у клінічну практику (1868) шовним матеріа
лом, що розсмоктується, був кетгут, виготовлений 
із підслизового шару кишок овець.

Кетгут –  шовний матеріал, отриманий із сероз
ного шару кишечника великої рогатої худоби чи 
підслизової оболонки кишечника овець. Він має 
деякі негативні властивості: алергогенність; низьку 
міцність, яку швидко втрачає; здатність викликати 
виражену тканинну реакцію та непрогнозовану 
резорбцію [2, 57, 11, 16, 17]. Кетгут (полірований, 
простий і похромований; без голок і з атравма
тичними голками; у консервованому розчині і без 
такого; у скляних ампулах та пакетах) викликає 
найбільш виражену реакцію тканин порівняно 
з іншим шовним матеріалом. Простий кетгут втра
чає 50% своєї міцності через 510 днів після опера
ції, абсорбується повністю через 70 днів. Імпрег
нація кетгутової нитки солями хрому призводить 
до збільшення строків втрати міцності (до 30 днів) 
та розсмоктування (до 90 днів), а також зниження 
реакції тканин. У зв’язку з недостатньою міцністю 
на розрив простий або похромований (хромова
ний) кетгут не слід використовувати для зшивання 
фасцій.

Незважаючи на широке застосування кетгуту 
в урології останнім часом більшість урологів, хі
рургів, гінекологів віддають перевагу і використо
вують синтетичні нитки, що розсмоктуються [2, 

57, 10, 11, 13, 1821]. Незалежно від досвіду хірурга 
та його уподобань при виборі шовного матеріалу 
важливо враховувати дві обставини: можливість 
зберігати міцність протягом необхідного проміжку 
часу та викликати найменшу біологічну реакцію 
тканин [16, 19]. Початкова міцність шовної лігатури 
пропорційна її товщині, проте швидкість, з якою 
вона втрачає свою міцність з часом, є властивістю 
самого матеріалу. Втрата міцності виникає значно 
швидше, ніж розсмоктування нитки. Шов повинен 
зберігати достатню цілісність для утримання з’єд
наних тканин доки рана зможе протидіяти напру
женням без механічної підтримки.

Перший синтети чний х іру рг ічний шовний 
матеріал, який розсмоктується, –  полігліколева 
кислота (дексон) –  на світовому ринку з’явився 
1968 р. У 1972 р. хірурги отримали також мульти
філаментний (плетений) синтетичний шовний 
матеріал, що розсмоктується –  поліглактин910 
(вікрил). Дексон та вікрил є значно міцнішими 
за кетгут, викликають незначну запальну реакцію, 
мають визначені строки втрати міцності та роз
смоктування (втрачають до 80% міцності протягом 
21 дня, розсмоктуються через 24 міс). Для більш 
швидкого розсмоктування лігатур були впровад
жені плетений вікрил рапід (Safil Quick+) та моно
філаментний монокрил [20, 21]. Вікрил рапід втра
чає до 50% міцності протягом 5 днів, а монокрил 
(поліглекапрон 25) –  до 4050% міцності протягом 
7 днів, 7080% протягом 14 днів. Ці шовні матеріали 
широко застосовуються в урології та урогінеколо
гії. Представлений шовний матеріал недоцільно 
застосовувати в ділянках, де він тривалий час по
винен зберігати міцність (шов апоневрозу тощо). 
У таких випадках застосовують PDS, максон або лі
гатури, що не розсмоктуються. Негативним у пле
тених синтетичних нитках, що розсмоктуються, є 
високий коефіцієнт тертя, який утруднює їх про
ведення через тканини. Тому було розроблено нові 
нитки, що розсмоктуються, з покриттям –  coated 
vicryl (фірма Ethicon), dexon plus та dexon II (фірма 
Davis + Geck), новосін і сафіл (компанія B. Braun). 
Покриття значно знижує розсмоктуючий ефект 
та тертя при проходженні нитки через тканини. 
У дексону S покриття немає, що зумовлює його 
низьку біоінертність. Нещодавно розроблено нові 
розсмоктуючі шовні матеріали –  монофіламентний 
полідіоксанон (PDS, MonoPlus), вікрил плюс з ан
тибактеріальним покриттям та монофіламентний 
максон (полігліконат). Максон, PDS та MonoPlus –  
це монофіламентні (одна нитка з абсолютно гла
денькою поверхнею) шовні нитки, що розсмок
туються, які характеризуються більш тривалими 
строками втрати міцності та абсорбції. Так, PDS 
протягом першого місяця втрачає лише 3050% 
своєї міцності, а повністю розсмоктується протя
гом 69 міс. PDS та максон при порівнянні з полі
філаментними нитками є більш еластичними, ре

Таблиця 1. Види шовного матеріалу за здатністю до біодеструкції (адаптовано за Ф. Хінман) [16]

Шовний матеріал
Торгова назва

B.Braun Ethicon Davis+Geck

1. Лігатури, що розсмоктуються

Синтетичні плетені

Поліглактин                                Покриті
                                                       Непокриті

Новосін Вікрил

Дексон S

Полігліколієва кислота 
                                                       Покриті Сафіл Дексон-плюс

Синтетичні монофіламентні

Полігліконат/ гліконат Моносін Максон

Полідіоксанон MonoPlus PDS

Кетгут

Простий Простий кетгут Простий кетгут

Похромований Похромований Похромований

2. Лігатури, що не розсмоктуються

Синтетичні плетені

Поліефір                                     Покриті
                                                      Непокриті

Премікрон (PremiCron)
Дагрофіл Мерсілен Дакрон

Нейлон                                        Покриті Пролен Сурджилон

Синтетичні монофіламентні

Нейлон                                        Непокриті Дафілон Етілон Дермалон

Поліпропілен Пролен Сурджилен 
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акція тканин навколо них мінімальна. До недоліків 
цих ниток відносять значну втрату міцності у вузлі. 
При відсутності прогнозу нагноєння рани м’язи 
та фасції зашивають вікрилом (дексоном, полі
глактином), якщо ж рана інфікована, застосовують 
PDS, максон, полідіоксанон або ж синтетичний 
матеріал, що не розсмоктується [2, 5, 16, 19].

У 1991 р. з’явився шовний матеріал, що розсмок
тується, –  полісорб фірми United States Surgical 
Corporation (USSC). Це плетений шовний матеріал, 
який за своїми фізичними якостями не поступається 
шовку, протягується в тканини як монофіламентний, 
приблизно в 1,5 раза міцніший за вікрил. Полісорб 
порівняно з вікрилом та дексоном більш тривалий 
час (до 3 тиж) зберігає достатню міцність у тканинах, 
має підвищену надійність вузла, розсмоктується про
тягом 5070 днів. Цей шовний матеріал поєднує вла
стивості монофіламентної нитки при проходженні 
через тканини, міцність плетеної нитки і зручність 
золотого стандарту шовку у роботі хірурга [6]. Ос
таннім часом (з 2002 р.) фірма USSC випускає і моно

філаментний розсмоктуючий матеріал капросин 
і біосин [21]. Останній на 60% складається з гліколіду, 
14% –  діоксанону і 26% –  триметилену карбонату. 
Еластичність біосину забезпечує надійність вузла 
майже у 8 разів більшу, ніж у плетених синтетичних 
ниток. Біосин до кінця 3го тижня зберігає до 40% 
початкової міцності. Повна біодеградація матеріалу 
проходить між 90м та 110м днем. З усіх монофі
ламентних лігатур, які розсмоктуються, капросин 
має найкоротший термін розсмоктування (до 56 
днів), надійно фіксує перший вузол, не травмує тка
нини, а тому його застосовують при пластиці уретри, 
 уретероцистоанастомозах. Більшість хірургів вва
жають, що монофіламентний синтетичний шовний 
матеріал, що розсмоктується, сьогодні є найбільш 
досконалим і може застосовуватись у таких ділян
ках, як шов апоневрозу (за виключенням пластики 
грижових воріт), м’язів шлунковокишкового тракту, 
жовчних та сечовивідних шляхів тощо.

Через можливість утворення лігатурних каменів 
при операціях на сечових органах застосовують 

лише шовний матеріал, що розсмоктується. Його 
використовують і при операціях на статевих орга
нах як у чоловіків, так і в жінок. Рідше в урології 
застосовують лігатури, що не розсмоктуються або 
повільно розсмоктуються: при зашиванні апоне
врозу та прямих м’язів живота, шкіри; при плас
тичних операціях на статевому члені; кольпопексії 
та кольпосуспензії –  при хірургічному лікуванні 
стресового нетримання сечі у жінок.

Реакція тканин на шви як на стороннє тіло за
лежить від розмірів залишеної нитки, виду шов
ного матеріалу та його хімічних властивостей. Чим 
товща нитка, тим більш виражена реакція тканин. 
Реакція тканин на різні види шовного матеріалу 
представлена на схемі.

За здатністю до біодеструкції (розпадатись і ви
водитись з організму) деякі автори [6, 13] розділя
ють весь шовний матеріал на такі види (табл. 1, 2):

• лігатури, що розсмоктуються: кетгут, кола
ген, матеріали на основі целюлози (окцелон, каце
лон), матеріали на основі полігліколідів (полісорб, 
 вікрил, дексон, максон, біосорб), поліглекапрон 25 
(монокрил), полідіоксанон (PDS), біосин, капросин;

• лігатури, які умовно розсмоктуються: шовк, 
поліамід (капрон);

• лігатури, що не розсмоктуються: поліефіри 
(лавсан, суржидак, мерсилен, етібонд), поліоле
фіни (суржипро, пролен, поліпропілен, суржилен), 
фторполімери, металевий дріт, металеві скобки.

Структура лігатури
Хірургічні нитки (лігатури) можуть бути моно 

та мультифіламентними. Монофіламентна нитка 
є одиничним волокном, має гладеньку поверхню 
і тому легко проникає через тканини. Проте непра
вильне поводження з лігатурою (розчавлювання 
затискачем) може призвести до її розриву, посла
блення та передчасної неспроможності швів.

Мультифіламентні нитки складаються з бага
тьох волокон і можуть бути плетеними чи круче
ними. Хірургу з цими лігатурами зручніше пра
цювати (в’язати вузли) через значно вищий коефі
цієнт тертя, ніж у монофіламентних ниток. Однак 
мультифіламентні лігатури мають значну площу 
поверхні, високу пористість, а звідси –  більшу гі
гроскопічність і здатність абсорбувати бактерії 
на своїй поверхні.

Види матеріалу
Хірургічні нитки виробляють з різних матеріа

лів (табл. 1, 2). Вони можуть бути натуральними 
та синтетичними. Синтетичні лігатури виготов
ляють з полігліколевої кислоти, поліглактину, по
лідіоксанону, поліглюконату, поліаміду, поліестру 
та поліпропілену. Синтетичні лігатури можуть бути 
моно та мультифіламентними, здатні та не здатні 
до розсмоктування.

Натуральні лігатури виробляють зі сталі, шовку, 
кетгуту та льону. У країнах Європи та в Японії лі
гатури, що вироблені із кишечника овець (кетгут), 
заборонені через небезпеку передачі бичачої губчас
тої енцефалопатії [15]. Вид шовного матеріалу, який 
застосовують в урогінекології та хірургії для заши
вання тканин та органів, представлено в табл. 3.

Колір
Хірургічні нитки бувають пофарбованими та не

пофарбованими. Непофарбовані лігатури не зали
шають слідів фарбування, і застосовують їх в ос
новному для зашивання шкіри.

Товщина
Для визначення товщини лігатури використо

вують цифрову шкалу фармакопеї США (USP) 
та метричну шкалу Європейської фармакопеї (EP). 
За шкалою USP номер нитки відповідає її діаме
тру і визначається нулями. Чим більше нулів, тим 
менший діаметр нитки і нижча її міцність на роз
рив (нитка 40 або 0000 тонша за нитку 20 або 
00). За стандартами USP та EP кожному діапазону 
діаметрів (товщини) присвоюється метричний 
та умовний номер [1, 6, 15]. Ці номери проставля
ються на етикетках. Наприклад, нитка діаметром 
0,200,24 мм має метричний розмір (ЕР) 2 М (або 2 
Ph. Eur.) та умовний (USP) –  40 (або 4/0). Основним 
показником товщини нитки є метричний розмір, 
який відповідає збільшеному в 10 разів значенню 
мінімального діаметра (в міліметрах) кожного ді
апазону.

Таблиця 2. Види шовного матеріалу за походженням [15]

Шовні матеріали Лігатури, що розсмоктуються Лігатури, що не 
розсмоктуються 

Натуральні монофіламентні Сталь

Натуральні мультифіламентні Кетгут (простий, похромований) Шовк, льон

Синтетичні монофіламентні
Полідіоксанон (PDS, MonoPlus) 
Полігліконат (максон)
Поліглекапрон (монокрил)

Поліамід (нейлон, етілон) 
Поліпропілен (пролен) Поліестер 
(мерсилен)

Синтетичні мультифіламентні
Поліглактин (новосін, вікрил) 
Полігліколієва кислота (сафіл, 
дексон)

Поліестер (дакрон, етібонд, 
мерсилен)
Поліамід (нурулон) 

Таблиця 3. Шовний матеріал, який застосовують в урогінекології та хірургії [16, 18-21]

Тканина Вид шовного матеріалу Розмір

Шкіра Металеві скобки
Лігатури, що не розсмоктуються

4-0
3-0

Фасція

Лігатури, що не розсмоктуються 1-0

PDS 0

Максон 1-0

М’язи Лігатури, що розсмоктуються 1-0
2-0

Сечовий міхур Лігатури, що розсмоктуються (похромований 
кетгут, вікрил, сафіл, дексон)

3-0
2-0

Сечовід Лігатури, що розсмоктуються (вікрил, дексон, 
капросин)

4-0
5-0

Уретра Лігатури, що розсмоктуються (максон, PDS, 
капросин)

3-0
2-0

Стінка піхви Лігатури, що розсмоктуються 2-0

Передня стінка піхви та парауретральні тканини 
при кольпосуспензії (кольпопексії) Лігатури, що не розсмоктуються

0
1
2

Найбільш біологічно  
активний матеріал

Кетгут
Котон
Шовк

Синтетичні нитки, які 
розсмоктуються; поліфіламентні 
лігатури, які не розсмоктуються

Нейлон
Стальний дріт

Поліетилен
Поліпропілен

Найменш біологічно  
активний матеріал

Схема. Реакція тканин на хірургічний шовний матеріал
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Особливості використання сучасного шовного матеріалу 
при операціях на органах сечостатевої системи



Покриття
Хірургічні лігатури бувають із покриттям та без 

нього. Нитки можуть бути покритими оболонкою 
з воску, силікону, розчину полівінілу, стеарату 
кальцію, вінілацетату, полібутилату чи глюконату, 
а також мати антибактеріальне покриття. Останні 
лігатури набувають популярності серед хірургів 
[3, 8, 9].

Оснащення
Нитки можуть бути як оснащені голками, так 

і без них. Лігатури з голками використовують для 
зашивання ран, а лігатури без голок –  головним 
чином для перев’язки кровоносних судин. Компа
нія B.Braun виробляє спеціальні набори шовного 
матеріалу для епізіотомії (EpisioSet) і для лікування 
істмікоцервікальної недостатності (Cervix Set).

Інші фізичні характеристики шовного матеріалу
Міцність на розрив –  здатність матеріалу чи

нити опір деформації та розриву. Цей показник 
дорівнює відношенню ваги, необхідної для роз
риву нитки, до площі її поперечного перерізу (мм2). 
Зав’язана нитка має у 3 рази меншу міцність, ніж 
незав’язана [16]. Чим більше вузлів, тим менша 
міцність нитки на розрив. Поліестер і поліпропі
лен мають найбільшу міцність на розрив, а шовк –  
найменшу.

Пористість –  здатність лігатури до абсорбції рі
дини.

Еластичність –  властивість лігатури зберігати 
початкову форму та довжину після деформації.

Міцність вузла –  сила, що необхідна для част
кового чи повного розв’язування вузла. Вона за
лежить від коефіцієнта статичного тертя та плас
тичності нитки.

Пластичність –  здатність лігатури зберігати нову 
форму після припинення дії деформуючої сили.

Гнучкість –  можливість регулювати натяг вузла 
і надійно тримати його (зручність роботи з шовним 
матеріалом).

Пам’ять –  здатність лігатури повертатись до по
чаткової макроскопічної форми після деформації.

Хірургічні голки
Хірургічні голки випускають різних видів, форми 

та діаметра, з нитками, фіксованими в просвердле
ному отворі у торці голки (атравматичні). Розміри 
голки залежать від товщини лігатури. Вибір голки 
визначається типом виконуваних хірургічних мані
пуляцій, природою тканин, які зашивають, глиби
ною операційного поля та індивідуальною перева
гою хірурга. Будова хірургічної голки представлена 
на рис. 1.

Кінчик голки –  це частина від її верхівки до ді
лянки, де тіло голки має максимальний діаметр. 
Існують три типи кінчиків голки (рис. 2).

А. Ріжучі голки застосовують для зшивання фі
брозних і щільних тканин. Звична ріжуча голка має 
трикутну форму на розрізі, верхівка трикутника 
(ріжучий край) розташований на внутрішній кри
визні (направлена вверх) (рис. 2 а). Зворотнорі
жуча голка (рис. 2 б) має трикутну форму на роз
різі, верхівка трикутника розташована на зовніш
ній кривизні (направлена вниз). Голка з кінчиком 
у вигляді троакара (рис. 2 в) має колючий загост
рений кінчик та трикутної форми тіло.

Б. Круглі голки –  завдяки своїй формі розділя
ють, а не ріжуть волокна тканин (підходять для 
зшивання м’яких тканин). Вони мають конічну 
форму та овал на поперечному розрізі. Голка з го
стрим конічним кінчиком (рис. 2 г) зводить до мі
німуму ризик пошкодження тканин при проколі 
(достатньо гостра для проколу фасцій і м’язів, але 
не шкіри). Голка з тупим кінчиком (рис. 2 ґ) зво
дить до мінімуму пошкодження тканин при уколі, 
ї ї застосовують для зшивання печінки. Кругла 
голка з ріжучим кінчиком (таперкат) зводить до мі
німуму ризик пошкодження щільних тканин (фас
ції, хрящі) та легко проникає крізь них (рис. 2 д).

В. Голка у вигляді шпателя з боковими ріжу
чими краями (верхня та нижня поверхні голки 
пласкі, що зменшує пошкодження тканин) засто
совують в основному в офтальмології (рис. 2 е).

Тіло голки –  ділянка, яку захоплюють затиска
чем. На захоплення голки впливають такі параме
три, як її діаметр, радіус, геометрія профілю та вид 
сплаву сталі. Тіло голки може бути сплющеним (за
безпечує стабільність у голкотримачі), ребристим 
(забезпечує міцне захоплення голки) та квадрат
ним (надає голці підвищену міцність).

Обтиск хвоста голки (лігатурний кінець) –  у хво
сті голки висвердлюють отвір, у якому фіксують 
нитку. Розрізняють канальний, висвердлений об
тиски та фіксацію нитки без обтискання (нитку 
проводять через вушко голки поза зоною обтис
кання).

Покриття голки –  голки можуть покривати силі
коном, що полегшує їх проходження через тканини.

Розмір голок. Довж ина осі голк и –  ві дстань 
від кінчика голки до обтискного кінця (ширина 

уколу). Довжина голки –  відстань від к інчика 
голки до обтискного к інця (цей розмір вказу
ється на етикетці). Радіус голки –  відстань від 
тіла голки до центру її кола (глибина уколу). Ді
аметр голки –  товщина (калібр) голки відповідає 
її діаметру.

Форма тіла голки. Голки мають різну форму (рис. 
3). Вибір форми голки залежить від глибини рани 
та доступності тканин, що зшивають. Зазвичай, 
чим глибше розташоване операційне поле, тим 
більша необхідна кривизна голки. Прямі голки за
стосовують для зшивання легкодоступних тканин 
(підшкірна клітковина та шкіра). Вигнуті голки 
характеризуються визначеним ходом у тканинах, 
вимагають меншого простору для маневрів у гли
бині рани. Голки зі складним вигином мають кри
визну вигину 80° в ділянці кінчика та 45° в іншій 
частині тіла (застосовують в основному в судинній 
мікрохірургії та офтальмології).
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Рис. 1. Будова хірургічної голки
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Рис. 3. Форми тіла хірургічних голок
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Рис. 2. Кінчики хірургічних голок
а – ріжуча голка 
б – зворотно-ріжуча голка 
в – голка з кінчиком троакара 
г – кругла голка з гострим кінчиком 
ґ – голка з тупим кінчиком 
д – кругла голка з ріжучим кінчиком (таперкат) 
е – голка у вигляді шпателя ЗУЗУ
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Стратегия рационального применения антибиотиков –  
главный метод борьбы с антибиотикорезистентностью

19‑21 сентября в Киеве состоялся Конгресс анестезиологов Украины, в рамках которого проводились различные 
мастер‑классы, касающиеся актуальных вопросов интенсивной терапии и анестезиологии. На одном из таких 
мастер‑классов, посвященных проблеме антибиотикорезистентности и методам борьбы с ней, поделился своим 
опытом с коллегами заведующий отделением инфекционных болезней университетской клиники «Санта‑Мария 
Мизерикордия» (г. Удине, Италия), профессор Маттео Бассетти.

В нача ле своего выступления профес
сор М. Бассетти отметил, что анти биоти
ко резистентность –  это важная проблема 
в сфере здравоохранения во всем мире. Чрез
мерное и неоправданное использование анти
биотиков приводит к увеличению количества 
резистентных бактерий, при этом сформиро
вавшаяся резистентность не всегда является 
обра тимой.

Среди факторов, которые влияют на появ
ление резистентных возбудителей, докладчик 
выделил следующие:

• антибиотикопрофилактика;
• возможность приобретения антибиотиков 

без рецепта;
• эмпирическая антибиотикотерапия;
• использование антибиотиков широкого 

спектра действия без показаний;
• длительное пребывание в медицинском 

учреждении до проведения оперативного вме
шательства;

• заграничные поездки;
• неоправданно длительное применение 

антибиотиков;
• лечение полимикробной инфекции;
• чрезмерное использование антибиотиков 

в сельском хозяйстве.
Профессор М. Бассет т и под черк н ул, 

что в большинстве стран мира программы 
борьбы с антибиотикорезистентнос тью вне
дрены на государственном, региональном 
и местном уровнях. Стратегия этих про
грамм предусматривает комп  лекс мер, а 
именно:

• выбор правильного антибиотика;
• своевременное начало антибиотикотера

пии;
• подбор минимально эффективной дозы 

с наименьшей токсичностью для пациента;
• оптимальная длительность лечения;
• обучение персонала.
При этом следует придерживаться прин

ципа деэскала ционной анти биотикотерапии. 
Этот подход включает в себя два этапа: 1) на
значение антибиотиков широкого спектра 
действия; 2) переход на антибиотик узкого 
спектра после получения данных о выде
ленном возбудителе и его чувствительности 
к антибиотикам. Кроме того, важен своевре
менный переход с комбинированной анти
биотикотерапии на монотерапию.

Для успешной реализации стратегии раци
ональной антибиотикотерапии необходима 
слаженная работа мультидисциплинарной 
команды. В состав ее должны входить: инфек
ционист, хирург, реаниматолог/гематолог/тера
певт, фармацевты, эпидемиологи, клинический 
микробиолог, а также администрация меди
цинского учреждения.

Говоря об основных возбудителях интра
абдоминальной инфекции, докладчик вы
делил следующие виды микроорганизмов: 
Еnterobacteriaceae spp., Staphylococcus aureus, 
Рseudomonas aeruginosa. Каждый из них имеет 
свой вид резистентности, который возникает 
под влиянием ряда факторов. Так, например, 
Еnterobacteriaceae spp. развили свойство вырабаты
вать βлактамазы расширенного спектра (БЛРС), 
S. aureus способен становиться метициллин 
и ванкомицинрезистентным, а Р.  aeruginosa –  
поли резистентным возбудителем.

Предикторами появления возбудителей, ко
торые продуцируют БЛРС (Escherichia coli и пред
ставители Klebsiella spp.), у пациентов с внеболь
ничными инфекциями являются:

• возраст  >70 лет;
• мужской пол;
• сахарный диабет;
• применение глюкокортикоидов, имму

носупрессивной терапии;
• злокачественные образования;
• недавно перенесенное оперативное вме

шательство или трансплантация органа;
• пребывание в медицинском учреждении 

длительного ухода;
• недавнее применение какоголибо анти

биотика;
• длительное присутствие в теле таких ме

дицинских устройств, как мочевой катетер, на
зогастральный зонд, цент ральный венозный 
катетер, трубка аппарата искусственной венти
ляции легких, катетер для гемодиализа и пр.

Какому антибактериальному средству 
следует отдавать предпочтение 
при подозрении на инфицирование 
возбудителем, продуцирующим БЛРС?

В соответствии с европейскими рекомен
дациями (RodriguezBano et al., 2012) приме
нение в качестве эмпирической или этио
тропной терапии βлактамов/ингибиторов 
βлактамаз является оправданным при по
дозрении на инфицирование возбудителем, 
продуцирующим БЛРС. При проведении ряда 
исследований было доказано, что их исполь
зование не приводит к увеличению смерт
ности или длительности госпитализации. 
В то же время американские ученые не ре
комендуют применять пиперациллин/тазо
бактам у таких пациентов, так как препарат 
демонстрирует более низкую эффективность 
в сравнении с карбапенемами в качестве эм
пирического лечения инфекции, вызванной 
бактериями, которые продуцируют БЛРС 
(Tamma P.D. et al., 2015).

Было проведено проспективное исследо
вание, в котором принимали участие паци
енты с доказанной инфекцией, вызванной 
БЛРСпроду циру ющими возбудителями 
(Harris P.N.A. et al., 2018). Согласно полу
ченным результатам, применение пипера
циллина/тазобактама значительно уступает 
меропенему по критерию смертности, в связи 
с чем исследование было приостановлено 
досрочно.

Учитывая вышеуказанные данные, можно 
сделать заключение о необходимости отказа 
от применения пиперациллина/тазобактама 
у тяжелобольных пациентов с инфекцией 
(или риском ее развития), обусловленной 
бактерией рода Klebsiella, которая проду
цирует БЛРС. В слу чае инфицировани я 
карбапенем резистентными бактери ями 
следует как можно скорее применить кар
бапенемы (меропенем) в высоких дозах или 
другую группу антибиотиков, основываясь 
на результатах антибиотикограммы. Если 
у тя жело больны х подозревается инфек
ция, вызванная  карбапенемрезистентной 
Klebsiella pneumoniae, при выборе эмпириче
ской антибиотикотерапии этот факт также 
следует учитывать (Bassetti M. et al., 2018).

У лиц с ослабленным иммунитетом или 
сепсисом необходимо избегать назначения 
пиперациллина/тазобактама, сфокусиро
вав внимание на таких антибиотиках первой 
линии, как:

• карбапенемы (меропенем);
• цефтолозан/тазобактам;
• цефтазидим/авибактам
• эравациклин (применяется только при 

интраабдоминальной инфекции).
Профессор М. Бассетти представил данные 

в помощь практическому врачу для принятия 
правильного решения относительно назна
чения антибиотикотерапии больным с ин
траабдоминальной инфекцией, основываясь 
на  вероятности  развития резистентности того 
или иного микробного возбудителя.

Далее докладчик предложил рассмотреть 
клинический случай ведения больного хирур
гического профиля с описанием схемы терапии 
антибактериальными препаратами.

Пациент, 74 лет, в августе 2019 года госпи
тализирован в отделение неотложной по
мощи с болью в животе и рвотой. Из анам
неза известно, что он проживает в медицин
ском учреждении длительного ухода, ранее 
был инфицирован Е. соli, продуцирующей 
БЛРС. Недавно принимал цефалоспорины 
третьего поколения в связи с обострением 
хронического бронхита. На протяжении мно
гих лет страдает сахарным диабетом 2 типа. 
Объективно: живот болезненный во все от
делах, напряженный. Артериальное давле
ние –  85/60 мм рт. ст., тахикардия (пульс –  
120  уд./ мин), частота дыхания –  25/мин, 
температура тела –  39 °C. По данным лабо
раторного исследования, отмечается лейко
цитоз (18×109/л, из них 84% составляют ней
трофилы), гемоглобин –  110 г/л. На обзорной 
рентгенограмме органов брюшной полости 
определяется воздух под диафрагмой.

Выставлен диагноз острого живота вслед
ствие перфорации толстой кишки, в связи с чем 
проведена экстренная лапаротомия (колэкто
мия по поводу раковой опухоли), установлен 
внешний дренаж брюшной полости. Два об
разца крови и образец перитонеальной жидко
сти отправлены на бактериологический посев 
в микробиологическую лабораторию. До по
лучения результатов лабораторных исследова
ний эмпирически был назначен амоксициллин 
с клавулановой кислотой. На второй день после 
операции из дренажа получено гнойное содер
жимое, которое также было направлено в лабо
раторию для проведения бактериологического 
исследования.

На третьи сутки с момента поступления 
пациента в к линику гипертермия нарас
тала, увеличивалось также число лейкоци
тов в крови. Было принято решение при
менить антибиотик группы карбапенемов, 
а именно  – меропенем.

На четвертые сутки были предоставлены ре
зультаты бактериологического исследования, 
которые указывали на наличие E. coli, продуци
рующей БЛРС, а также P. aeruginosa. 

На пятый день у пациента рецидивиро
вала абдоминальная боль, в связи с чем были 
проведены релапаротомия, открытие хирур
гической раны с постоянным промыванием 
брюшной полости. Выделения из раны и два 

образца крови повторно были отправлены 
в  бактериологическую лабораторию.

На протяжении трех последующих дней пре
бывания в клинике состояние больного заметно 
улучшилось. Учитывая чувствительность воз
будителей к антибиотикам, было начато лечение 
новым βлактамным антибиотиком с ингиби
тором βлактамазы, а именно – цефтазидимом/
авибактамом. В результате состояние пациента 
заметно улучшилось. На 14й день лечения за
болевания была достигнута полная эрадикация 
инфекции.

Выводы
• Чрезмерное и неоправданное использо

вание антибиотиков приводит к увеличению 
количества резистентных бактерий, при этом 
сформировавшаяся резистентность не всегда 
является обратимой.

• Стратегия борьбы с антибиотикорези
стентностью должна предусматривать раци
ональный выбор препаратов, оптимальную 
длительность их применения, соблюдение 
принципов деэскалации с учетом индивиду
альных факторов риска появления возбуди
телей, которые могут продуцировать БЛРС, 
а также слаженную работу мультидисципли
нарной команды медицинских работников.

• Основываясь на американских реко
мендациях по применению антибиотиков 
в лечении интраабдоминальной инфекции, 
целесообразно начинать терапию с антибио
тиков широкого спектра действия до получе
ния результатов бактериологического посева 
(ступенчатая антибиотикотерапия). В данном 
случае препаратом выбора может служить ме
ропенем.

• В случае наличия у пациента факторов 
риска, указывающих на возможное инфи
цирование возбудителями, продуцирую
щими БЛРС, следует начинать с βлактамных 
антибиотиков и ингибиторов βлактамаз, 
а именно  – с цефтазидима/авибактама или 
эравациклина (применяется только при интра
абдоминальной инфекции).

• Приведенный клинический случай ведения 
пациента с интраабдоминальной инфекцией на
глядно демонстрирует наличие антибиотикоре
зистентности у лиц с факторами риска инфици
рования возбудителями, которые продуцируют 
БЛРС, а также роль антибиотиков первой линии 
в лечении этой категории больных.
Подготовила Иванна Садивская
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Маттео Бассетти

ЗУЗУ

МЕРОНЕМ (меропенем) порошок для розчину для ін’єкцій; 
по 500 мг або 1000 мг у скляних флаконах, по 10 флаконів 
у картонній коробці.
Показання  до  застосування. Дорослі та діти віком від 
3 місяців: пневмонія, у тому числі негоспітальна та госпіталь-
на пневмонія; бронхолегеневі інфекції при муковісцидозі; 
ускладнені інфекції сечовивідних шляхів; ускладнені інтра-
абдомінальні інфекції; інфекції під час пологів і післяпологові 
інфекції; ускладнені інфекції шкіри та м’яких тканин; гострий 
бактеріальний менінгіт. Меронем можна застосовувати 
для лікування пацієнтів із нейтропенією і лихоманкою при 
підозрі на те, що вона спричинена бактеріальною інфекцією. 
 Лікування пацієнтів із бактеріємією, яка пов’язана або може 
бути пов’язана з будь-якою із зазначених вище інфекцій. 
Слід враховувати офіційні рекомендації щодо відповідного 
застосування антибактеріальних препаратів. Спосіб засто-
сування та дози. Доза меропенему і тривалість лікування 
залежать від виду збудника хвороби, тяжкості захворю-
вання та індивідуальної чутливості пацієнта: для дорослих 
та дітей із масою тіла більше 50 кг доза становить від 500 мг 
до 2 г кожні 8 годин, для дітей віком від 3 місяців до 11 років 
і з масою тіла до 50 кг –  від 10 до 40 мг/кг кожні 8 годин. 
 Меронем зазвичай слід застосовувати у вигляді внутрішньо-
венної інфузії тривалістю від 15 до 30 хвилин. Крім того, дози 

препарату до 1 г (у дітей –  до 20 мг/кг) можна вводити у ви-
гляді внутрішньовенної болюсної ін’єкції протягом приблизно 
5 хвилин. Приготовлений розчин потрібно використати не-
гайно. Протипоказання.  Підвищена чутливість до діючої 
речовини або до будь-якої з допоміжних речовин препарату. 
Підвищена чутливість до будь-якого іншого антибактеріаль-
ного засобу групи карбапенемів. Тяжка підвищена чутли-
вість (наприклад, анафілактичні реакції, тяжкі реакції з боку 
шкіри) до будь-якого іншого типу бета-лактамного антибак-
теріального засобу (наприклад, пеніцилінів або цефалоспо-
ринів). Побічні реакції. Тромбоцитемія, головний біль, діарея, 
блювання, нудота, біль у животі, підвищення рівнів трансамі-
наз, підвищення рівня лужної фосфатази у крові, підвищення 
рівня лактатдегідрогенази у крові, висип, свербіж, запалення, 
біль у місці ін’єкції. Більш детально див. Інструкцію. Особли-
вості  застосування. У зв’язку з ризиком розвитку печін-
кової токсичності (порушення функції печінки з холестазом 
і цитолізом) під час лікування меропенемом слід ретельно 
контролювати печінкові функції. Під час лікування меропе-
немом у пацієнтів з уже існуючими захворюваннями печінки 
слід ретельно контролювати печінкові функції, при цьому 
коригування дози не потрібне. Для пацієнтів із порушенням 
функції нирок коригування дози препарату потрібне, якщо 
кліренс креатиніну в пацієнтів становить менше 51 мл/хв. 

 Лікування меропенемом може спричинити розвиток пози-
тивного прямого або непрямого тесту Кумбса. Одночасне за-
стосування меропенему та вальпроєвої кислоти/вальпроату 
натрію не рекомендовано. Меронем містить близько 4,0 мЕкв 
 натрію на 1 г дози препарату, що необхідно враховувати при 
призначенні препарату пацієнтам, які перебувають на дієті 
з контрольованим вмістом натрію. Препарат застосовувати 
дітям віком від 3 місяців. Взаємодія з іншими лікарськи-
ми  засобами  та  інші  види  взаємодій.  Дослідження 
щодо взаємодії препарату з окремо взятими лікарськими 
засобами, крім пробенециду, не проводилися. Пробенецид 
конкурує з меропенемом щодо активного канальцієвого 
 виведення і, таким чином, пригнічує ниркову секрецію меро-
пенему, що призводить до збільшення періоду напіввиведен-
ня та підвищення концентрації меропенему у плазмі крові. 
Слід проявляти обережність у випадку одночасного застосу-
вання пробенециду з меропенемом. через швидкий початок 
дії та ступінь зниження одночасне застосування вальпроєвої 
кислоти і карбапенемів вважається таким, що не піддається 
коригуванню, тому слід уникати такої взаємодії. Одночас-
не застосування з варфарином може збільшити його анти-
коагулянтний ефект. Рекомендується проводити частий 
контроль рівнів МНВ під час і незабаром після одночасного 
застосування антибіотиків із пероральним антикоагулянтом. 

Фармакологічні  властивості. Меропенем чинить бак-
терицидну дію шляхом інгібування синтезу стінок бакте-
ріальних клітин у грампозитивних і грамнегативних бактерій 
шляхом зв’язування з білками, що зв’язують пеніцилін (PBP). 

Категорія відпуску. За рецептом.

Перед використанням препарату необхідно 
ознайомитися з повною інструкцією для 
застосування.
Інформація для лікарів та фармацевтів. Призначено для 
розповсюдження на семінарах, конференціях, симпозіумах 
з медичної тематики.

Реєстраційне посвідчення МОЗ України № UA/0186/01/01; 
№ UA/0186/01/02, затверджено наказом МОЗ України № 1979 
від 31.10.2018 р.; зі змінами, затвердженими наказом МОЗ України 
№ 1212 від 30.05.2019 р.

За додатковою інформацією 
звертайтеся до: Представництво 
«Пфайзер Експорт Бі. Ві.» в Україні: 
03038, м. Київ, вул. Амосова, 12. 
Тел. (044) 391-60-50.

ІНТЕНСИВНА ТЕРАПІЯ
 ЗАРУБІЖНИЙ ДОСВІД

22 Тематичний номер • № 4 • 2019 р. 



P. aeruginosa Резистентні до карбапенемів 
ентеробактерії

Ентеробактерії, що продукують бета-

лактамази розширеного спектру (БЛРС)

У тому числі багато резистентних
до цефтазидиму штамів KPC, OXA-48β--лактамази розширеного спектру

ЗАВІЦЕФТА (ZAVICEFTA®): 
нова комбінація цефтазидиму та авібактаму 
з широким спектром активності щодо 
резистентних грамнегативних патогенів

РІШУЧИЙ УДАР 
ПО СКЛАДНИМ ЦІЛЯМ

PP-ZVA-UKR-0015

За додатковою інформацією звертайтеся у Представництво 
«Пфайзер Експорт Бі. Ві.» в Україні: 
03038, м. Київ, вул. М. Амосова, 12. Тел. (044) 391-60-50.

ЗАВІЦЕФТА (цефтацидим/авібактам) порошок для концентрату для розчину для інфузій, по 2000 мг цефтазидиму та по 500 мл авібактаму у флаконах; 
по 10 флаконів з порошком у картонній коробці.

КОРОТКА ІНСТРУКЦІЯ ДЛЯ МЕДИЧНОГО ЗАСТОСУВАННЯ ПРЕПАРАТУ. 
Показання до застосування. Лікування таких інфекцій у дорослих: ускладнені внутрішньочеревні інфекції; ускладнені інфекції сечовивідних шляхів, включаючи пієлонефрит; госпітальна пневмонія, 
включаючи ШВЛ-асоційовану пневмонію. Завіцефту також призначають для лікування інфекцій, викликаних аеробними грамнегативними мікроорганізмами, у дорослих пацієнтів, що мають певні 
обмеження щодо вибору лікування. Спосіб застосування та дози. Препарат Завіцефта вводиться шляхом внутрішньовенної інфузії об’ємом 100 мл протягом 120 хвилин. Пацієнтам з розрахунковим 
кліренсом креатиніну ≥ 51 мл/хв вводять по 2000 мг цефтазидиму/ /500 мг авібактаму кожні 8 годин. Тривалість лікування при ускладнених внутрішньочеревних інфекціях 5-14 днів, при ускладнених 
інфекціях сечовивідних шляхів 5-10 днів, при Госпітальній пневмонії 7-14 днів, при інфекціях, з обмеженим вибором антибактеріальної терапії – залежно від тяжкості інфекції, патогену(-ів), клінічного 
та бактеріологічного перебігу захворювання. Пацієнтів з розрахунковим кліренсом креатиніну ≤ 50 мл/хв потрібна корекція дози. Більш дет. – див. повну інстр. Протипоказання. Гіперчутливість 
до діючої речовини або до будь-якої з допоміжних речовин препарату. Гіперчутливість до будь-якого іншого антибактеріального засобу групи цефалоспоринів. Тяжкі прояви гіперчутливості 
(наприклад анафілактичні реакції, тяжкі реакції з боку шкіри) до будь-якого іншого типу бета-лактамного антибактеріального засобу (наприклад пеніцилінів, монобактамів або карбапенемів). Побічні 
ефекти. Кандидоз, позитивний результат прямого тесту Кумбса, еозинофілія, тромбоцитоз, тромбоцитопенія, головний біль, апаморочення, діарея, нудота, блювання, макулопапульозні висипання, 
кропив’янка, свербіж, підвищення рівня аланінамінотрансферази (АЛТ), аспартатамінотрансферази (АСТ) та лужної фосфатази крові, підвищений рівень гамма-глутамілтрансферази, підвищені рівні 
лактатдегідрогенази в крові, тромбоз у місці введення, флебіт у місці введення, гарячка. Особливості застосування. При застосуванні цефтазидиму/авібактаму повідомлялося про розвиток діареї, асоційованої з Clostridium diffi  cile, тяжкість якої може варіювати від легких до загрозливих 
життю форм. Можливий позитивний результат прямого антиглобулінового тесту (ПАТ або проба Кумбса). Застосування цефтазидиму/авібактаму під час вагітності можливе тільки за умови, що потенційна користь від застосування перевищує можливий ризик. Взаємодія з іншими 
лікарськими засобами. Не рекомендується застосовувати авібактам у комбінації з пробенецидом. Застосування цефалоспоринів у високих дозах у комбінації з нефротоксичними препаратами, такими як аміноглікозиди або потужні діуретики, може негативно вплинути на функцію 
нирок. Через можливість антагонізму in vivo слід уникати сумісного застосування хлорамфеніколу та цефтазидиму. Фармакологічні властивості. Цефтазидим інгібує синтез пептидоглікану клітинної стінки бактерій в результаті взаємодії з пеніцилінзв’язувальними білками (ПЗБ), що 
призводить до лізису та загибелі клітин бактерій. Авібактам – інгібітор бета-лактамаз не бета-лактамної структури. Він інгібує бета-лактамази класів А і С та деякі бета-лактамази класу D за класифікацією Ambler, в тому числі бета-лактамази розширеного спектра (БЛРС), КРС та ОХА-48 
карбапенемази, а також ферменти АmрС. Авібактам не інгібує бета-лактамази класу В (метало-бета-лактамази) і не здатний інгібувати багато бета-лактамаз класу D. Умови відпуску: за рецептом. 

Перед використанням препарату необхідно ознайомитись з повною інструкцією по застосуванню. Інформація для лікарів та фармацевтів. Призначено для розповсюдження на семінарах, конференціях, симпозіумах з  медичної 
тематики. Реєстраційне посвідчення МОЗ України № UA/17440/01/01, затверджено Наказом МОЗ України № 1194 від 29.05.2019 р.

• Ускладнені внутрішньочеревні інфекції;

• Ускладнені інфекції сечовивідних шляхів, включаючи пієлонефрит;

• Госпітальна пневмонія, включаючи ШВЛ-асоційовану пневмонію;

•  Інфекції, викликані аеробними грамнегативними мікроорганізмами,
у дорослих пацієнтів, що мають певні обмеження щодо вибору лікування.

ПОКАЗАННЯ ДО 
ЗАСТОСУВАННЯ:

При застосуванні цефтазидиму/авібактаму повідомлялося про розвиток діареї, асоційованої з Clostridium diffi  cile, тяжкість якої може варіювати від легких до загрозливих 
життю форм. Можливий позитивний результат прямого антиглобулінового тесту (ПАТ або проба Кумбса). Застосування цефтазидиму/авібактаму під час вагітності можливе тільки за умови, що потенційна користь від застосування перевищує можливий ризик. Взаємодія з іншими 

Не рекомендується застосовувати авібактам у комбінації з пробенецидом. Застосування цефалоспоринів у високих дозах у комбінації з нефротоксичними препаратами, такими як аміноглікозиди або потужні діуретики, може негативно вплинути на функцію 
Цефтазидим інгібує синтез пептидоглікану клітинної стінки бактерій в результаті взаємодії з пеніцилінзв’язувальними білками (ПЗБ), що 
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Особливості ведення хворих 
із полірезистентними інфекціями 

в акушерській та загальній клінічній 
практиці

Однією з актуальних тем Конгресу анестезіологів України, який відбувся 19‑21 вересня у Києві, 
були питання раціонального використання антибіотиків, зокрема в акушерській службі, 
та принципи раціональної антибіотикотерапії полірезистентних інфекцій.

У контексті цієї проблеми 
була представлена допові дь 
професора кафедри акушерства, 
гінекології та репродуктології 
НМАПО ім. П.Л. Шупика, го-
ловного спеціаліста з питань 
акушерської реанімації депар-
таменту охорони здоров’я, док-
тора медичних наук Руслана 
Опанасовича Ткаченка.

Передусім автор доповіді за
значив, що, згідно з даними ВООЗ за 2015 рік, 
у структурі материнської смертності інфекції за
ймають третє місце й поступаються лише кро
вотечам та тяжким супутнім захворюванням. 
Кожного року у світі реєструється 6,9 млн випад
ків сепсису в акушерстві, летальність при цьому 
становить 717% у разі тяжкого сепсису та 2833% 
при септичному шоці. У США у період 19982000 
років частота акушерського сепсису склала 6,5 
випадку на 100  тис. пологів. За останні 10 років 
цей показник зріс у 2,2  раза, а у 2008 році складав 
уже 13,8  випадку на 100 тис. пологів. Негативна 
динаміка статистичних даних вказує на те, що 
проблема інфекцій в акушерстві не втрачає своєї 
актуальності й стосується не лише країн, що роз
виваються, а й країн із розвинутою економікою.

До факторів ризику тяжкого сепсису відносять:
• застійну серцеву недостатність (відносний 

ризик –  ВР=135);
• хронічне захворювання нирок (ВР=55,96);
• хронічне захворювання печінки (ВР=33,7);
• системний червоний вовчак (ВР=3,4).
Найчастіше акушерський сепсис має полімікробну 

етіологію (Dale W., 2013) і викликається наступними 
видами мікроорганізмів:

• грампозитивні –  Streptococcus, Enterococcus, 
Staphylococcus;

• грампозитивні анаероби –  Peptococcus species, 
Peptostreptococcus species;

• грамнегативні аероби –  Escherichia coli;
• грамнегативні анаероби –  Bacteroides bivius.
Доповідач зауважив, що в останні роки стало при

ділятися більше уваги антибіотикорезистентно
сті та раціональному використанню антибіотиків. 
І не дарма, адже у клініках, у тому числі акушер
ських, дедалі частіше виникають інфекції, спричи
нені штамами бактерій, що є резистентними до біль
шості антибактеріальних препаратів.

Згідно з результатами дослідження Study for 
Monitoring Antimicrobial Resistanse Trends prоgram 
(SMART, 20022010), протягом останніх 9 років 
достовірно знизилась (p<0,05) чутливість штамів 
E. coli, що продукують βлактамази розширеного 
спектра (БЛРС), до цефалоспоринів і фторхіноло
нів. А чутливість до цефтриаксону, який широко 
використовують у відділеннях різного профілю, 
практично відсутня (S. Hawsera et al., 2013).

Резистентність до гентаміцину становить до 80%, 
до амікацину –  45%, до тетрацикліну –  76%, однак чут
ливість до карбапенемів, лінкозамідів, гліцил циклінів 
та  оксазолідинонів все ще зберігається у зв’язку з не
широким їх застосуванням (Lambiase  G. еt al., 2012). 
За даними 2013 року, у вагітних резистентність стреп
тококів та E.  coli до кліндаміцину та еритроміцину 
сягає 49,5% (Li Y.P. et al., 2016).

На сьогодні, зазначив Р.О. Ткаченко, основним 
підходом у лікуванні інфекцій залишається емпі
рична антибіотикотерапія, а саме деескалацій
ний метод її застосування. Такий підхід показав 
високу ефективність при введенні антибіотика 
в першу годину після надходження пацієнта 
до стаціонару.

Принцип деескалаційної терапії передбачає два 
етапи: 1) емпірична антибіотикотерапія препара
тами широкого спектра, що охоплює всі ймовірні 
збудники конкретної інфекції; 2) призначення 
антибіотиків вузького спектра після отримання 
даних про виділений збудник та його чутливість 
до антибіотиків. Така терапія дозволяє уникнути 
необґрунтовано тривалої антибіотикотерапії, роз
витку антибіотикорезистентності, високої леталь
ності, що пов’язані з неадекватною антибакте
ріальною терапією (Bassetti M. et al., 2014).

Для оптимального вибору антибіотика в якості 
емпіричної терапії зручно користуватися методом 
розподілу пацієнтів на три типи, що враховує вік 
хворого, інформацію про нещодавнє використання 
антибіотиків та наявність госпіталізацій в анамнезі 
(табл. 1).

Автор доповіді зауважив, що найкращим вибором 
для стартової емпіричної терапії є призначення кар
бапенемів: іміпенему, меропенему, ертапенему. Однак 
не всі представники даного класу антибіотиків одна
кові за своїми властивостями, а саме:

• Іміпенем проявляє більш високу активність 
щодо грампозитивних мікроорганізмів, але менш 
ефективний по відношенню до грамнегативних 

Таблиця 1. Вибір емпіричної антибіотикотерапії з урахуванням ризику резистентності  
(адаптовано Carmeli Y. 2006, Ben-Ami R. et al., 2006; Dimopoulos G. et al., 2007)

1-й тип пацієнтів 2-й тип пацієнтів 3-й тип пацієнтів

• Відсутність звернень до закладів охорони здоров’я • Госпіталізація в анамнезі, діаліз, 
без інвазивних процедур

• Тривала госпіталізація й/або 
інвазивні маніпуляції
• Пацієнти з множинними 
супутніми захворюваннями

• Немає нещодавнього призначення антибіотиків

• Молоді пацієнти, мало супутніх захворювань • Нещодавня антибіотикотерапія

• Середній та похилий вік, 
наявність супутніх захворювань

Позагоспітальні інфекції Позагоспітальні інфекції Госпітальні інфекції

Немає ризику резистентності Високий ризик резистентності Високий ризик резистентності 
+ Pseudomonas aeruginosa 
і Acinetobacter

Обмежене використання антибіотиків широкого спектра Карбапенеми 1-ї групи Карбапенеми 2-ї групи

Розширений спектр дії 
на вашому боці1,2

тайгециклін
Розширений спектр проти резистентних патогенiв 

Грамнегативнi органiзми 

Грампозитивнi 
органiзми 

Анаероби

Резистентнi 
грамнегативнi 
органiзми 

Резистентнi 
грампозитивнi 
органiзми 

Тигацил (Тайгециклiн) 
проявляе in vitro 
активнiсть 
проти широкого спектру 
патогенiв*1

1. Wilcox M.H.1igecycline and the need for а new broad-spectrum antiblotic class. Surg lnfect (Larchmt), 2006;7:69-80 
*Активнiсть in vitro необов'язково вiдnовiдає клiнiчним результатам. 

2. Bablnchak Т., Ellis-Crosse Е., Dartonis N. et al. � e E�  casy and Safety ofТigecycline for 
the Treatment of Complicated lntra-Abdominal infections: Analysis of Pooled Clinical Trial 
Data. Clinical lnfectious Diseases. 2005;41 (suppl 5):345-5367

ТИГАЦИЛ (тайгециклін) по 50 мг у скляних флаконах, по 10 флаконів в картонній коробці.
Показання до застосування. Ускладненi iнфекцiї шкiри та м’яких тканин, за винятком
iнфiкованої дiабетичної стопи; ускладненi iнтраабдомiнальнi iнфекції. Тигацил слiд
застосовувати тiльки у випадках, коли iншi антибiотики не прийнятнi до застосування.
Cпocіб застосування та дози. Тривалість лікування слід обирати залежно від тяжкостi
захворювання, локалізації інфекції та клінiчної відповіді пацієнта. Початкова рекомендована 
доза для дорослих становить 100 мг, надалi слiд застосовувати по 50 мг кожнi 12 годин
впродовж 5-14 днiв. Тайгециклiн слiд застосовувати для лiкування дiтей віком від 8  рокiв 
тiльки пiсля консультацiї з лiкарем, який має достатнiй досвiд лiкування iнфекцiй.
Дiти вiком вiд 8 до 12 рокiв: 1,2 мг/кг тайгециклiну кожнi 12 годин внутрiшньовенно,
максимальна доза - 50 мг кожні 12 годин протягом 5-14 днiв. Пiдлiтки віком від 12 до
18 років: 50 мг кожні 12 годин протягом 5-14 днiв. Тайгециклiн застосовують лише шляхом 
внутрiшньовенної iнфузії тривалістю від 30 до 60 хвилин. Дiтям бажано вводити тайrециклін 
у виглядiвнутрiшньовенної iнфузії тривалiстю понад 60 хвилин. Приготовлений розчин
nотрібно використати негайно. Протипоказання. Гіперчутливiсть до дiючої речовини чи
до будь-якої з допоміжних речовин, вказаних у роздiлi «Склад». Пацiєнти з гiлерчутливiстю 
до антибiотикiв тетрациклiнового ряду можуть мати гiлерчутливiсть до тайгециклiну.
Побічні реакції. Найчастiшими побiчними реакцiями були нудота (21%) та блювання
(13%), сепсис/септичний шок, пневмонiя, абсцес, iнфекції подовження активованого
часткового тромбопластинового часу, подовження протромбiнового часу, гіпоглікемія,
гiпопротеїнемія, запаморочення, флебіт, діарея, бiль у черевній порожнині, диспепсiя,
анорексія, підвищення рівня аспартатамiнотрансферази (АсАТ) в сироватці крові,
підвищення рівня аланінаміно-трансферази (АлАТ) в сироватцi кровi, гiлербiлiрубiнемiя,
свербiж, висипання, погiршення загоєння, peaкції у мiсцi iн’єкції; головний бiль, пiдвищення 
рiвня амiлази в сироватцi кровi, пiдвищення рiвня азоту сечовини в кровi. Особливостi 
застосування. Пацiєнтам з порушенням функцiї нирок та пацiєнтам, які знаходяться на
гемодiалiзі, пацiєнтам лiтнього віку, пацiєнтам із легким чи nомірним ураженням печiнки 
корекція дози не потрiбна. Перед початком та пiд час застосування тайгецикліну необхідно 
регулярно проводити функціональні печiнкові проби, перевіряти параметри коагуляції,
показники кровi, рівні амілази та лiпази. Безпеку та ефективність застосування препарату 
Тигацил дiтям віком до 8 рокiв не було встановлено. Тигацил не слід застосовувати дiтям до 
8 рокiв через змiну забарвлення зубiв. Тайгециклiн не слiд застосовувати вагiтним, окрiм
клiнiчних випадкiв, коли жiнка потребує застосування тайгециклiну. Не можна виключити 
ризику для новонароджених/немовлят у людини. Необхiдно прийняти рiшення припинити 
годування груддю або припинити/перервати терапiю тайгецикліном з огляду на користь
грудного вигодовування для дитини та користь терапiї для жiнки. При застосуваннi
тайгециклiну може виникнути запаморочення, що може впливати на зщатнiсть керувати
автотранспортом та iншими механiзмами. Взаємодія з іншими лікарськими засобами
та інші види взаємодій. При одночасному застосуваннi тайгецимiну з антикоагулянтами
слiд ретельно контролювати результати дослiджень коагуляцiї. Варфарин не впливав на
фармакокiнетичний профiль тайгециклiну. Тайгециклiн in vitro не проявляє властивостей
конкурентного інгібітopy або інгiбітopy необоротної дії щодо ензимів СУР 450. При
одночасному застосуванні тайгецикліну з дигоксином потреби в коригуванні дози немає.
При дослідженнях іn vіtro між тайгецикліном та антибіотиками iнших масiв, якi часто
застосовують у тepaпії антагонiзму виявлено не було. Супутне застосування антибiотикiв
з пероральними протизаплiдними засобами може знизити ефективнiсть протизаплiдних
засобiв. Зriдно з результатами дослідження in vitro, тайгециклiн є субстратом Р-глікопротеїну. 
Комбiноване застосування з iнгiбiторами Р-глiкопротеїну (наприклад кетоконазолом
або циклоспорином) або iндукторами Р-глікопротеїну (наnриклад рифампiцином) може
вплинути на фармакокiнетику тайгециклiну. Не можна вводити одночасно з тайгециклiном 
через один i той самий Y-nодiбний катетер: амфотерицин В, лiпiдний комплекс амфотерицину 
В, дiазепам, езомепразол, омепразол та розчини для внутрiшньовенного введення, якi можуть 
призвести до збiльшення значення рН nонад 7. Не слiд змiшувати з iншими лiкарськими
засобами, для яких не була доведена сумiснiсть з тайгециклiном. Фармакологічні 
властивості. Тайгециклiн - антибiотик гліцилциклiнового ряду, iнгiбyє трансляцію бiлка
у бактеріях шляхом приєднання до рибосомної субодиниці ЗОS та шляхом блокуванняя
входу молекул аміно-ацил-тРНК в сайт А рибосоми. 3агалом вважається, що тайгециклiну 
притаманна бактерiостатична дiя. Категорія вiдпуску. За рецептом.

Перед використанням препарату необхідно ознайомитись з повною інструкцією для 
застосування. 
lнформацiя для лiкарiв та фармацевтiв. Призначено для розповсюдження на семiнарах, 
конференцiях, симпозiумах з медичної тематики. 
Реєстрацiйне посвідчення МОЗ України № UA/1234 7/01/01 вiд 04.07.2017 р., Наказ МОЗ 
України № 760 вiд 04.07.2017 р. 

За додатковою iнформацiєю звертайтеся у 
Представництво “Пфайзер Експорт Бi. Bi” в Українi: 
03038, м. Київ, вул. Н. Амосова, 12. 
тел. (044) 391-60-50. PP-ТYG-UKR-0011 
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порівняно з меропенемом. Також препарат здатен 
провокувати клонічні судоми й має властивість інак
тивуватися нирковими дегідропептидазами при од
ночасному прийомі циластатину;

• Меропенем більш активний щодо грамнегативної 
флори, а його ефективність проти грампозитивних 
збудників зіставна з іміпенемом;

• Ертапенем має низьку ефективність проти 
неферментуючих грамнегативних бактерій, а саме 
P.  aeruginosa; його застосування обмежене при лі
куванні госпітальних інфекцій.

Меропенем (оригінальний препарат –  Меро
нем, компанія «Пфайзер») виявляє більш високу 
клінічну та бактеріологічну ефективність, а також 
меншу  частоту значущих побічних ефектів по
рівняно з іміпенемом та ертапенемом (Edwards  J., 
2005). На відміну від решти карбапенемів, меро
пенем не руйнується дегідропептидазою й не має 
нефротоксичних властивостей, а отже, не потребує 
додаткового застосування циластатину. За даними 
дослідження E.J. GiamarellosBourboulis (2006), за
стосування Меронему не призводить до розвитку 
системного ендотоксикозу. Активність Меронему 
in  vitro проти виділених штамів E. coli, Enterobacter 
spp. та P. aeruginosa була достовірно вищою порівняно 
з іншими представниками групи карбапенемів. Пре
парат при деяких показаннях застосовується в дозі 
до 2 г тричі на добу (кожні 8 год) у дорослих та дітей 
із масою тіла >50 кг, а в дітей від 3 міс до 11 років 
із масою <50 кг –  у дозі до 40 мг/кг тричі на добу.

Професор Р.О. Ткаченко рекомендував засто
совати Меронем в якості першого етапу дееска
лаційної терапії. Однак при цьому враховувати 
той факт, що серед вагітних жінок поширеним є 
носійство резистентних штамів стафілококів. Так, 
у цервікальних мазках, узятих на 3537му тижні 
гестації, у 24,3% випадків було виявлено метици
лінрезистентний Staphylococcus aureus (MRSA). 
Це свідчить про те, що терапії лише карбапене
мами може бути недостатньо, а для повноцінної 
ерадикації збудника необхідно застосовувати ком
біновану антибіотикотерапію.

Доповідач наголосив, що у таких випадках, а також 
у разі тяжких інфекцій в акушерстві оптимальним 
є застосування комбінації (грунтуючись на даних 
чутливості): карбапенем (Меронем) + кліндаміцин 
(Далацин) + флуконазол (Дифлюкан). Така комбіна
ція здатна охопити весь спектр патогенів і має високу 
клінічну ефективність. Застосування даної схеми 
лікування дозволяє досягнути ерадикації збудни
ків у пацієнтів із MRSA асоційованою бактеріємією 
(Gomez J. et  al.,  2007).

Далацин –  препарат групи лінкозамідів, діючою 
речовиною якого є кліндаміцин. Демонструє ви
соку активність проти грампозитивних аеробних 
та анаеробних патогенів, має високу біодоступність 
та проявляє бактерицидну або бактеріостатичну дію 
залежно від концентрації, виду мікро організмів та 
локалізації інфекції. Приймати препарат слід дорос
лим та дітям від 14 років у дозі 0,61,8 г кліндаміцину 
на добу  (4  12  капсул), запиваючи великою кількістю 
води. Добову дозу слід розділити на 4 прийоми.

Ще один клас препаратів, що показали високу 
інтенсивність у л ік у ванні MRSAінфек ці ї, –  
це оксазолідинони. Представником цього класу є 
лінезолід (Зивокс). Згідно з даними дослідження, 
у якому порівнювалась ефективність ванкоміцину 
та лінезоліду, застосування останнього дозволило 
покращити результати ерадикації MRSAінфекції 
на 30%. Призначення лінезоліду в якості антибіо
тикотерапії асоціюється з низькими  показниками 

летальності від сепсису та більш успішною мі
кробіологічною ерадикацією порівняно з ванко
міцином у хворих із бактеріємією, зумовленою 
MRSA (Weigelt  J. et al., 2004). Препарат не чинить 
нефротоксичної дії на відміну від інших препара
тів цього класу. Застосовують його в дорослих та 
дітей від 12  років по 600 мг 2 ра зи на добу (кожні 
12 год) у вигляді таблеток або внутрішньовенних 
інфузій. При неускладнених інфекціях шкіри та її 
структур у дорослих застосовується Зивокс у дозі 
400 мг кожні 12 год перорально.

Доповідач зазначив, що в разі інфікування полі
резистентними збудниками, які продукують БЛРС 
і мають резистентність до карбапенемів, слід роз
глянути використання високоефективного пре
парату із групи гліцил циклінів –  тайгецикліну 
(Тигацил). Практичною цінністю препарату є 
те, що він зберігає свою активність проти багатьох 
карбапенем, ванкоміцинрезистентних збудни
ків та бактерій, які продукують БЛРС, а також 
проти полірезистентних патогенів. У разі тяжких 
 внутрішньолікарняних інфекцій тайгециклін є 
одним із небагатьох варіантів для успішної терапії.

Тигацил доступний лише для внутрішньовенного 
застосування. Стандартним режимом для дорослих є 
навантажувальна доза 100 мг, потім –  по 50 мг кожні 
12 год. Тигацил може використовуватись у вигляді 
як комплекс ної, так і монотерапії.

Висновки
• На сьогодні основним підходом у лікуванні ін

фекцій є деескалаційний метод антибіотикотерапії. 
Він дозволяє уникнути необґрунтовано тривалої ан
тибіотикотерапії, розвитку антибіотикорезистентності 
та високої летальності.

• Найкращим вибором для стартової емпірич
ної терапії є призначення карбапенемів. Меронем 
виявляє більш високу клінічну та бактеріологічну 
ефективність, а також меншу частоту значущих 
побічних ефектів порівняно з іміпенемом та ерта
пенемом.

• У разі тяжких інфекцій в акушерстві опти
мальним буде застосування комбінації (грунтую
чись на даних чутливості) карбапенем (Меронем) + 
кліндаміцин (Далацин) + флуконазол (Дифлюкан).

• У разі інфікування полірезистентними збудни
ками, що продукують БЛРС та мають резистентність 
до карбапенемів, високу ефективність показав препа
рат тайгециклін (Тигацил).

Актуальну тему «Принципи ра-
ціональної антибіотикотерапії 
полірезистентних інфекцій» ви
світлив у своїй доповіді дирек-
тор Українського медичного цен-
тру інтенсивної терапії сепсису, 
кандидат медичних наук Леонід 
Аполлонович Харченко.

Доповідач зазначив, що з мо
менту початку ери антибіотиків 
лікарі дедалі менше стали стика

тись із сепсисом. Однак ті нечасті випадки сепсису є 
доволі складними в лікуванні, адже разом із доступ
ністю антибіотиків гост ро встала проб лема антибіо
тикорезистентності.

Сепсис –  це документально підтверджена або пе
редбачувана інфекція із системними клінічними про
явами, до яких відносяться:

• гіпертермія (температура >38 °C або  <36 °C);
• лейкоцитоз (рівень лейкоцитів у крові >12×109 або 

<4×109);

• тахікардія (частота пульсу >90/хв);
• тахіпноє (частота дихання >20/хв або PаCO

2
 

<32 мм рт. ст.)
У 2016 році були запропоновані нові критерії 

сепсису, що відображені у шкалах SOFA та Quick 
SOFA. Використання даних шкал включає в себе 
оцінку ефективності зовнішнього дихання, гемо
коагуляції, функціонування системи кровообігу, 
рівня білірубіну, креатиніну та добового діурезу, 
а також оцінку свідомості за шкалою коми Глазго. 
Ці шкали дають можливість лікарю оцінити віро
гідність розвитку у хворого дисфункції внутрішніх 
органів й оперативно вирішити питання про ур
гентне переведення його у відділення інтенсивної 
терапії. Так, показник ≥2 балів за шкалою SOFA 
асоціюється з вираженими несприятливими на
слідками –  підвищенням летальності >10%.

Л . А .  Х а р ч е н к о  а к ц е н т у в а в  у в а г у  к о л е г 
на тому, що тяжкий сепсис призводить до поліор
ганної недостатності й супроводжується гострою 
дихальною, нирковою, наднирниковою недостат
ністю, коагуляційними порушеннями та мозко
вою комою. За наявності тяжких гемодинамічних 
порушень та при падінні систолічного артеріаль
ного тиску (САТ <90 мм рт. ст.) слід говорити про 
септичний шок.

Для покращення прогнозу при лікуванні сепсису 
найважливішу роль відіграють наступні заходи:

• рання діагностика інфекції;
• хірургічне дренування;
• раціональна антибіотикотерапія.
При на дход женні пацієнта із сепсисом або 

підозрою на сепсис у стаціонар упродовж першої 
години має бути проведений певний комплекс 
заходів відповідно до принципів Surviving Sepsis 
Campaign, що передбачає:

• визначення концентрації лактату в крові;
• проведення забору крові для мікробіологічного 

дослідження (перед призначенням антибіотико те рапії);
• застосування антибіотиків широкого спектра дії;
• початок швидкої інфузії розчину кристалоїдів –  

30  мл/кг;
• при гіпотонії та відсутності реакції на інтен

сивну початкову інфузійну терапію –  призначення 
судинозвужуючих лікарських засобів для підтри
мання середнього артеріального тиску на рівні 
≥65 мм рт. ст. (Levy M.M., Evans L.E. et al., 2018).

Доповідач зауважив, що, призначаючи емпі
ричну антибіотикотерапію, слід пам’ятати про 
чотири основні групи мікроорганізмів:

• грампозитивні;
• грамнегативні;
• анаероби;
• метици лінрезистентна флора (особливо 

MRSA).
Крім того, при виборі антибіотика потрібно вра

ховувати чутливість збудників у кожному кон
кретному регіоні та клінічному відділенні. Із цією 
метою рекомендовано впроваджувати мікробі
ологічний паспорт відділення. Перспективним 
напрямком може бути створення регіональних 
рекомендацій емпіричної антибіотикотерапі ї 
на підставі мікробіологічного паспорта відділення 
або лікарні. Антибактеріальний режим слід пе
реоцінити через 4872 год від початку емпіричної 
терапії.

Окремо автор доповіді зупинився на питанні: чи має 
діагностичну цінність при виявленні сепсису рівень 
прокальцитоніну крові?

Продовження на стор. 27.
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ЗИВОКС (лінезолід), розчин для інфузій, по 2 мг у 1 мл розчину, по 300 мл в системі для внутрішньовенного введення, по 1 системі в упаковці з ламінованої фольги; таблетки, вкриті плівковою 
оболонкою, по 600 мг, по 10 таблеток у блістері, по 1 одному блістеру в картонній коробці.

Коротка інструкція для медичного застосування препарату.
Показання до застосування: Лікування інфекцій, спричинених чутливими штамами анаеробних або аеробних грампозитивних мікроорганізмів, включаючи інфекції, що супроводжуються 
бактеріємією, такі як: нозокоміальна пневмонія; негоспітальна пневмонія; ускладнені інфекції шкіри та її структур, зокрема інфекції на фоні діабетичної стопи без супутнього остеомієліту, 
спричинені Staphylococcus aureus (метицилінчутливими та метицилінрезистентними ізолятами), Streptococcus pyogenes або Streptococcus agalactiae; неускладнені інфекції шкіри та її структур, 
спричинені Staphylococcus aureus (тільки метицилінчутливими ізолятами) або Streptococcus pyogenes; інфекції, спричинені ентерококами, включаючи резистентні до ванкоміцину штами 
Enterococcus faecium та faecalis. Якщо збудники інфекції включають грамнегативні мікроорганізми, клінічно показане призначення комбінованої терапії. Спосіб застосування та дози: Зивокс 
дорослим та дітям від 12 років призначають по 600 мг кожні 12 годин внутрішньовенно або перорально, при неускладнених інфекціях шкіри та її структур ‒ дорослі: 400 мг перорально кожні 
12 годин, діти віком від 12 років: 600 мг перорально кожні 12 годин. Тривалість в/в інфузії 30-120 хвилин. Максимальна доза для дорослих і дітей не має перевищувати 600 мг 2 рази на добу. 
Дітям в/в застосовують з перших днів життя. Таблетки застосовують дітям старше 12 років. Дозування дітям вказані в інструкції до застосування. У разі переводу пацієнта з парентеральної 
форми на пероральну підбір дози не потрібен, оскільки біодоступність лінезоліду при прийомі внутрішньо становить майже 100%. Детальніше див. повну інстр. Протипоказання: гіперчутливість 
до лінезоліду або будь-якого іншого компоненту препарату. Зивокс не слід застосовувати пацієнтам, які приймають будь-які медичні препарати, що пригнічують моноаміноксидазу А та В 
(наприклад, фенелзин, ізокарбоксазид, селегілін, моклобемід), або протягом двох тижнів після прийому таких препаратів. За винятком випадків, коли є можливість ретельного спостереження 
та моніторингу артеріального тиску, Зивокс не слід призначати пацієнтам з такими супутніми клінічними станами або супутнім прийомом нижчезазначених препаратів: неконтрольована 
артеріальна гіпертензія, феохромоцитома, карциноїд, тиреотоксикоз, біполярна депресія, шизоафективний розлад, гострі епізоди запаморочення; інгібітори зворотного захоплення 
серотоніну, трициклічні антидепресанти, агоністи 5-НТ1 рецепторів серотоніну (триптани), прямі та непрямі симпатоміметики (включаючи адренергічні бронходилататори, псевдоефедрин, 
фенілпропаноламін), вазопресори (епінефрин, норепінефрин), допамінергічні сполуки (допамін, добутамін), петидин або буспірон. Побічна дія: найчастіше повідомлялося про головний 
біль, діарею, нудоту та кандидоз. часто спостерігали: кандидоз або грибкові інфекції, головний біль, перверсії смаку, діарею, нудоту, блювання, аномальні функціональні печінкові проби, 
збільшення рівнів аланінамінотрансферази, аспартатамінотрансферази або лужної фосфатази, підвищення азоту сечовини крові, зміни в біохімічному, клінічному аналізі крові. Детальніше 
див. повну інстр. Особливості застосування: Повідомлялося про виникнення оборотної мієлосупресії, вираженність якої може бути залежної від дози препарату та тривалості лікування. Про 
випадки псевдомембранозного коліту повідомлялося при застосуванні майже всіх антибактеріальних препаратів, включаючи лінезолід; ступінь його тяжкості може варіювати від незначного до 
такого, що становить загрозу для життя. При застосуванні лінезоліду повідомляли про розвиток лактоацидозу. Пацієнти, у яких під час застосування лінезоліду виникають симптоми та прояви 
метаболічного ацидозу, включаючи рецидивуючу нудоту або блювання, біль у животі, низький рівень бікарбонатів або гіпервентиляцію, повинні негайно звернутися за медичною допомогою. 
Повідомлялося про розвиток периферичної нейропатії, а також нейропатії зорового нерва, яка іноді прогресувала до втрати зору у пацієнтів, які отримували лікування препаратом Зивокс. 
Повідомлялося про випадки судом у пацієнтів, які отримували терапію препаратом Зивокс. Застосування антибіотиків іноді може призводити до надмірного росту нечутливих організмів. 
У разі виникнення суперінфекцій під час лікування слід вживати відповідних заходів. В період вагітності Зивокс слід призначати лише у випадку, коли очікувана перевага від лікування для 
матері вища за потенційний ризик для плода. Слід припинити годування груддю протягом лікування препаратом. Детальніше див. повну інструкцію з медичного застосування. Взаємодія з 
іншими лікарськими засобами: Зивокс розчин сумісний з: 5% розчином декстрози, 0,9% розчином хлориду натрію, розчином Рінгер-лактату для ін’екцій. Лінезолід є неселективним інгібітором 
моноамінооксидази (МАО) зворотної дії. Тому застосування лінезоліду не рекомендоване, якщо неможливо проводити пильне спостереження та моніторинг стану пацієнта. У здорових 
добровольців з нормальним артеріальним тиском лінезолід посилює підйом артеріального тиску, спричинений псевдоефедрином та фенілпропаноламіду гідрохлоридом. Детальніше див. 
повну інструкцію з медичного застосування. Фармакологічні властивості: Зивокс ‒ це антибактеріальний препарат. Умови відпуску: За рецептом.

Перед використанням препарату необхідно ознайомитись з інструкцією для медичного застосування та проконсультуватись з лікарем.
Інформація для лікарів і фармацевтів. Призначено для розповсюдження на семінарах, симпозіумах, конференціях з медичної тематики.
Реєстраційні посвідчення № UA/1969/01/01, затверджено Наказом МОЗУ № 798 від 31.10.2014 р., зі змінами, затвердженими Наказом МОЗУ № 1385 від 08.11.2017 
р., та UA/1969/02/01, затверджено Наказом МОЗУ № 1212 від 30.05.2019 р.

За додатковою інформацією звертайтесь до: Представництва «Пфайзер Експорт Бі. Ві.» в Україні: 03038, м. Київ, вул. Амосова, 12. Бізнес-центр «Горизонт парк», тел.: 
(044) 391-60-50.

МЕРОНЕМ (меропенем) порошок для розчину для ін’єкцій; по 500 мг або 1000 мг у скляних флаконах, по 10 флаконів в картонній коробці.

Показання до застосування. Дорослі та діти віком від 3 місяців: пневмонія, у тому числі негоспітальна та госпітальна пневмонії; бронхолегеневі інфекції при муковісцидозі; ускладнені 
інфекції сечовивідних шляхів; ускладнені інтраабдомінальні інфекції; інфекції під час пологів і післяпологові інфекції; ускладнені інфекції шкіри і м’яких тканин; гострий бактеріальний менінгіт. 
Меронем можна застосовувати для лікування пацієнтів з нейтропенією і лихоманкою при підозрі на те, що вона спричинена бактеріальною інфекцією. Лікування пацієнтів з бактеріємією, яка 
пов’язана або може бути пов’язана з будь-якою з зазначених вище інфекцій. Слід враховувати офіційні рекомендації щодо відповідного застосування антибактеріальних препаратів. Спосіб 
застосування та дози. Доза меропенему і тривалість лікування залежить від виду збудника хвороби, тяжкості захворювання та індивідуальної чутливості пацієнта: для дорослих та дітей 
з масою тіла більше 50 кг доза становить від 500 мг до 2 г кожні 8 год, для дітей віком від 3 місяців до 11 років і з масою тіла до 50 кг ‒ від 10 до 40 мг/кг кожні 8 год. Меронем зазвичай слід 
застосовувати у вигляді внутрішньовенної інфузії тривалістю від 15 до 30 хвилин. Крім того, дози препарату до 1 г (у дітей ‒ до 20 мг/кг) можна вводити у вигляді внутрішньовенної болюсної 
ін’єкції протягом приблизно 5 хвилин. Приготовлений розчин потрібно використати негайно. Протипоказання. Підвищена чутливість до діючої речовини або до будь-якої з допоміжних 
речовин препарату. Підвищена чутливість до будь-якого іншого антибактеріального засобу групи карбапенемів. Тяжка підвищена чутливість (наприклад анафілактичні реакції, тяжкі реакції 
з боку шкіри) до будь-якого іншого типу бета-лактамного антибактеріального засобу (наприклад, пеніцилінів або цефалоспоринів). Побічні реакції. Тромбоцитемія, головний біль, діарея, 
блювання, нудота, біль у животі, підвищення рівнів трансаміназ, підвищення рівнів лужної фосфатази у крові, підвищення рівнів лактатдегідрогенази у крові, висип, свербіж, запалення, біль 
у місці ін’єкції. Більш детально – див. інст. Особливості застосування. У зв’язку з ризиком розвитку печінкової токсичності (порушення функції печінки з холестазом і цитолізом) під час 
лікування меропенемом слід ретельно контролювати печінкові функції. Під час лікування меропенемом у пацієнтів з уже існуючими захворюванням печінки слід ретельно контролювати 
печінкові функції, при цьому корекція дози не потрібна. Для пацієнтів з порушенням функції нирок коригування дози препарату потрібне, якщо кліренс креатиніну у пацієнтів становить менше 
51 мл/хв. Лікування меропенемом може спричинити розвиток позитивного прямого або непрямого тесту Кумбса. Одночасне застосування меропенему і вальпроєвої кислоти/вальпроату 
натрію не рекомендується. Меронем містить близько 4,0 мЕкв натрію на 1 г дози препарату, що необхідно враховувати при призначенні препарату пацієнтам, які перебувають на дієті з 
контрольованим вмістом натрію. Препарат застосовувати дітям віком від 3 місяців. Взаємодія з іншими лікарськими засобами та інші види взаємодій. Дослідження щодо взаємодії препарату з 
окремо взятими лікарськими засобами, крім пробенециду, не проводилися. Пробенецид конкурує з меропенемом щодо активного канальцієвого виведення і, таким чином, пригнічує ниркову 
секрецію меропенему, що призводить до збільшення періоду напіввиведення та підвищення концентрації меропенему у плазмі крові. Слід проявляти обережність у випадку одночасного 
застосування пробенециду з меропенемом. через швидкий початок дії та ступінь зниження одночасне застосування вальпроєвої кислоти і карбапенемів вважається таким, що не піддається 
коригуванню, тому слід уникати такої взаємодії. Одночасне застосування з варфарином може збільшити його антикоагулянтний ефект. Рекомендується проводити частий контроль рівнів МНВ 
під час і незабаром після одночасного застосування антибіотиків з пероральним антикоагулянтом. Фармакологічні властивості. Меропенем чинить бактерицидну дію шляхом інгібування 
синтезу стінок бактеріальних клітин у грампозитивних і грамнегативних бактерій шляхом зв’язування з білками, що зв’язують пеніцилін (PBP). Категорія відпуску. За рецептом.

Перед використанням препарату необхідно ознайомитись з повною інструкцією для застосування.
Інформація для лікарів та фармацевтів. Призначено для розповсюдження на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики.
Реєстраційне посвідчення МОЗ України № UA/0186/01/01; № UA/0186/01/02, затверджено Наказом МОЗУ № 1979 від 31.10.2018 р.; зі змінами, затвердженими 
Наказом МОЗУ № 1212 від 30.05.2019.
За додатковою інформацією звертайтеся у: Представництво “Пфайзер Експорт Бі. Ві.” в Україні: 03038, м. Київ, вул. Амосова, 12. Тел. (044) 391-60-50.

ДИФЛЮКАН® (флуконазол) розчин для інфузій – 1 мл містить 2 мг флуконазолу; по 50 мл або 100 мл розчину у флаконах, по 1 флакону у картонній упаковці.

Коротка інструкція для медичного застосування препарату.
Показання до застосування. Лікування у дорослих криптококового менінгіту, кокцидiоїдозу, інвазивного кандидозу; кандидозу слизових оболонок, включаючи кандидоз ротоглотки та кандидоз 
стравоходу, кандидурію, хронічний кандидоз шкіри і слизових оболонок; хронічного атрофічного кандидозу (кандидоз, спричинений використанням зубних протезів) при неефективності 
гігієни ротової порожнини або місцевої терапії. Профілактика у дорослих рецидивів криптококового менінгіту у пацієнтів з високим ризиком його розвитку, рецидивів кандидозу ротоглотки або 
стравоходу у пацієнтів з ВІЛ з високим ризиком його розвитку, профілактика кандидозних інфекцій у пацієнтів із тривалою нейтропенією (наприклад, пацієнтів зі злоякісними захворюваннями 
крові, які отримують хіміотерапію, або пацієнтів при трансплантації гемопоетичних стовбурових клітин). Дифлюкан® показаний дітям від народження для лікування кандидозів слизових 
оболонок (кандидоз ротоглотки, кандидоз стравоходу), інвазивних кандидозів, криптококового менінгіту та для профілактики кандидозних інфекцій у пацієнтів зі зниженим імунітетом. Препарат 
можна застосовувати як підтримувальну терапію для попередження рецидиву криптококового менінгіту у дітей із високим ризиком його розвитку. Терапію препаратом Дифлюкан® можна 
розпочинати до отримання результатів культуральних та інших лабораторних досліджень; після отримання результатів антибактеріальну терапію слід скоригувати відповідним чином. Спосіб 
застосування та дози. Доза флуконазолу залежить від виду і тяжкості грибкової інфекції. При необхідності багаторазового застосування препарату лікування інфекцій слід продовжувати до 
зникнення клінічних та лабораторних проявів активності грибкової інфекції. Недостатня тривалість лікування може призвести до відновлення активного інфекційного процесу. Немає необхідності 
у зміні добової дози препарату при зміні шляху його застосування з перорального на внутрішньовенний та навпаки. Розчин для інфузій слід вводити зі швидкістю, що не перевищує 10 мл/хв. 
Тривалість лікування залежить від клінічної та мікологічної відповіді. Детальніше – див. інст. для заст. Не слід перевищувати максимальну добову дозу 400 мг у дітей. Дифлюкан® застосовують 
1 раз на добу. Протипоказання. Гіперчутливість до флуконазолу, інших азольних сполук або до будь-якої з допоміжних речовин препарату. Одночасне застосування флуконазолу та 
терфенадину пацієнтам, які застосовують флуконазол багаторазово у дозах 400 мг/добу та вище. Одночасне застосування флуконазолу та інших лікарських засобів, що подовжують інтервал 
QT та метаболізуються за допомогою ферменту CYP3А4 (наприклад цизаприду, астемізолу, пімозиду, хінідину, аміодарону та еритроміцину). Побічні ефекти. Головний біль, біль у черевній 
порожнині, діарея, нудота, блювання, підвищення рівня аланінамінотрансферази (АЛТ), аспартатамінотрансферази (АСТ) та лужної фосфатази крові, висипання. Особливості застосування. 
Пацієнтам із порушенням функцій нирок, печінки, пацієнтам із ризиком розвитку аритмій препарат слід застосовувати з обережністю. Пацієнтів слід проінформувати про можливість розвитку 
запаморочення або судом під час застосовування препарату Дифлюкан®. При розвитку таких симптомів не рекомендується керувати автотранспортом або працювати з іншими механізмами. 
Не слід застосовувати звичайні дози флуконазолу та короткотривалі курси лікування флуконазолом у період вагітності, за винятком крайньої необхідності. Не слід застосовувати високі 
дози флуконазолу та/або тривалі курси лікування флуконазолом у період вагітності, за винятком лікування інфекцій, що можуть загрожувати життю. Флуконазол проникає у грудне молоко 
та досягає концентрації подібної до рівня у плазмі крові. Годування груддю можна продовжувати після разового застосування звичайної дози флуконазолу, що становить 150 мг. Годувати 
груддю не рекомендується при багаторазовому застосуванні флуконазолу або при застосуванні високих доз флуконазолу. Взаємодія з іншими лікарськими засобами. Протипоказано сумісне 
застосування флуконазолу та цизаприду, астемізолу, пімозиду, хінідину, еритроміцину. Сумісне застосування флуконазолу у дозах 400 мг або вище з терфенадином протипоказане. При 
застосуванні флуконазолу у дозах нижче 400 мг на добу одночасно з терфенадином слід проводити ретельний моніторинг стану пацієнта. Не рекомендується одночасне застосування з 
галофантрином. При одночасному застосуванні флуконазолу та варфарину спостерігалося двократне підвищення протромбінового часу. Флуконазол є інгібітором ізоферменту 2C9 та 3А4 
цитохрому P450 (CYP), CYP2С19. При одночасному застосуванні з флуконазолом існує ризик підвищення у плазмі крові концентрацій інших сполук, що метаболізуються CYP2C9, CYP2C19 
та CYP3A4. Тому застосовувати такі комбінації препаратів слід з обережністю; при цьому необхідно ретельно спостерігати за станом пацієнтів.
Більш детально – див. інструкцію. Фармакологічні властивості. Флуконазол є протигрибковим засобом класу триазолів. Первинним механізмом його дії є пригнічення грибкового 14-альфа-
ланостерол-деметилювання, опосередкованого цитохромом Р450, що є невід’ємним етапом біосинтезу грибкового ергостеролу. Акумуляція 14-альфа-метил-стеролів корелює з подальшою 
втратою ергостеролу мембраною грибкової клітини та може відповідати за протигрибкову активність флуконазолу. Умови відпуску: За рецептом.

Перед використанням препарату необхідно ознайомитись з повною інструкцією для застосування.
Інформація для лікарів та фармацевтів. Призначено для розповсюдження на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики.
Реєстраційне посвідчення МОЗ України № UA/5970/01/01 від 05.01.17 р., зі змінами від 28.05.2019 р.
За додатковою інформацією звертайтеся у: Представництво “Пфайзер Експорт Бі. Ві.” в Україні: 03038, м. Київ, вул. Амосова, 12. Тел. (044) 391-60-50.
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Прокальцитонін –  це попередник кальцито
ніну, що продукується у Склітинах щитоподібної 
залози. Підвищення цього показника відбувається 
при невірусних інфекціях. При діагностичному 
рівні прокальцитоніну 1,1 нт/мл (cutoff) чутли
вість даного показника складає 97%, а специфіч
ність –  78% (Harbarth S. et al., 2001).

Клінічна інтерпретація результатів рівня прокаль
цитоніну представлена у табл. 2.

Доповідач зауважив, що після проведення гемокуль
тивування бувають випадки отримання негативних 
результатів посіву у пацієнтів із сепсисом. Причини 
цього можуть бути наступні:

• локальна інфекція (захисні сили організму утри
мують інфекцію в одному місці);

• неправильний час взяття матеріалу (значно по
силює вірогідність пропустити інтермітуючу бакте
ріємію);

• значно малий об’єм отриманого матеріалу (часта 
помилка);

• взяття матеріалу на фоні самостійного при
йому хворим антибіотиків (досить поширена при
чина).

Наступним етапом після отримання позитивної 
гемокультури є визначення мікробіологічної чут
ливості до антибіотиків. Зробити це можна декіль
кома методами –  антибіотикограма за «методом 
дисків», Etest або за допомогою мікробіологічного 
автомату. Після отримання результатів антибіо
тикограми слід дотримуватися деескалаційного 
методу  використання антибіотиків.

Стартова емпірична антибіотикотерапія сеп
сису має розпочинатись не пізніше першої години 
від моменту надходження пацієнта до стаціо нару, 
і перевагу слід віддавати  препаратам широкого 
спектра дії на всі ймовірні збудники інфекції. 
У всіх пацієнтів перша доза кожного антибіотика 
має відповідати повній терапевтичній дозі. Через 
4872 год проводиться коригування антибіотикоте
рапії з урахуванням результатів антибіотикограми.

Л.А.Харченко зауважив, що у світі зберігається 
глобальне зростання інфекцій, спричинених MRSA. 
Так, частота останніх у різних країнах складає 
(Diekema D.J. et al.,  2001): Італія –  50%, Греція –  34%, 

Велика Британія –  27%, Франція –  21%, Іспанія –  
19%, США –  34%

До антибіотиків, що застосовуються для ліку вання 
сепсису у відділенні інтенсивної терапії та діють 
на MRSAзбудники, відносяться: ванкоміцин, тей
копланін, лінезолід. Препарати, що діють на грампо
зитивну анаеробну інфекцію: лінезолід, дорипенем, 
кліндаміцин, орнідазол.

Препарат лінезолід (Зивокс) активний щодо 
MRSAінфекції, грампозитивних аеробних та ана
еробних мікроорганізмів, але при цьому він не чи
нить нефротоксичну дію, на відміну від ванкомі
цину та тейкопланіну. Фармакокінетика лінезоліду 
не змінюється в пацієнтів із будьяким ступенем 
ниркової недостатності й не потребує коригування 
дози, однак кожен окремий випадок слід оцінювати 
індивідуально.

Механізм дії Зивоксу відрізняється від такого 
антибіотиків інших класів. Дослідження клініч
них штамів (метицилінрезистентних стафіло
коків, ванкоміцинрезистентних ентерококів, 
а також пеніцилін і еритроміцинрезистентних 
стрептококів) іn vitro показують, що лінезолід за
звичай активний відносно мікроорганізмів, стій
ких до одного або декількох інших класів антимі
кробних агентів. Стійкість до лінезоліду пов’язана 
з точковими мутаціями у 23S рРНК.

Застосовувати Зивокс слід у дорослих та дітей 
від 12  років по 600 мг 2 рази на добу (кожні 12 год) 
у вигляді таблеток або внутрішньовенних інфузій. 
При неускладнених інфекціях шкіри та її структур 
у дорослих Зивокс застосовується в дозі 400  мг 
кожні 12 год пер орально. Тривалість лікування 
залежить від клінічного стану пацієнта, але не має 
перевищувати 28 діб.

У випадках анаеробних інфек цій препара
том першого вибору вважається к ліндаміцин 
 (Далацин Ц). При аеробних інфекціях за наяв
ності чутливості  кліндаміцин є альтернативою, 
якщо інші антимікробні препарати не діють або 
протипоказані.  Далацин Ц у вигляді інфузій слід 
використовувати для лікування тяжких бактері
альних інфекцій, у тому числі септичних станів, 
спричинених чутливими до кліндаміцину збуд
никами.

Добова доза Далацину Ц при пероральному за
стосуванні в дорослих та дітей від 14 років ста
новить 6001800 мг кліндаміцину, розподілених 
на 34 прийоми. Капсули запивають достатньою 
кількістю води.

Пацієнти з порушеннями функції нирок та пе
чінки не потребують коригування дози, оскільки 
виведення кліндаміцину становить близько 2/3 
із фекаліями та 1/3 із сечею. Решта виводиться 
у вигляді біологічно неактивних метаболітів, що 
не впливають на функціо нальний стан організму.

Висновки
• У першу годину після надходження пацієнта 

із сепсисом до стаціонару необхідно виконати забір 
крові для посіву й розпочати інфузійну та емпіричну 
антибіотикотерапію.

• Після отримання гемокультури слід перейти 
до наступного етапу деескалаційної терапії –  при
значення антибіотика згідно з отриманою антибіоти
кограмою.

• Зивокс активний щодо MRSAінфекції, грампо
зитивних аеробних та анае робних мікроорганізмів за 
наявних даних чутливості, але при цьому він не чи
нить нефротоксичної дії.

• У випадку анаеробних інфекцій за наявної 
чутливості препаратом першого вибору вважається 
Далацин Ц.
Підготувала Іванна Садівська

Публікується за підтримки представництва 
«Пфайзер Експорт Бі Ві».

Особливості ведення хворих із полірезистентними 
інфекціями в акушерській та загальній  

клінічній практиці 
Продовження. Початок на стор. 24.

ЗУЗУ

Для лікування 
анаеробних та 

змішаних інфекцій

ДАЛАЦИН Ц (кліндаміцин) капсули, по 150 мг та 300 мг; по 8 капсул у блістері, по 2 блістери 
у картонній коробці. 

ДАЛАЦИН Ц ФОСФАТ(кліндаміцин) розчин для ін’єкцій, 150 мг/мл; по 2 мл, 4 мл в ампулах, 
по 1 ампулі в картонній коробці. 

Коротка інструкція для медичного застосування препарату. 
Показання до застосування. Капсули: гострі та хронічні бактеріальні інфекції, спричинені 
чутливими до кліндаміцину патогенами, зокрема: інфекції кісток і суглобів, інфекції ділянки вуха, 
носа та горла, інфекції ділянки зубів і щелеп, інфекції нижніх дихальних шляхів, інфекції тазової та 
черевної ділянки, інфекції жіночих статевих органів, інфекції шкіри та м’яких тканин, скарлатина. 
При тяжкій клінічній картині спочатку слід проводити лікування лікарськими засобами, що містять 
кліндаміцин та які повільно вводять в кровоносну судину (шляхом інфузій). Розчин: показаний для 
лікування тяжких інфекцій, спричинених чутливими до нього штамами грампозитивних аеробних 
мікроорганізмів, таких як стрептококи, пневмококи та стафілококи, або чутливими анаеробними 
бактеріями. Інфекції верхніх дихальних шляхів: хронічний синусит, спричинений анаеробними 
штамами. Кліндаміцин можна застосовувати для лікування деяких випадків хронічного гнійного 
середнього отиту або як допоміжну терапію в комбінації з антибіотиками, активними проти 
аеробних грамнегативних мікроорганізмів. Показання не поширюється на інфекції, спричинені 
H. influenzae. Кліндаміцин можна також застосовувати для лікування рецидивів фаринготонзиліту; 
інфекції нижніх дихальних шляхів, включаючи інфекційне загострення хронічного бронхіту та 
пневмонії; тяжкі інфекції шкіри та м’яких тканин, спричинені чутливими мікроорганізмами; інфекції 
кісток і суглобів, включаючи остеомієліт і септичний артрит; тяжкі гінекологічні інфекції, включаючи 
запальні захворювання органів малого таза. Монотерапію кліндаміцином також можна 
застосовувати при цервіцитах, спричинених Chlamydia trachomatis; внутрішньочеревні інфекції, 
включаючи перитоніти та абдомінальні абсцеси; септицемія та ендокардит. В окремих випадках 
септицемії та/або ендокардиту, спричинених чутливими мікроорганізмами, отримано належну 
відповідь на кліндаміцин. Проте для лікування цих інфекцій переважно застосовують бактерицидні 
препарати; стоматологічні інфекції, включаючи періодонтальний абсцес і періодонтит; 
токсоплазмовий енцефаліт у хворих на СНІД. Пацієнтам із непереносимістю стандартного 
лікування кліндаміцин можна застосовувати в комбінації з піриметаміном; пневмонія, спричинена 
Pneumocystis jirovecii, у хворих на СНІД. Пацієнтам із непереносимістю стандартного лікування 
кліндаміцин можна застосовувати в комбінації з примахіном; тяжка малярія; профілактика 
ендокардиту у пацієнтів із алергією/гіперчутливістю до пеніциліну; профілактика ранової інфекції 
при оперативних втручаннях у ділянці голови та шиї. Кліндаміцину фосфат, розчинений 
у фізіологічному розчині, можна застосовувати для інтраопераційного зрошення хірургічної 
ділянки; попередження перитоніту та інтраабдомінальних абсцесів після перфорації 
і посттравматичної контамінації при одночасному застосуванні з аміноглікозидними антибіотиками 
(гентаміцином або тобраміцином). Спосіб застосування та дози. Капсули слід застосовувати, 
запиваючи достатньою кількістю рідини (щонайменше 1 великою склянкою води), щоб уникнути 
можливого подразнення стравоходу. У разі підозри на інфекцію, спричинену β-гемолітичним 
стрептококом, або у разі наявності ознак β-гемолітичного стрептококу лікування слід проводити 
протягом щонайменше 10 днів. 150 мг: Залежно від локалізації та ступеня тяжкості інфекції 
дорослим та дітям віком від 14 років застосовувати 4-12 капсул на добу (що еквівалентно 0,6-1,8 г 
кліндаміцину). Добова доза розподіляється на 4 прийоми. 300 мг: Залежно від локалізації та 
ступеня тяжкості інфекції дорослим та дітям віком від 14 років застосовувати 0,6-1,8 г кліндаміцину 
на добу. Добова доза розподіляється на 2, 3 або 4 окремих прийоми. Тому на добу слід 
застосовувати 2-6 капсул препарату Далацин Ц 300 мг (що еквівалентно 0,6-1,8 г кліндаміцину). 
Дану лікарську форму слід застосовувати дітям віком від 6 років. Залежно від локалізації та 
ступеня тяжкості інфекції дітям віком до 14 років слід застосовувати 8-25 мг кліндаміцину на 
кілограм маси тіла на добу. Розчин: для лікування внутрішньочеревних інфекцій, інфекцій органів 
малого таза в жінок та інших тяжких інфекцій стандартна добова доза кліндаміцину фосфату 
становить 2400-2700 мг (порівну поділені на 2, 3 або 4 введення) і, як правило, застосовується в 
комбінації з прийнятним антибіотиком, активним щодо Гр- аеробних мікроорганізмів. Для менш 
ускладнених інфекцій, спричинених більш чутливими мікроорганізмами, відповідь на лікування 
може спостерігатись при застосуванні нижчих доз: 1200-1800 мг на добу (порівну поділені на 3 або 
4 застосування). У дорослих успішно застосовували дози до 4800 мг щоденно. Застосування 
разової дози внутрішньом’язово більше 600 мг не рекомендовано. Для дітей: старше 1 місяця 20-
40 мг/кг/добу в/в чи в/м, рівномірно розподілена на 3 або 4 введення. Немає потреби змінювати 
дозу у літніх хворих, хворих з нирковою, печінковою недостатністю. Дози за окремими показаннями 
див. повну інструкцію по медичному застосуванню. Концентрація кліндаміцину в розведеному стані 
не має перевищувати 18 мг/мл, а швидкість інфузії не має перевищувати 30 мг/хв. Не 
рекомендується проводити в/в інфузії в дозах, вищих за 1200 мг на годину. Стандартні значення 
швидкості інфузії – див. повну інструкцію по медичному застосуванню. Протипоказання. Капсули: 
Далацин Ц не слід застосовувати пацієнтам із відомою чутливістю до кліндаміцину, лінкоміцину або 
до будь-якої іншої складової лікарського засобу. Далацин Ц не підходить для лікування менінгіту, 
оскільки концентрація антибіотику, яка досягається у спинномозковій рідині, є надто низькою. 
Розчин: гіперчутливість до діючої речовини, лінкоміцину, будь-якого компонента лікарського 
засобу або допоміжних речовин, зазначених в розділі «Склад». Інфекційний менінгіт. Побічні 
ефекти. Найбільш часто зустрічаються такі побічні ефекти, як відхилення від норми біохімічних 
показників функції печінки, макулопапульозний висип, біль у животі, псевдомембранозний  коліт, 
коліт, викликаний Clostridium difficile, тромбофлебіт при ін’єкційному введенні. Особливості 
застосування. Далацин Ц капсули слід з обережністю застосовувати таким категоріям пацієнтів: 
з порушенням функції печінки, з порушеннями нервово-м’язової передачі (міастенія гравіс, 
хвороба Паркінсона), з наявністю в анамнезі шлунково-кишкових захворювань, з атопією, 
з алергіями та астмою. Не підходить для лікування менінгіту, оскільки концентрації антибіотика, що 
досягаються у спинномозковій рідині, є надто низькими. При довготривалому лікуванні (більше 10 
днів) показники клінічного аналізу крові та функції печінки та нирок слід регулярно перевіряти. 
Інколи лікування кліндаміцином є можливою альтернативою у разі алергії на пеніцилін. Розчин: 
Далацин Ц Фосфат містить бензиловий спирт (9,45 мг/мл). Бензиловий спирт може викликати 
анафілактоїдні реакції. Не слід застосовувати препарати, що містять бензиловий спирт, для 
лікування недоношених або доношених новонароджених немовлят без нагальної потреби. 
Застосування кліндаміцину фосфату може спричиняти розростання нечутливих організмів. Під час 
застосування майже всіх антибактеріальних препаратів, у тому числі кліндаміцину, повідомлялося 
про виникнення діареї, спричиненої Clostridium difficile. Не слід призначати для лікування менінгіту. 
Протягом І триместру вагітності краще уникати застосування препарату Далацин Ц Фосфат. 
Питання про застосування препарату у період ІІ та ІІІ триместрів вагітності може розглядатися 
лікарем після встановлення відповідного діагнозу. Кліндаміцин не можна застосовувати матерям, 
які годують груддю. Для кліндаміцину фосфату забороняється в/в болюсне застосування 
в нерозведеній формі. Кліндаміцину фосфат потрібно застосовувати шляхом інфузії протягом 
принаймні 10-60 хвилин. Більш детально – див. інстр. Взаємодія з іншими лікарськими 
засобами: При можливості Далацин Ц не слід поєднувати з еритроміцином, оскільки спостерігався 
антагоністичний ефект щодо антибактеріальної дії in vitro. Патогенні мікроорганізми демонструють 
перехресну резистентність до кліндаміцину та лінкоміцину. Для пацієнтів, які застосовують 
кліндаміцин у комбінації з антагоністами вітаміну К, повідомляли про підвищені показники 
досліджень коагуляції (протромбіновий час/міжнародне нормалізоване співвідношення) та/або 
кровотечу. Кліндаміцин, який вводять шляхом ін’єкції, може підсилювати дію інших 
нейромускулярних блокаторів у організмі – таких препаратів, як векуроній, рокуроній, гентаміцин, 
рапакуроній (із магнієм) або панкуроній. Фармакологічні властивості: Кліндаміцин – 
лінкозамідний антибіотик, що пригнічує синтез білків бактерій, діючи на бактеріальні рибосоми. 
Кліндаміцин може діяти бактерицидно або бактеріостатично, що залежить від чутливості 
мікроорганізму та концентрації антибіотика. Умови відпуску: За рецептом.
Перед використанням препарату необхідно ознайомитись з повною інструкцією для застосування. 
Інформація для лікарів та фармацевтів. Призначено для розповсюдження на семінарах, 
конференціях, симпозіумах з медичної тематики.
Реєстраційні посвідчення МОЗ України № UA/1903/02/01, № UA/1903/02/02 від 01.10.2015 р., 
зі змінами від 04.10.2018 р.; № UA 10372/01/01 від 25.12.2014; зі змінами від 24.01.2019.

За додатковою інформацією звертайтеся у 
Представництво «Пфайзер Експорт Бі. Ві» в Україні: 
03038, м. Київ, вул. Амосова, 12.  
Тел. (044) 391-60-50. 

Більше інформації Ви знайдете  
на медичному порталі для професіоналів  

www.pfizermed.com.ua

Таблиця 2. Інтерпретація рівня прокальцитоніну 
у клінічній практиці (власний досвід)

Концент-
рація 

прокальци-
тоніну 

(пкт), мг/мл

Інтерпретація Тактика

<0,5

Сепсис, тяжкий сепсис 
і септичний шок 
виключаються. Однак 
необхідно виключити 
наявність вогнища 
локалізованої інфекції

Спостереження. 
Призначення 
додаткових 
лабораторних 
та інструментальних 
досліджень

0,5-2

Інфекція та сепсис 
можливі. Тяжкий 
сепсис та септичний 
шок малоймовірні. 
Необхідне дослідження 
в динаміці

Пошук вогнища 
інфекції. Встановити 
причину збільшення 
рівня прокальцитоніну. 
Розглянути 
необхідність 
антибактеріальної 
терапії

2-10

Висока вірогідність 
синдрому системної 
запальної відповіді, 
пов’язаного 
з бактеріальним 
інфекційним 
ускладненням

Інтенсивний пошук 
вогнища інфекції. 
Встановити 
причину збільшення 
концентрації 
прокальцитоніну. 
Розпочати специфічну 
та підтримуючу 
терапію. Застосувати 
антибіотикотерапію

>10

Висока вірогідність 
тяжкого сепсису, 
септичного шоку 
та розвитку 
поліорганної дисфункції

Пошук вогнища 
інфекції. Почати 
специфічну 
підтримуючу терапію. 
Гостра необхідність 
інтенсивного лікування



Сучасні досягнення флебології
За матеріалами Конгресу Асоціації судинних хірургів, флебологів та ангіологів України

Менеджмент хронічних захворювань вен (ХЗВ) у світлі 
останніх рекомендацій

Цій темі присвятив свою доповідь завідувач кафед ри 
зага льної х іру рг і ї  Івано-Франк і вськог о мед и чног о 
університету, доктор медичних наук, професор І.М. Гудз.

Для українських фахівців у першу чергу важ ливі 
керівні принципи, що представлені у рекомендаціях 
Європейського товариства судинних хірургів (ESVS) та Аме
риканського венозного форуму (AVF). Вони дещо різняться 
за оцінкою ступеня доказовості та сили рекомендацій 
стосовно певних методів дослідження та лікування. Так, 
основою діагностики венозного кровотоку при захво
рюваннях вен є дуплексне сканування (1АВ). Застосу
вання плетизмографії має рівень рекомендацій 2ВС. 
Особливу значимість це дослідження має у пацієнтів 
із посттромбофлебітичним синдромом. Ві дпові дно 
до рекомендацій ESVS, еластична компресія показана 
при варикозних виразках (1а) та для усунення симптомів 
і ознак ХЗВ (1b).

Для лікування вертикального рефлюксу в пацієнтів 
із ХЗВ слід віддавати перевагу ендовенозним термічним 
абляційним методикам (1А1В). При цьому з доволі високою 
силою рекомендацій (2В) показано застосування нових 
технологій, таких як механохімічна ендовенозна абляція 
(MOCA), біологічний клей, склеротерапія. Стосовно 
відкритих хірургічних втручань доповідач зазначив, що 
заслуговує на увагу малоінвазивна методика амбулаторної 
гемодинамічної корекції венозної недостатності шляхом мо
делювання венозного кровотоку –  CHIVA (2b). В її основі –  
перенаправлення венозного рефлюксу з поверхневих вен 
у глибокі шляхом послідовного перев’язування великої 
підшкірної вени (ВПВ) та ї ї притоків для збереження 
магістральної вени як можливого пластичного матеріалу 
для шунтуючих операцій.

Останніми роками стрімко розвиваються й удоскона
люються методики ендоваскулярної хірургії, і пацієнти 
із посттромбофлебітичним синдромом, що мають оклюзію 
клубового сегменту, можуть бути успішно проліковані 
за допомогою цих методів (1В). Водночас ві дкриті 
операції типу Па льма –  Есперона з використанням 
аутологічного або алопластичного матеріалу мають силу 
рекомендацій 2С.

Чи залишаються ще актуальними відкриті операції при 
варикозній хворобі вен нижніх кінцівок (ВХВНК)?

І.М. Гудз зазначив, що, незважаючи на зростаючу 
кі лькість виконання ендовенозної лазерної абляції 
(ЕВЛА), радіочастотної абляції (РЧА), склеротерапії, 
залишається доволі високим відсоток лікування хво
рих із ВХВНК к ласичним хірургічним методом. При 
цьом у методика проведенн я х іру рг ічни х вт ру чань 
певним чином удосконалюється. Так, при виконанні 
х іру рг іч ног о с т ри п і н г у ВП В не о б ов’язков о р о 
бити к ласичну кросектомію, можна залишити куксу 
2 см (ІІb). У 2016 році в Кок ран і вськ і й ба зі було 
опубліковано дослідження, в якому порівнювали ЕВЛА 
та хірургічні втручання. Незважаючи на меншу частоту 
реканалізацій, наявних та неорефлюксів після ЕВЛА, 
автори зазначи ли, що цих даних недостатньо, щоб 
однозначно стверджувати про перевагу лазерної абляції 
над хірургічним втручанням. Опублікований у 2018  ро ці 
метаана ліз і системний огляд бразильських у чених 
(Oliveira R.Á. et al.) мав висновок, що малоінвазивне 
лікування, включаючи склеротерапію, РЧА або лазерну 
абляцію, є співставним із класичним хірургічним втру
чанням за показниками ефективності й безпечності 
лікування варикозної хвороби вен.

А втор нага дав, що післ я оперативни х вт ру чань, 
неза леж но ві д метод и к и його проведен н я, зг і д но 
з рекомендаціями світових і європейських товариств, 
доці льно призначати флеботоніки. Так, ві дпові дно 
до р екомен да ц і й щодо з ас т о су в а н н я в еноа к т и в
них препаратів у лікуванні хворих із ХЗВ (Іb), препа
рати на основі мікронізованої очищеної флавоноїдної 
фрак ці ї (МОФФ) доці л ьно призначат и пацієн там 
після склеротерапії, ендоваскулярних або класичних 
хірургічних втручань (Nicolaides A., 2015).

Що дає диференційований підхід до застосування лазерної 
абляції у хворих із ВХВНК?

До сві д л і к у в а н н я х в ори х н а ВХ ВН К ме т одом 
ендовенозної лазерної коагуляції (ЕВЛК) із використан
ням різних типів світловодів представив асистент кафе-
дри хірургії № 4 Національного медичного університету 
ім.  О.О.  Богомольця О.В. Кузьменко.

Метою роботи було розроблення алгоритму лікування 
у хворих ВХВНК із диференційованим застосуванням різних 
типів світловодів, залежно від діаметра сафенофемораль
ного співустя (СФС). Так, згідно з даними, отриманими при 
застосуванні торцевого та радіального світловодів у хво
рих із різним діаметром ВПВ, визначили наступне. У разі 
діаметра СФС ≤16 слід використовувати торцевий світловод, 
оскільки він менший за діаметром, його введення менш 
травматичне порівняно з радіальним світловодом, а також 
відсутній ефект «прилипання» до стінки вени. ЕВЛК із за
стосуванням радіального світловода доцільно виконувати 
при діаметрі ВПВ ≤23 мм. На думку авторів, при діаметрі 
ВПВ >23 мм слід виконувати кросектомію з подальшою 
ЕВЛК за допомогою торцевого або радіального світловода. 
На підставі отриманих даних і був розроблений алго
ритм вибору певного методу лікування. Доповідач зазна
чив, що в післяопераційному періоді пацієнти отримували 
компресійну терапію, тромбопрофілактику за показаннями. 
Обов’язковим було призначення флеботоніків.

Впровадження алгоритму лікування ВХВНК шляхом 
диференційованого застосування різних типів світловодів, 
вдосконаленої комбінованої методики усунення протяж
ного вертикального рефлюксу та кросектомії дозволило 
в однорічному післяопераційному періоді достовірно 
зменшити частоту посттравматичного невриту (у хворих 
із тотальним рефлюксом) із 35,5 до 0%, а частоту рецидиву 
вертикального рефлюксу – з 11,5 до 1,8%.

Вибір виду хірургічного втручання при лікуванні ектазій 
сафено-феморального та сафено-поплітеального з’єднань 
великого діаметра

Продовжуючи обмін досвідом застосування ендо
венозних методик лікування, асистент кафедри хірургії 
№ 2 Дніпропетровської медичної академії МОЗ України 
О.В. Cоколов розповів про проведення термічної абляції 
у лікуванні ектазій сафенофеморального та сафено
поплітеального з’єднань. Актуальність даного питання 
полягає в тому, що для проведення ендовенозних процедур 
оптимальним вважається діаметр вени <20 мм. Аневриз
матичне розширення вен >30 мм є відносним протипока
занням для проведення лазерної абляції. Однак з огляду 
на досвід хірурга, в ендовенозних процедурах ця вимога 
може бути послаблена. Доповідач представив результати 
дослідження, проведеного на клінічний базі кафедри 
хірургії ДМА. Метою роботи було порівняння результатів 
використання РЧА, ЕВЛК та комбінації кросектомії 
і стрипінгу за наявності ектазій великих діаметрів у са
фенофеморальному та сафенопоплітеальному з’єднаннях.

Хворі були розподілені на три відповідні групи за
лежно від виду лікування. Всім пацієнтам призна
чали компресійну терапію, корекцію способу життя 
та  флеботонік на основі МОФФ відповідно до чин
них рекомендацій (Bogachev V.Y., 2013). Упродовж 6 міс 
у динаміці оцінювали результати лікування. Автори 
дійшли висновку, що ефективність усіх трьох методів 
лікування була співставною. Але щодо післяопераційного 
болю, то найменшим він був у групі, якій проводили РЧА. 
Також саме у цих хворих швидкість зменшення болю теж 
була найбільшою. Стосовно рецидивів: неоваскуляризація 
була відмічена у 9,1% випадків у групі, де застосовували 
кросектомію та стрипінг, реканалізація становила 4,8% 
у групі ЕВЛК і 4,3% при застосуванні РЧА. Призначення 
Детралексу достовірно зменшувало прояви симптомів ХЗВ 
після проведених втручань в усіх порівнюваних групах.

Зас т о су в а н н я РЧ А і  ЕВ ЛК у л і к у в а н н і  п а ц іє н т і в 
із варикозною хворобою, ускладненою тромбофлебітом

З такою доповіддю виступив спеціаліст клініки «Медич-
ний центр сучасної флебології» (м. Київ), кандидат медичних 
наук С.П. Щукін. Він зазначив, що гострий тромбофлебіт 

у багатьох країнах –  найбільш поширене ускладнення 
ВХВНК, частота якого може досягати 30%. Далі доповідач 
представив результати лікування 86 пацієнтів на базі ме
дичного центру. У 86% випадків мав місце тромбофлебіт 
стовбура ВПВ та її притоків. У 14% відзначався тромбо
флебіт малої підшкірної вени (МПВ) та її притоків. У 57% 
випадків тромбофлебіт басейну ВПВ поширювався 
на стегно. У 76 (88%) пацієнтів проксимальна межа тром
ботичних мас проходила не ближче 10 см від СФС. Вони 
були прооперовані найближчим часом під тумесцентною 
анестезією з ультразвуковим контролем. ЕВЛК була вико
нана у 65% хворих, РЧА –  у 35%.

У 10 (12%) пацієнтів відзначалися висхідні форми 
тромбофлебіту. Ці пацієнти були поінформовані про 
необхідність госпіталізації у відділення судинної хірургії 
для оперативного лікування, але дали інформовану згоду 
на проведення амбулаторного лікування під наглядом 
лікаря. За відсутності протипоказань вони отримували 
антикоагулянтну терапію. У період від 3 тижнів до 2 місяців 
відзначалася реканалізація проксимальних відділів ВПВ 
і МПВ, що дозволило виконати ЕВЛК.

Додатковим втручанням у 27% хворих була виконана 
мініфлебектомія варикозних розширених притоків ВПВ 
за Varady, у 21% пацієнтів виконано видалення тромботич
них мас (флебоцентез) через окремі проколи. У всіх випадках 
хірургічне лікування проводилося в умовах «офісної хірургії».

Ус і  п а ц і є н т и  о т р и м у в а л и  а н т и к о а г у л я н т н у 
та компресійну терапію. Обов’язковим компонентом 
лікування було призначення венотоніку. Результати 
дослідження показали, що за весь термін спостере
ження не було виявлено випадків тромбозу глибоких вен, 
тромбоемболії легеневої артерії. Повна облітерація стов
бура ВПВ була зафіксована у всіх пацієнтів. У терміни від 3 
до 6 місяців відзначали реканалізацію тих ділянок вен, які 
на момент операції були вражені тромботичним процесом, 
80% пацієнтам виконали ехосклеротерапію таких вен.

Таким чином, РЧА (Closure FAST) і ЕВЛК із викорис
танням діодного лазера з радіальним світловодом при гост
рому варикотромбофлебіті є безпечною мініінвазивною 
альтернативою традиційному хірургічному лікуванню.

Результати першого в Україні досвіду застосування методики 
КЛАКС

У продовження свого виступу С.П. Щукін пред
ставив результати застосування методики К ЛАКС 
(КріоЛазерКріоСклеротерапія) для усунення судинної сітки 
ніг. Склеротерапія –  широко поширений метод лікування ре
тикулярних вен і телеангіектазій. Але висока частота розвитку 
гіперпігменгації (1180%) і метінга (вторинних телеангіектазій, 
575%) як наслідок склеротерапії підштовхнула до пошуку 
нових методів лікування. Автором методики КЛАКС є про
фесор К. Міяке (м. СанПаоло, Бразилія).

Доповідач зазначив, що саме якісна візуалізація ретикуляр
них вен, що живлять судинну сітку, є найважливішою запо
рукою їх усунення. З метою візуалізації всіх вен латерального 
венозного сплетіння в медичному центрі використовується 
тепловізор. Методика КЛАКС виконується у 4 етапи:

• крізьшкірна лазерна коагуляція ретикулярних вен;
• склеротерапія залишкових ретикулярних вен;
• крізьшкірна лазерная коагуляція телеангіектазій;
• склеротерапія залишкових телеангіектазій.
Ус у нен н я пов е рх нев ої  с у д и н ної  с іт к и п р ов о 

диться ана логічним способом: крізьшкірна лазерна 
коагуляція з подальшою склеротерапією. Для візуалізації 
телеангіектазій спеціалісти центру користуються апа
ратом у вигляді начольної лупи з підсвічуванням поля
ризованим світлом. Усі етапи процедури проходять при 
безперервному повітряному охолодженні шкіри за допо
могою кріокулерів. Це робить процедуру менш болісною й 
викликає додатковий спазм судин, що дозволяє зменшити 
обсяг склерозанту.

На базі центру було виконано 568 процедур КЛАКС 
(проліковано 302 пацієнтки). Усім хворим після проведення 
процедури КЛАКС обов’язково призначали флеботонік –  
на основі МОФФ у комплексі з компресійним лікуванням. 
Після проведення процедури КЛАКС не було відмічено 
таких ускладнень, як опіки та некроз шкіри. Автори 
дійшли висновку, що КЛАКС –  ефективна методика, яка 
порівняно зі склеротерапією дає кращий результат із мен
шою кількістю побічних ефектів.

Ефективність мікросклеротерапії у лікуванні ретикулярних 
вен і телеангіектазій

Своїм досвідом виконання таких операцій поділився 
доцент кафедри хірургії та судинної хірургії Національної 
медичної академії післядипломної освіти ім. П.Л.  Шупи ка, 
доктор медичних наук В.А. Ходос.

У квітні цього року у м. Києві відбувся Конгрес Асоціації судинних хірургів, флебологів
та ангіологів України «Судинна хірургія, флебологія, ангіологія сьогодні», присвячений
80-річчю з дня народження професора І.І. Сухарева. Значна кількість секційних засідань 
Конгресу були присвячені сучасним проблемам флебології, а саме питанням ведення пацієнтів із 
хронічними захворюваннями вен з позицій доказової медицини та персонального досвіду,
інноваційним підходам та нестандартним клінічним ситуаціям в хірургії судин.
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Метою проведеної роботи було вивчення результатів 
мікросклеротерапії ретикулярних вен і телеангіектазій 
у пацієнток із ХЗВ нижніх кінцівок та оцінка ефективності 
методу. Під спостереженням знаходилось 312 жінок 
із ВХВНК С1 функціонального класу віком від 21 до 72 
років. Найбільш частою локалізацією ретикулярних вен 
і телеангіектазій були ділянка стегна, підколінна ямка, 
гомілка й ступня та їх поєднання. Результати лікування 
оцінювали через 12  міс. К лінічне одужання (повне 
зникнення капілярної сітки) спостерігалось у 30% хво
рих, значне поліпшення (зникнення телеангіектазій 
на 7080%) відмічено у 60%, істотне поліпшення (зник
нення телеангіектазій на 50%) –  у 7% і поліпшення (змен
шення проявів на 30%) –  у 3% хворих. Для отримання 
оптимального результату лікування ретикулярних вен 
і телеангіектазій воно має бути комплексним. В якості ме
дикаментозного супроводу застосовували флеботонік на 
основі МОФФ. Доповідач зауважив, що однією з важливих 
особливостей препарату є його здатність підвищувати ве
нозний тонус. За результатами спостережень, це запобігає 
виникнення вторинних телеангіектазій. Тому оптимально 
призначити флеботонік за один місяць до процедури і про
довжувати ще 2 місяці після операції. 

В и б і р  о п т и м а л ь н о г о  с п о с о бу  л і к у в а н н я з а л е ж н о 
від анатомо-гемодинамічного типу ВХВНК

Доповідь «Комбіноване лікування варикозної хво
роби нижніх кінцівок» від групи авторів відділу хірургії 
магістральних судин ДУ «Національний інститут хірургії 
і трансплантології ім. О.О. Шалімова» НАМН України пред-
ставила к. мед. н. А.О. Боброва. Вона зазначила, що незва
жаючи на багаторічні спроби вирішення проблеми ВХВНК 
жоден із існуючих способів ліквідації патологічного веноз
ного рефлюксу не можна вважати радикальним. Доповідач 
розповіла про проведене на базі відділу дослідження, 
метою якого було поліпшення результатів лікування 
х ворих на ВХВНК ш л яхом визначенн я ї ї анатомо
гемодинамічного типу та вибору оптимального способу 
й обсягу втручання. На відміну від прийнятої в багатьох 
країнах моноабляції варикозно розширених вен, тобто 
усунення «венозного резервуара», автори дослідження 
дотримуються тактики комбінованого лікування ВХВНК. 
Це передусім пов’язано зі стадією ХВН. У більшості 
пацієнтів, які  перебувають на лікуванні у відділі хірургії 
магістральних судин, хірургічні втручання виконуються 
в умовах поширеної варикозної трансформації підшкірних 
вен, наявності посттромбофлебітичних змін і порушень 
трофіки тканин (ХВН IVVI класу), при яких стінка вени 
залучена у рубцеві процеси, що сприяє збереженню ретро
градного кровотоку по розширених притоках.

Процедуру ЕВЛК підшкірних притоків виконували при 
глибині їх розташування не менше 1,0 см від поверхні шкіри 
й за наявності відносно рівного ходу. В якості додаткового 
аспекту операції застосовували мініфлебектомію. Вида
лення надфасціально розташованих варикозно розширених 
підшкірних вен діаметром >0,3 см виконували з мінідоступу 
з використанням набору Varady. Ск лерооблітерацію 
підшкірних вен використовували в тих випадках, коли їхній 
діаметр не перевищував 3 мм, була відсутня можливість ви
конання ЕВЛК, а відкриті втручання могли спричинити 
значну травму при розташуванні вен у рубцевозмінених 

тканинах. У більшості хворих склеротерапія була способом 
вибору при усуненні рефлюксу по звивистих ретикулярних 
венах і допоміжним способом переривання рефлюксу при 
комбінованих втручаннях.

Важливим моментом лікування таких пацієнтів було 
призначення препарату на основі МОФФ . 

Клінічний аналіз результатів комбінованого лікування 
ВХВНК свідчив про ефективність виконаних операцій 
через 1 рік у 89,0% пацієнтів, через ≥3 роки –  у 80,0%. Усу
нення вертикального і горизонтального рефлюксів крові 
по підшкірних венах супроводжувалося достовірним 
поліпшенням трофічних процесів, про що свідчило 
загоєння трофічних виразок у 83,3% хворих, зменшення 
набряків при ХВН III класу –  у 66,67%. Рецидив варикозної 
хвороби в результаті її прогресуючого характеру було вияв
лено лише у 11,0% пацієнтів.

Особливості лікування хворих із синдром тазового венозного 
повнокров’я

Провідний  науковий співробітник від ділу х ірург ії 
магістральних судин ДУ «Національний інститут хірургії 
та трансплантології ім. О.О. Шалімова» НАМН України, 
доктор медичних наук Л.М. Чернуха представила доповідь 
«Синдром тазового венозного повнокров’я (pelvic congestion 
syndrome, PCS). Погляд судинного спеціаліста».

Було зазначено, що судинні спеціалісти звернули увагу 
на цю проблему з декількох причин. Одна з них –  ре
цидиви варикозу при ВХВНК (несафеновий варикоз), 
а також наявність болю постійного характеру в ділянці 
промежини. Проведення ультразвукового дослідження 
з допплерометрією, комп’ютерної томографії (КТ), 
рентгеноконтрастної флебографії дозволяє виявити 
агенезію клапанів яєчникової вени, що і є підставою для 
встановлення діагнозу варикозної хвороби вен малого 
таза. PCS –  це стан, при якому відмічається ретроградне 
скидання крові при недостатньому функціонуванні 
клапанів яєчникової вени. Однією з діагностичних ознак 
PCS є наявність больового синдрому тривалістю не менше 
6 місяців. Згідно зі статистичними даними, у 15% жінок 
спостерігається відсутність клапанів у лівій яєчниковій 
вені. За патофізіологічним механізмом PCS подібний 
до ХЗВ нижніх кінцівок. Для уточнення діагнозу слід 
провести ультрасонографію, КТ, МРТ, флебографію. 
Остання показана в тому випадку, коли вик лючені 
діагнози синдрому Мея –  Тернера та «синдрому лускун
чика» і планується певний вид лікування. Доповідач за
значила, що справжній PCS, при якому спостерігається 
агенезія клапанів яєчникової вени, –  це вроджена судинна 
мальформація.

Стосовно лікування пацієнток із цією патологією, 
Л.М.  Чернуха розповіла, що у цих випадках признача
ють медикаментозну терапію, проведення гістеректомії, 
відкриті та лапароскопічні оперативні втручання (інвазивні 
процедури) та ендоваскулярне лікування. Доповідач заува
жила, що емболізаційна терапія яєчникової вени відкрила 
нові перспективи лікування цих хворих, хоча іноді потребує 
повторного виконання внаслідок рецидивування.

Було зазначено, що ендоваскулярні методи лікування 
включають склерооблітерацію тазових вен та ендовазальну 
облітерацію яєчникової вени (емболізацію). Внаслідок 
можливості міграції спіралі, встановленої при ендоваску

лярних втручаннях для закриття яєчникової вени, колек
тивом авторів було запропоновано метод ЕВЛК для абляції 
цієї неспроможної вени з метою її закриття та ліквідації 
PCS. Безпосередньо ЕВЛК проводиться після того, як під 
дією пінної форми етоксисклеролу (3%) виникає спазм 
яєчникової вени. Потім вводиться  лазерний катетер і про
водиться процедура термічної абляції яєчникової вени. 
Одним із компонентів комплексного лікування цих 
пацієнтів було призначення венотоніку на основі МОФФ.

Новітні хірургічні стратегії та консервативне лікування 
в післяопераційному періоді

Допові дь із такою назвою представив спеціаліст 
з ендоваскулярної хірургії, лікар-флеболог, професор Імре 
Біхарі (Угорщина). Він висвітлив основні аспекти за
стосування лазерної кросектомії, біологічного к лею 
та особливості післяопераційного медикаментозного 
лікування.

Метою проведення лазерної кросектомії є досягнення 
того ж самого результату, що й при хірургічній кросектомії. 
При цьому лазерний світловод проводять на відстань 
до 0,5 см від стегнової вени. Якщо при х ірургічній 
кросектомії частка рецидивів упродовж першого року 
після операції складала 13%, то після впровадження 
лазерної кросектомії вона знизилася майже до 1%, що 
свідчить про суттєве покращення результатів лікування. 
Неоваскуляризація як ускладнення реєструється при цьому 
методі у 1,3% випадків, що набагато менше порівняно з 30% 
після класичної кросектомії. За результатами аналізу ча
стоти рецидивів упродовж 12  років з моменту впровадженні 
лазерної кросектомії, їх частота знизилася з 26 до 6%.

Доповідач зауважив, що для успішності та ефективності 
виконання кросектомії необхідно дотримуватися наступ
них умов: кінець світловоду має бути розташований макси
мально близько від стегнової вени й у перші 3 см від сафено
феморального з’єднання слід подавати збільшену (у 2,53 
рази) силу енергії. Використання розчину для тумесцентної 
анестезії в якості компресії та призначення низькомолеку
лярного гепарину дозволяють зменшити кількість тромбо
тичних ускладнень.

Далі І. Біхарі зупинився на особливостях застосування 
біологічного клею (адгезивні втручання) при лікуванні 
пацієнтів із ВХВНК. Для цього використовується циано
крилат. При втручаннях у ділянці CAC є певна проблема 
в тому, що важко визначити, де саме буде закінчуватися 
та частина підшкірної вени, яка буде склеєна. З цієї при
чини для такої методики проводиться певний відбір 
пацієнтів (із початковою стадією захворювання), у яких 
вона може бути застосована з найкращими результатами. 
Утім цей метод досить добре зарекомендував себе при 
використанні на перфорантних венах.

Автор зазначив, що в комплексному лікуванні хворих 
із ХЗВ він використовує флеботонік на основі МОФФ.

Отже, ендоваскулярна хірургія стрімко розвивається, удо-
сконалюються існуючі методи лікування, що дозволяє розши-
рити спектр ендовенозних втручань у категорії пацієнтів, які 
раніше мали певні обмеження внаслідок тяжкої коморбідної 
патології або анатомічних особливостей. 

Підготувала Марія Ареф’єва
ЗУ
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Невідкладна урологія в практиці лікарів хірургічного профілю / За ред. В.І. Горового, 
В.О. Шапринського, Г.В. Чайки, І.В. Барала, О.М. Капшука. – Вінниця: Твори, 2018. – 
824 с.; іл.

У навчальному посібнику висвітлено проблематику гострих урологічних захворювань і синдромів, 
уражень сечостатевих органів, із якими стикаються урологи та лікарі хірургічного профілю. 
Представлено причини цих станів і захворювань, їх симптоматологію та сучасні принципи 
лікування. Розглянуто клінічну анатомію сечостатевих органів і техніку виконання основних 
невідкладних операцій на них. Описано власні оригінальні класифікації, способи діагностики 
та лікування деяких невідкладних урологічних захворювань.

Видання пропонується для практичного використання урологам, хірургам, акушерам 
гінеколoгам, судинним хірургам, онкологам, травматологам, анестезіологам, нейрохірургам, 
лікарям швидкої медичної допомоги, клінічним ординаторам, інтернам, а також студентам 
медичних вищих навчальних закладів III IV рівнів акредитації.

Стосовно придбання посібника звертатися за тел.: (097)  751  81  53.
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Сучасні аспекти менеджменту 
періопераційного періоду та принципи 

забезпечення раціонального знеболювання
Адекватний менеджмент періопераційного періоду, зокрема раціональна аналгезуюча терапія, має ключове 
значення для покращення прогнозу, скорочення тривалості перебування пацієнта у стаціонарі та запобігання 
можливим ускладненням у майбутньому. 19‑21 листопада в Одесі відбулася V міжнародна конференція 
з анестезіології та інтенсивної терапії «Autumn Meeting in Odessa». У ході конференції провідні українські 
та іноземні спеціалісти висвітлили актуальні аспекти менеджменту больового синдрому, сучасні стратегії режиму 
мультимодальної аналгезії (ММА) та принципи попередження потенційних ускладнень післяопераційного 
періоду.

З доповіддю 
на тему «Нові 
тенденції в після-
о п е р а ц і й н о м у 
з н е б о л ю в а н н і » 
виступив доктор 
медичних наук, 
професор Юрій 
Юрійович Кобе-
ляцький. Насампе

ред він наголосив, що в 11му перегляді 
Міжнародної класифікації хвороб хро
нічний післяопераційний біль є окремою 
нозологічною формою з огляду на її акту
альність та частоту поширеності.

Доповідач представив увазі аудиторії 
нову класифікацію анальгетичних засо
бів, яка враховує пластичні зміни нерво
вої системи й визначає наступні різновиди 
препаратів:

• антиноцицептивні препарати:
 − гіперальгетики: морфін, μагоністи;
 − антигіперальгетики: парацетамол, 

НПЗП, глюкокортикоїди, нефопам, тра
мадол;

• неантиноцицептивні, але антигіпер
альгетики: кетамін, габапентин, місцеві 
анестетики, клонідин, аденозин, нео
стигмін.

Сучасна стратегія раціональної анал
гезії періопераційного періоду передба
чає зменшення застосування опіоїдних 
анальгетиків та попередження асоційо
ваних із ними побічних ефектів. На сьо
годні відомо, що застосування опіоїдних 
анальгетиків може в подальшому при
зводити до розвитку стану гіпералгезії. 
Опіоїд індукована гіпералгезія являє со
бою адаптивну реакцію організму у від
повідь на екзогенне введення опіоїдів, 
механізми розвитку якої пов’язані з ак
тивацією центральної глутаматергічної 
системи та вивільненням спінальних ді
норфінів. Натомість габапентин, НПЗП 
та кетамін характеризуються опіоїдзбері
гаючими властивостями, у зв’язку з чим 
знижують кількість асоційованих із опі
оїдами побічних ефектів.

Професор Ю. Ю. Кобеляцький наголо
сив, що гіпералгезія –  це стан, що лежить 
в основі формування хронічного больо
вого синдрому й розвивається незалежно 

від ступеня репарації післяопераційної 
рани. Доповідач представив увазі ауди
торії результати власного наукового спо
стереження, згідно з якими навіть при 
повному заживленні післяопераційної 
рани може відзначатися суттєве (майже 
у 3 рази) зниження больового порога, що 
в подальшому може сприяти хроніза
ції болю. Нераціональне застосування 
опіоїд них анальгетиків значною мірою 
сприяє розвитку хронічного больового 
синдрому. Навіть короткочасне застосу
вання опіої дів може призводити до роз
витку стану латентної больової сенсити
зації та сприяти формуванню хронічного 
больового синдрому в майбутньому.

Менеджмент больового синдрому у пер
ші 24 год після проведення оператиного 
втручання має виключно важливе значен
ня. Професор зазначив, що збільшення 
тривалості епізоду некупірованого больо
вого синдрому на 10% у першу добу після 
операції асоціюється з підвищенням ризи
ку формування хронічного болю через рік 
на 30%. Раціональна аналгезуюча терапія 
передбачає збереження балансу між про 
та антиноцицептивною системами, тоді 
як порушення цього балансу сприяє фор
муванню хронічного больового синдрому.

Таким чином, головною тенденцією су
часної аналгезуючої терапії є раціональне 
зниження застосування опіоїдних аналь
гетиків у зв’язку з побічними ефектами, 
які асоціюються з їх використанням. Су
часні стратегії запобігання опіоїдній гі
пераналгезії включають раціоналізацію 
опіоїдної терапії та дотримання режиму 
ММА, зокрема застосування наступних 
груп препаратів:

• антагоністів NметилDаспартат 
рецепторів;

• габапентиноїдів;
• α

2
агоністів (клонідину, дексмедетомі

дину);
• системного лідокаїну;
• регіонарних технік;
• НПЗП.
Згідно із сучасними рекомендаціями 

Американської асоціації анестезіологів 
щодо менеджменту больового синдрому, 
усі пацієнти в періопераційному періоді 
повинні отримувати НПЗП, ігнібітори 

ЦОГ2 та ацетамінофен у цілодобовому 
режимі за відсутності протипоказань. 
Професор продемонстрував результати 
дослідження O. X. Ng et al. (2019), згідно 
з якими застосування парацетамолу на
передодні оперативного втручання (кеса
ревого розтину) асоціюється із суттєвим 
зниженням потреби в застосуванні опіо
їдів у післяопераційному періоді. Допо
відач зазначив, що проведення операції 
кесаревого розтину великою мірою асоці
юється із хронізацією больового синдрому. 
Так, після проведення кесаревого розтину 
хронічний больовий синдром може спо
стерігатися у близько 1215% жінок. Автор 
представив сучасні компоненти періопе
раційного знеболювання при проведенні 
кесаревого розтину (табл. 1).

Далі професор Ю.Ю. Кобеляцький за
значив, що НПЗП є одним із ключових 
компонентів ММА. Застосування НПЗП 
у післяопераційному періоді має суттєві пе
реваги порівняно із застосуванням опіоїдів, 
оскільки асоціюється з меншою кількістю 
побічних ефектів, меншою індивідуаль
ною варіабельністю доз та тривалим періо
дом напіввиведення. Застосування НПЗП 
не викликає респіраторної депресії, рідше 
призводить до розвитку нудоти та блю
вання, не спричиняє когнітивних розладів 
і не зумов лює формування звикання.

На сьогодні доведено, що застосування 
НПЗП у складі періопераційного знеболю
вання сприяє відновленню функції шлун
ковокишкового тракту в післяопераційно
му періоді. У метааналізі S. Chapman et al. 
(2019) було продемонстровано, що засто
сування НПЗП у післяопераційному періоді 
сприяє прискоренню усунення динамічної 
кишкової непрохідності та зменшенню по
треби в застосуванні опіоїдних анальгетиків. 
У дослідженні F. Peng et al. (2016) було пока
зано, що застосування НПЗП призводить 
до зниження частоти нудоти, блювання 
та динамічної кишкової непрохідності в піс
ляопераційному періоді, проте не знижує 
частоту інфекції хірургічної рани та серце
восудинних ускладнень і може підвищува
ти ризик формування неспроможності киш
кових анастомозів. Доповідач зауважив, що 
безумовною перевагою застосування НПЗП 
є їхня здатність запобігати розвитку хроніч
ного больового синдрому.

Існує велика кількість досліджень, при
свячених вивченню ефективності та без
печності застосування декскетопрофену. 
Зокрема, згідно з результатами досліджен
ня P. Vera et al. (2012), декскетопрофен за
безпечує більш виражений антипіретич
ний ефект, ніж парацетамол та метамізол. 
У дослідженні A. Romero et al. (2016) було 
продемонстровано, що застосування декс
кетопрофену сприяло повному усуненню 
післяопераційної гіпералгезії на наступний 
день після операції, тоді як застосування 
трамадолу призводило до її зниження лише 
на 32%. При цьому обидва препарати при
гнічували мікрогліальну активацію, яка зу
мовлює розвиток післяопераційної больової 
гіперчутливості.

Професор Ю. Ю. Кобеляцький також 
навів результати дослідження P. Jamdade 
et al. (2011), згідно з якими застосування 
декскетопрофену внутрішньом’язово од
нократно в дозі 50 мг призводить до роз
витку більш якісної та тривалої аналгезії 
в пацієнтів після герніопластики порівня
но із застосуванням 50 мг диклофенаку при 
зіставних профілях безпеки препаратів. 
У торакальній хірургії застосування декс
кетопрофену внутрішньовенно у дозі 50 мг 
у поєднанні з епідуральним введенням 
лево бупівакаїну сприяє попередженню 
розвитку хронічного післяопераційного 
болю в місці розрізу (Comez M. et al., 2015).

Таким чином, застосування препарату 
Декспро у складі режиму ММА дозволяє 
досягти вираженого аналгезуючого ефек
ту й усунути гострий больовий синдром, 
зменшити потребу в застосуванні нарко
тичних анальгетиків при збереженні еко
номічної ефективності лікування, а також 
сприяє профілактиці розвитку хронічного 
больового синдрому.

Автор доповіді зосередив увагу на ас
пектах застосування іншого представника 
препаратів НПЗП –  кеторолаку тромета
міну. Згідно з результатами дослідження 
G. S. De  Oliveira Jr. et al. (2012), однократ
не застосування кеторолаку може бути 
ефективним доповненням полі модального 
режиму аналгезії та сприяти зниженню ви
раженості післяопераційного больового 
синдрому, а також частоти нудоти й блю
вання. Виражена аналгезуюча ефектив
ність кеторолаку є загальновідомим фак
том, тоді як упередження щодо профілю 
безпеки цього препарату часто обмежують 
його застосування. Доповідач представив 
результати сучасних досліджень щодо 
вивчення профілю безпеки застосуван
ня кеторолаку –  зокрема, дослідження 
R. Gobble et al. (2014), яке продемонстру
вало, що кеторолак не сприяє підвищен
ню ризику післяопераційної кровотечі. 
Автор також навів результати дослідження 
A. Lee et al. (2007) і зазначив, що кеторо
лак, у тому числі його пролонговані фор
ми  (КетолонгДарниця®), не асоціюється 
з розвитком ренальної токсичності навіть 
після проведення трансплантації нирки.

Також було представлено результати до
слідження, в організації якого професор 
Ю. Ю. Кобеляцький брав безпосередню 
участь разом із А. П. Вікторовим та спів
авт. (2008) –  «Кеторолаку трометамін: 
ефективність та безпечність при медич
ному застосуванні». Аналіз ретроспектив
них даних 20002004 рр. продемонстру
вав, що з 429 пацієнтів стоматологічного 
та хірургічного профілю, яким застосову
вали кеторолак, у 14 (3,2%) розвинулися 
очікувані несерйозні побічні реакції, які 
не потребували відміни препарату або змі
ни його режиму застосування. У більшо
сті випадків побічні реакції проявлялися 
у вигляді гастроентерологічних порушень 
(71,4%) (нудота, біль в епігастрії), а також 
у вигляді запаморочення (14,3%). Разом 
із тим було відзначено, що призначення 
кеторолаку дозволяло значно зменши
ти або взагалі не застосовувати опіоїдні 
анальгетики у перед та післяоперацій
ному періодах. Проспективні досліджен
ня 20062007 рр. продемонстрували, що 
із 361 пацієнта хірургічного профілю, 
які застосовували кеторолак, побічні 
реакції (диспептичні явища та запамо
рочення) розвинулися у 5  (1,38%) осіб 
і не вимагали проведення ніяких заходів 
«прикриття». Таким чином, дослідження, 
в якому було проаналізовано 790 випадків 
застосування кеторолаку, продемонстру
вало, що лише у 2,4% випадків розвину
лися очікувані несуттєві побічні реакції, 
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Таблиця 1. Компоненти періопераційного знеболювання при проведенні 
операції кесаревого розтину

До операції Габапентин п/о

До та під час операції КСЕА або СА (опіоїди інтратекально або 
епідурально)

Під час та після операції
Парацетамол в/в у поєднанні з НПЗП в/в
Інфільтрація рани МА, або ТАP-блок, або 
блокада nn. Iliohypogastricus/inguinalis

Хірургічна техніка
Лапаротомія за Пфанненштілем, Джоел-
Кохеном, «оксамитовий» кесарів розтин 
за Місгав-Ладах

Після операції Парацетамол п/о у поєднанні з НПЗП п/о 
та опіоїдами («рятувальні анальгетики»)

Примітки: КСЕА –  комбінована спінально-епідуральна анестезія; СА –  спінальна анестезія; МА –  
місцеві анестетики; ТАP-блок (Transversus Abdominis Plane Block) –  блокада поперечного простору 
живота; в/в –  внутрішньовенно; п/о –  перорально.





Таблиця 2. Можливі ускладнення виконання над- та підключичного 
доступів

Ускладнення надключичного доступу Ускладнення підключичного доступу

Блокада діафрагмального нерва
Синдром Горнера
Пневмоторакс (рідко)
Гематома
LAST

Пневмоторакс
Гематома
LAST
Блокада діафрагмального нерва

Примітка: LAST (local anaesthetic system toxicity) –  системна токсичність місцевих анестетиків.

які не потребували відміни препарату або 
коригування режиму дозування.

Доповідь на   тему 
«Параключичні до-
ступи при блокаді 
плечового сплетен-
ня» представив ува
зі аудиторії голова 
Польського това-
риства анестезіо-
логії та інтенсивної 
терапії Вармінсько-

Мазурського воєводства (м. Ольштин) 
 Булат Туяков. Він висвітлив соноанатоміч
ні та електрофізіологічні аспекти блокади 
плечового сплетення, особливості над 
та підключичних доступів, а також можли
ві ускладнення, що виникають при їх про
веденні. Зокрема, доповідач зазначив, що 
існують наступні різновиди параключичних 
блокад плечового сплетення: надключич
на, підключична (проксимальна, дистальна) 
та змішана. При проведенні блокади плечо
вого сплетення з метою ідентифікації анато
мічних структур можуть використовуватися 
наступні орієнтири та методики:

• зовнішні анатомічні пункти (пульсація 
судин, кісткові орієнтири та ін.);

• нейростимуляція периферичних нер
вів;

• ультрасонографія.
Доповідач наголосив, що при проведенні 

блокади плечового сплетення під контролем 
ультразвукової (УЗ) візуалізації необхідно 
пам’ятати про сонографічні особливості 
плеври, які дозволяють відрізнити її від пер
шого ребра. Так, плевра, так само як і перше 
ребро, є гіперехогенною лінійною структу
рою, проте вона бере участь в акті дихання, 
тоді як перше ребро є нерухомим. При цьо
му ділянка позаду листка плеври зазвичай 
має «мерехтливий» вигляд, що створює со
нографічний образ «хвоста комети» й не є 
характерним для першого ребра.

Показаннями до виконання надключич
ної блокади плечового сплетення є необхід
ність у проведенні оперативного втручання 
в ділянці ліктя, передпліччя або кисті. Допо
відач зазначив, що при проведенні надклю
чичної блокади під УЗконтролем у пацієнта 
з кахексією можуть виникати технічні труд
нощі, зокрема із правильним встановлен
ням УЗдатчика. Правильне розташування 
УЗдатчика має важливе значення, оскільки 
від цього може візуально змінюватися роз
ташування плечового сплетення –  на плеврі 
або на першому ребрі відповідно.

Далі професор Б. Туяков представив 
увазі аудиторії можливі ускладнення при 
проведенні над та підключичного досту
пів (табл. 2) і наголосив, що при виконан
ні блокади плечового сплетення найбільш 
оптимальним доступом є той, технікою 
виконання якого хірург володіє найкраще.

Наприкінці виступу доповідач зазна
чив, що особливості анатомії плечового 

сплетення з його трьома нервовими стов
бурами та пучками дозволяють досягти 
високого рівня успішної анестезії верхньої 
кінцівки на рівні нижньої третини плечової 
кістки та нижче.

Велику заці
кавленість ауди
торії викликала 
доповідь голови 
Служби лікування 
гострого болю, від-
ділу анестезіології 
та терапії критич-
них станів доцента 
Михайла Дубілета 

(м. Беер-Шева, Ізраїль) «Періопераційне, 
інтраопераційне та післяопераційне знеболю-
вання: мультимодальний підхід». На початку 
доповіді він зазначив, що проблема після
операційного болю існує протягом усього 
періоду існування хірургії та залишаєть
ся актуальною й на сьогодні. Адекватний 
менеджмент больового синдрому у перші 
12 год після проведення оперативного втру
чання має виключно важливе значення для 
подальшого прогнозу. При некупіровано
му гострому післяопераційному больовому 
синдромі ймовірність хронізації болю може 
становити до 55%.

Незважаючи на впровадження нових 
мультимодальних технологій менеджменту 
болю, проблема гострого післяопераційного 
та хронічного больового синдрому залиша
ється актуальною. Доповідач зазначив, що, 
імовірно, однією з основних причин неадек
ватного післяопераційного знеболювання є 
відсутність у медичних закладах APS (Acute 
pain service,  Служби лікування гострого 
болю) –  спеціалізованої структури, яка за
ймається впровадженням принципів адек
ватного знеболювання та зниженням часто
ти післяопераційних ускладнень, пов’язаних 
із болем. Для порівняння: у США, Ізраїлі 
та багатьох країнах Західної Європи наяв
ність APS є обов’язковою умовою ліцензу
вання клінік.

На сьогодні головною стратегією, яка за
стосовується в менеджменті больового синд
рому в періопераційному періоді, є ММА. 
Режим ММА передбачає застосування при
наймні двох фармакологічних агентів або 
підходів, які впливають на різні компоненти 
формування больового синдрому. Важливим 
аспектом ММА є впровадження «preemptive 
analgesia» (превентивної аналгезії), спрямо
ваної на запобігання розвитку больового 
синдрому ще напередодні проведення опе
ративного втручання. Застосування ММА 
дозволяє досягнути більш вираженої аналь
гетичної ефективності при застосуванні 
більш низьких доз опіоїдів (і, відповідно, 
більш низького ризику потенційних побіч
них ефектів), оскільки при цьому забезпечу
ється вплив на різні механізми формування 
болю. Таким чином, режим ММА передба
чає застосування аналгезуючих препаратів 

із різними механізмами дії, наприклад опіо
їдних та неопіоїдних анальгетиків, зокрема:

• нестероїдних протизапальних препара
тів (НПЗП) та ацетамінофену;

• габапентиноїдів;
• кетаміну;
• нейроаксональної та периферичної ре

гіонарної анестезії;
• нефармакологічних технік.
Далі доповідач представив увазі аудито

рії постулати останніх рекомендацій APS 
(American Pain Society,  Американської спілки 
болю), які включають наступні  настанови:

• за відсутності протипоказань у дорос
лих та дітей із метою лікування болю в після
операційному періоді в режимі ММА необ
хідно застосовувати ацетамінофен і НПЗП 
або селективні інгібітори циклооксигенази2 
(ЦОГ2);

• необхідно розглянути доцільність про
ведення периферичної регіонарної анестезії 
у дітей та дорослих;

• необхідно більш активно застосовувати 
нейроаксональну анестезію після проведен
ня обширних торакальних або абдоміналь
них операцій, особливо в пацієнтів із ви
соким ризиком кардіологічних ускладнень 
та тривалого парезу кишечника;

• у структурі ММА нейроаксональна 
та периферична нервова блокада не мають 
бути єдиними компонентами аналгезії.

Крім того, незважаючи на низьку якість 
доказів, експерти APS присвоїли статус 
«сильних» наступним рекомендаціям:

• у дорослих пацієнтів, які не мають 
протипоказань, слід розглянути доцільність 
превентивного перорального прийому однієї 
дози целекоксибу;

• у дорослих пацієнтів, які не мають 
протипоказань, слід розглянути доцільність 
превентивного перорального прийому пре
паратів групи габапентиноїдів;

• застосування технік безперервної 
 периферичної регіонарної анестезії на основі 
місцевих анестетиків у тих випадках, коли 
потреба в аналгезії, швидше за все, буде три
валішою, ніж ефект однієї ін’єкції;

• після проведення торакальних опера
тивних втручань слід уникати внутрішньо
плевральної аналгезії із застосуванням міс
цевих анестетиків;

• слід уникати нейроаксонального вве
дення ад’ювантів, зокрема магнію, бензодіа
зепінів, неостигміну, трамадолу та кетаміну.

Наприкінці виступу доповідач зазна
чив, що лікаранестезіолог –  це єдиний лі
кар, який стоїть на захисті пацієнта від болю 
хірургічної агресії. Тож важливо не лише во
лодіти сучасними методиками діагностики 
й динамічної оцінки болю, а й уміти засто
совувати компоненти правильного муль
тимодального підходу для лікування болю 
та розуміти, що «ідеального» засобу або ме
тоду лікування післяопераційного больового 
синдрому на сьогодні не існує.

Доповідь на тему 
«Періопераційний 
менеджмент болю: 
сьогодні та завтра» 
представив увазі 
аудиторії професор 
кафедри анестезіо-
логії та реанімато-
логії Державного 
універ ситету меди-

цини і фармації ім. Мико ли Тестеміцану Адрі-
ан Білий (м. Кишинів, Молдова). На початку 
доповіді він висвітлив класичні теорії меха
нізмів розвитку болю: тео рію специфічно
сті, теорію інтенсивності, теорію патернів 
та теорію «контролю воріт». Доповідач за
значив, що жодна з існуючих класичних тео
рій не може повністю пояснити механізми 
розвитку болю, проте разом вони доповню
ють одна одну. Сучасна теорія болю –  теорія 
нейроматриксу –  полягає в тому, що якісні 

характеристики больових відчуттів генеру
ються в головному мозку, тоді як перифе
ричні стимули являють собою тригери болю. 
Таким чином, формування болю, згідно 
з теорією нейро матриксу, головним чином 
відбувається в головному мозку, а не в пери
феричній нервовій системі.

Далі доповідач звернувся до аудиторії 
із запитанням: «Who rules us?» («Хто керує 
нами?»). Можливо, найбільшу роль у керу
ванні процесами в організмі людини відіграє 
головний мозок, можливо –  емоції або пев
ні інші внутрішні процеси, проте найбільш 
імовірно, що це –  мікробіом. Так, бактерії 
супроводжують людину протягом усього 
її життя. Якщо раніше вважалося, що пла
цента є стерильним органом, то на сьогодні 
відомо, що ще до моменту народження бак
терії відіграють важливу роль у становленні 
імунної системи плода. У процесі життя різ
номанітні фактори середовища –  характер 
харчування, фізична активність, настрій, 
стреси тощо також впливають на розви
ток і структуру мікробіо му. У свою чергу, 
бактерії у складі мікро біому виділяють ве
лику кількість молекул, які можуть суттєво 
впливати на життя людини. Автор доповіді 
зазначив, що наявність розвиненої нерво
вої системи в кишечнику людини, ймовірно, 
необхідна для встановлення взаємозв’язків 
між мікробіотою кишечника та макроорга
нізмом. На сьогодні вважається, що бактерії 
можуть відігравати важливу роль у розвитку 
ожиріння, тривожності, депресії, болю, сер
цевосудинних подій, розсіяного склерозу 
й аутизму.

Професор А. Білий представив ауди торії 
цікаві результати дослідження щодо засто
сування отруйних речовин комах у менедж
менті болю. Зокрема, на сьогодні вважа
ється, що отруйні речовини комах можуть 
мати нейропротективні, вазодилатуючі, ан
тибактеріальні та проти грибкові властивості. 
Можливо, у майбутньому отруйні речовини 
комах будуть використовуватися для ство
рення нових поколінь антибактеріальних, 
проти грибкових та аналгезуючих препаратів. 
Доповідач також зазначив, що саме завдяки 
вивченню отруйних речовин комах людство 
отримало знання про структуру та функціо
нування всіх відомих на сьогодні іонних 
каналів. На його думку, найбільш «перс
пективною» щодо створення нової генера
ції аналгезуючих засобів є китайська черво
ноголова багатоніжка, компонент отруйної 
речовини якої блокує рецептори болю.

Наприкінці доповідач підкреслив, що 
на сьогодні точиться багато дискусій навко
ло взаємозв’язку між застосуванням аналге
зуючих засобів та ризиком розвитку онко
логічних захворювань. Він навів результати 
дослідження Р. Forget et  al. (2019), згідно 
з якими деякі препарати групи анальгети
ків, зокрема лідокаїн, пропофол та НПЗП 
(кеторолак), достовірно знижують ріст 
та проліферацію пухлин. Натомість опіоїд
ні анальгетики можуть прискорювати ріст 
та сприяти проліферації пухлин. Разом із тим 
було зазначено, що це питання потребує по
дальшого вивчення.

Таким чином, адекватний менеджмент болю 
у періопераційному періоді має виключно 
важливе значення, сприяє прискоренню ак-
тивізації хворого та запобігає розвитку хро-
нічного больового синдрому в майбутньо-
му. Сучасні стратегії ММА передбачають 
застосування кількох груп аналгезуючих 
препаратів (наприклад, НПЗП: Декспро, 
 Кеторолаку у поєднанні з раціональною 
опіоїдною тера пією) і дозволяють досягну-
ти адекватного знеболювання в післяопе-
раційному періоді, покращити якість життя 
хворого й попередити розвиток потенційних 
опіоїд- асоційованих негативних наслідків.

Підготувала Анастасія Козловська
ЗУ

Сучасні аспекти менеджменту 
періопераційного періоду та принципи 

забезпечення раціонального знеболювання
Продовження. Початок на стор. 30.
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История деятельности и роль профессора  
Н.Л. Володося в развитии отечественной  
и мировой сердечно-сосудистой хирургии

Вклад Н.Л. Володося в разработку 
метода стент-графтинга

Николаем Леонтьевичем Володосем 
и его коллегами было сделано большое 
количество докладов, посвященных раз
личным аспектам эндоваскулярного про
тезирования и носящих в большей сте
пени технический характер. Описание же 
самой истории разработки и внедрения 
в клиническую практику метода при его 
жизни, по сути, вообще отсутствовало. 
В этой статье мы постарались, насколько 
возможно, подробно и последовательно 
изложить фактический материал с целью 
восполнить имеющиеся пробелы.

Обязательным условием для начала лю
бого научного проекта, выполняемого кол
лективом под руководством Н.Л. Володося, 
являлось понимание того, каким образом 
его результаты могут быть применены 
на практике. В то же время, если произво
дились какието разработки новых методов 
лечения либо устройств для их осуществ
ления, то сами же авторы ими и пользо
вались, неся, таким образом, полную 
ответст венность за конечный результат. 
Такой подход давал хорошие результаты, 
хотя и отличался от многих практикуемых 
как тогда, так и в настоящее время.

Отделение, возглавляемое профессо
ром Н.Л. Володосем, долгое время явля
лось единственной специализированной 
структурой для нескольких областей, 
в которой оказывалась хирургическая 
помощь пациентам с самой разной па
тологией сердечнососудистой системы. 
Среди эт и х пац иен тов бы ли и люди 
с аневризмами аорты различных лока
лизаций. На то врем я единственным 
способом помочь им являлась к ласси
ческая открытая хирургия. Несмотря 
на постоянное совершенствование этого 
метода, даже в лучших мировых хирур
гических центрах, изза очень высокого 
травматизма самой операции результаты 
лечения таких больных оставались неуте
шительными. Также существовала целая 
категория больных, которые рассматри
вались как неоперабельные изза имею
щихся у них сопутствующих заболеваний 
и тяжелого общего состояния. Хирурги 
в то время имели право отказывать паци
ентам в оказании хирургической помощи, 
если, по их мнению, тяжесть оператив
ного вмешательства по поводу аневризмы 
п ревы ша ла возмож ност и орг а н изма 
больного. Учитывая тот факт, что самые 
распростра ненные на то время аневризмы 
аорты атеросклеротического генеза вы
являлись чаще всего у людей немолодого 
возраста со множеством сопутствующих 
заболеваний, принятие решения об их 
оперативном лечении зачастую было вы
зовом как для хирурга, так и для анестез
иолога, реанима толога и других вовлечен
ных в этот процесс специалистов. Одним 
из возможных ре шений было использова
ние паллиативных экстра анатомических 
хирургических вмешательств, которые 
также не могли обес печить очень надеж
ные результаты. Поэтому во всем мире 
врачи искали новые способы лечения этой 
сложной категории больных.

Лично для профессора Н.Л. Володося 
одним из «маяков» в этом поиске были 
работы американского радиолога Чарльза 

Доттера, на сегодняшний день заслуженно 
признанного отцом мировой интервенцио
нальной радиологии. И хотя разработки 
Ч.Доттера были предназначены для про
ведения внутрисосудистых манипуляций 
при стенозах периферических артерий, для 
Н.Л. Володося и некоторых других иссле
дователей они послужили базовой идеей 
о том, что точно так же можно вводить раз
личные внутрисосудистые конструкции ре
троградно, из того же бедренного доступа, 
но уже в аорту. Вторым обстоятельством 
было то, что Ч.Доттер продемонстрировал 
реальную возможность с помощью малоин
вазивных методов получать клинические 
результаты, сопоставимые с таковыми при 
использовании более травматичной откры
той хирургии.

В 1977 г. M. Hasan Choudhury подал за
явку на метод лечения аневризм, который, 
в частности, предполагал введение сосу
дис того протеза в сжатом состоянии в про
свет аневризмы аорты через бедренную 
либо, при необходимости, через подклю
чичную или сонную артерию. Конструк
ция самого протеза предполагала наличие 
на обоих его концах булавок, которые при 
расправлении протеза должны были, по за
думке автора, впиваться в здоровую стенку 
аорты и таким образом фиксировать его 
внутри аневризмы. Также автор описал 
давление потока крови как прижимную 
силу, которая фиксировала бы протез 
к стенке аорты, что на самом деле не соот
ветствует действительности. В 1979 г. право 
на патент было подтверждено, и он был 
опубликован (US4140126). Не вдаваясь 
в подробности, следует сказать, что само 
устройство в том виде, в каком оно было 
описано M. Hasan Choudhury, было очень 
далеко от его практического применения, 
и 18 февраля 1997 г. действие патента за
кончилось, так и не будучи реализованным 
в клинической практике.

Одной из очевидных причин того, что 
идея M. Hasan Choudhury не могла быть реа
лизована, было то, что предлагаемый им 
механизм фиксации протеза к стенке аорты 
являлся «идеалистическим». Поэтому перед 
Н.Л. Володосем встала задача разработки 
механизма фиксации, но уже такого, ко
торый можно было бы использовать в кли
нической практике. На начальном этапе 
изучались всевозможные существующие 
решения, хотя бы малейшим образом под
ходящие для новой конструкции, на любой 
их стадии, от идеи до практической реали
зации. В том числе рассматрива лись 
и  раз работки в области хирургии. Одним 
из существующих на то время экспери
ментальных направлений была разработка 
разнообразных приспособлений для меха
нической фиксации сосудистого протеза 
к стенке аорты с целью замены ими клас
сического сосудистого шва, которые в не
которых случаях продолжают ошибочно 
рассматривать как своеобразный аналог 
стентграфтов, но на самом деле таковыми 
не являющиеся. Однако все эти решения 
планировались для использования в рам
ках открытой хирургии с целью сокраще
ния времени пережатия аорты. На сегод
няшний день нет сведений ни об одном по
добном проекте, который был бы доведен 
до широкого клинического применения. 
Можно только надеяться на то, что они 
когдалибо будут доработаны до необходи
мого уровня.

Рассматривались и более успешные ре
шения по механическому шву, применя
емые в хирургии желудочнокишечного 
тракта, в легочной хирургии и пр. В резуль
тате ничего подходящего найдено не было.

Поскольку профессор Н.Л. Володось 
на то время уже имел опыт сотрудничества 
со многими техническими учреждениями 
и специалистами, часть из которых были 
его бывшими пациентами, он не стеснялся 
обсуждать с ними свои новые задумки, 
часто пол у чая либо дельные советы, 
либо практическую помощь. И в случае 
со стентграфтом в конце концов произо
шло то же самое. Один из пациентов после 
беседы с Николаем Леонтьевичем познако
мил его с талантливым инженеромконс
т руктором Василием Егоровичем Шеха
ниным, который работал в Харьковском 
станкостроительном техникуме и имел 
к тому времени собственные оригиналь
ные разработки. Одной из них была ци
линдрическая зигзагообразная пружина, 
практическое применение которой, од
нако, для автора было неясным. Это и был 
первый в мире прототип конструкции, 
впоследствии ставшей широко известной 
как Zстент. Стало ясно, что необходи
мый фиксирующий элемент был найден. 
После того как было получено согласие 
автора на использование его конструк
ции в качестве фиксирующего элемента, 
ушло больше года напряженнейшей ра
боты на то, чтобы адаптировать параметры 
пружины к сосудистому протезу (фото 9).

С выбором материала для изготовления 
фиксирующего элемента проблем не воз
никло. На то время существовал только 
один сплав, теоретически подходивший 
по своим свойствам для новой конструк
ции и разрешенный к применению в ме
дицине. Это была медицинская сталь 
(40KHN10MTYUVI), первые образцы ко
торой были получены из Московского го
сударственного технического университета 
им. Н.Э. Баумана и зарубежным аналогом 
которой являлся сплав Elgiloy. Проблема же 
заключалась в том, что сам сплав суще
ственно изменял свои свойства в процессе 

его обработки. В зависимости от техноло
гии изготовления проволоки она могла по
лучиться либо очень мягкой, практически 
лишенной пружинных свойств, либо из
быточно жесткой, но хрупкой.  Поскольку 
разрабатываемый фиксирующий элемент 
должен был иметь хорошие пружинные 
свойства и в то же время не должен был раз
рушаться изза повышенной хрупкости при 
многолетних циклических нагрузках, ко
торым он подвергался бы после установки 
в организме, то необходимо было искать 
компромисс. Для этого фиксирующие эле
менты изготавливались из проволоки раз
личного диаметра, изменялись количество 
и высота зиг, форма их верхушек и т. д. Для 
тестирования различных параметров пру
жины разрабатывалось многочисленное 
оригинальное тестовое оборудование. Саму 
проволоку заказывали в г. Томске. Однако 
заказы принимались только на промыш
ленные партии. Получив партию прово
локи, весившую десятки килограммов, 
начинали ее тестирование по описанной 
в разделе «Экспериментальные работы» 
методике. Затем выявленные недостатки 
анализировались, и производился заказ 
новой партии проволоки с уже другими 
свойствами. Фиксирующие элементы из
готавливались из вновь прибывшей пар
тии, тестировались, и так повторялось не
сколько раз, пока не была создана надежная 
и работоспособная конструкция.

Невероятно сложной проблемой оказа
лось и соединение двух концов зигзаго
образно изогнутой проволоки для фор
мировани я ци лин дра. С этой целью 
обращались в различные профильные 
орган изац и и не т ол ько в Х арькове, 
но и в других городах Советского Союза. 
В конце концов, решение было найдено 
талантливым инженером Анатолием Се
меновичем Неонетой, который работал 
в харьковском Физикотехническом инсти
туте низких температур (ФТИНТ), а затем, 
как член научной группы, в ХНИИОНХ. 
А.С. Неонета разработал оригинальную 
технологию, в основе которой была ар
гоннодуговая сварка. Процесс сварки 
осуществлялся на базе ФТИНТ. Реальная 
ценность и уровень описанных разработок 

Фото 9. Первые фиксирующие элементы 
в сосудистом протезе в расправленном 

и сжатом состояниях (из докторской 
диссертации Н.Л. Володося)

Фото 10. Одна из первых транспортных систем и ее схематическое изображение 
(из докторской диссертации Н.Л. Володося)
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История деятельности и роль профессора  
Н.Л. Володося в развитии отечественной  
и мировой сердечно-сосудистой хирургии

Продолжение. Начало  на стр. 33.

подтверждается и тем фактом, что доста
точное количество проектов по разработке 
стентграфтов во всем мире было закрыто 
именно по причине того, что предлагаемые 
конструкции со временем просто разруша
лись после их установки в аорту. Вторым 
обязательным условием клинического ис
пользования нового устройства была разра
ботка транспортной системы, необходимой 
для обес печения доставки и расположения 
эндопротеза в просвете пораженного со
суда (фото 10). На начальном этапе эту про
блему решали в основном непосредственно 
Н.Л.  Володось и небольшая группа хирур
гов, которые работали в патологоанатоми
ческом отделении, для того чтобы сфор
мировать для инженеров хотя бы первона
чальное техническое задание. В этой работе 
участвовал и В.Е. Шеханин.

Впоследствии все больше ин жене
ров было вовлечено в разработку новых 
устройств. Будучи гениальным хирургом, 
имеющим колоссальный практический 
опыт, профессор Н.Л. Володось был спо
собен генерировать абсолютно новые 
идеи. Он предлага л несуществующие 
на то время варианты хирургических вме
шательств с применением стентграфтов. 
Но теперь у него была и команда, которая 
могла предложить соответствующие ин
женерные решения. Все это вместе взятое 
позволило Н.Л. Володосю выполнить ряд 
оригинальных операций первым в мире 
и подтвердить статус пионера в этой об
ласти, несмотря на то что к тому времени 
уже появились мощные мировые произво
дители медицинских устройств, имевшие 
практически неограниченные техниче
ские и финансовые ресурсы.

Полож ительн у ю роль на том этапе 
сыграло и то, что хирурги попрежнему 
могли предлагать свои решения наравне 
с инженерами и другими представите
лями технических специальностей, во
влеченными в работу. Так, С.Н. Володось 
впервые в мире разработал и предложил 
принцип непосредственного прикре
пления эндопротеза к держателю, что 
обеспечивало надежный контроль над 
сосудистым эндопротезом после его ос
вобож дения из транспортной трубки. 
До того момента все эндопротезы в про
цессе операции просто выталкивались 
из т ранспортной т рубк и толкателем, 
входившим в состав транспортной сис

темы, что делало их малоуправляемыми 
в п ульсиру ющем потоке крови. Опи
санное решение не только используется 
на сегодняшний день всеми производи
телями стентграфтов, но и позволило 
харьковской группе выполнить некото
рые варианты эндопротезирования впер
вые в мире. Так, в 1989 г. профессор Н.Л. 
Володось предпринял первую попытку 
эндоваскулярного протезирования ин
фраренального отдела аорты с исполь
зованием бифуркационного эндопро
теза. Изза неуправляемости последнего 
после его  выталкивания из транспорт
ной трубки отмечался перекрут основной 
бранши вокруг продольной оси, что вы
нудило хирургов конвертировать проце
дуру в открытое вмешательство. В 1993 г., 
благодаря новому держателю, профессору 
Н.Л.  Во лодосю удалось впервые в мире 
выполнить успешное эндопротезирование 
инфраренального отдела аорты с исполь
зованием бифуркационного эндопротеза.

Необходимо учитывать, что на том этапе 
развитие метода не всегда шло по принципу 
«от простого к сложному». Историческая 
последовательность выполнения различ
ных вариантов эндопротезирования аорты 
зачастую была обусловлена появлением 
в ХНИИОНХ пациентов с тем или иным 
вариантом патологии.

Первое применение нового метода 
в клинике было осуществлено 4 мая 1985 г. 
Пациенту К., 66 лет, была выполнена опе
рация «дистанционное протезирование 
левой подвздошной артерии + бедренно
заднебольшеберцовое шунтирование» 
по поводу стеноза левой наружной под
вздошной и окклюзии поверхностной бе
дренной и подколенной артерий (фото  11). 
Примененный метод способствовал кли
ническому улучшению.

В 1985 г. –  начале 1986 г. было прове
дено еще три подобные операции по по
вод у стеноза одной из подвздошны х 
артерий, сочетавшихся с поражением 
дистального русла. Всем больным было 
выполнено эндопротезирование поражен
ной подвздошной артерии в сочетании 
с различными реконструктивными опе
рациями на дистальных артериях. У всех 
четырех пациентов клинически отмеча
лось улучшение. Притом что до операции 
у всех больных имелась тяжелая ишемия 
нижних конечностей, с трофическими 
нарушениями в области пальцев стопы 
в двух случаях.

Начальный положительный опыт при
менения сосудистого эндопротеза по
зволил Н.Л. Володосю планировать при
менение нового устройства для интра
операционного протезирования аорты. 
В 1986 г. было выполнено несколько по
добных операций. Пятеро больных в воз
расте 4851 года поступили в отделение 
хирургии сосудов ХНИИОНХ с острым 
т ромбозом и нфрарена л ьног о о тдела 
аорты на фоне общего атеросклероза и тя
желыми степенями острой ишемии ниж
них конечностей. С хирургической точки 
зрения все операции были выполнены 
безукоризненно, удалось добиться суще
ственного сокращения времени пережа
тия аорты. Тем не менее два первых паци
ента умерли от типичных для того пери
ода осложнений (так как имели тяжелые 
сопутствующие заболевания) –  острой 
левожелудочковой недостаточности в пер
вом случае (ранее перенесенный тяже
лый инфаркт миокарда) и синдрома ре
васкуляризации, миоглобинурии, острой 
почечной недостаточности –  во втором. 
Трое остальных пациентов были выпи
саны в удовлетворительном состоянии 
с улучшением.

При оцен ке оп иса н н ы х р езу л ьт а
тов необходимо брать в расчет уровень 
 анестезиологического пособия того вре
мени и исходную тяжесть общего состо
яния самих пациентов. В совокупности 
профессором Н.Л. Володосем и колле
гами было  выполнено 52 операции с ис
пользованием данной техники. Основ
ными диагнозами бы ли разрыв анев
ризмы брюшной аорты, острый тромбоз 
брюшного отдела аорты и другие вари
анты патологии, требовавшие ургентного 
оперативного вмешательства, для чего 
был создан специальный хирургический 
набор (фото 12).

В марте 1987 г. профессором Н.Л. Во
лодосем и коллегами была выполнена 
первая в мире операци я чрезбедрен
ного дистанционного эндопротезирова
ния нисходящего отдела грудной аорты 
у пациента 55 лет с посттравматической 
ложной аневризмой. Пациент Б. в 1959 г. 
получил тяжелую травму грудной клетки 
в результате дорожнотранспортного про
исшествия. 15 апреля 1986 г. пациенту 
была выполнена левосторонняя торако
томия по поводу опухоли легкого, кото
рая после вскрытия грудной клетки была 
идентифицирована как пульсирующая 
аневризма. Торакотомная рана была за
крыта, а пациент был переведен в от
деление хирургии сосудов ХНИИОНХ. 
Выполненная аортография подтвердила 
наличие аневризмы нисходящего отдела 
грудной аорты. 24 марта 1987 г. в ангио
графическом кабинете под общей ане
стезией был выполнен хирургический 
доступ к правой общей бедренной арте
рии. Под рентгенологическим контро
лем имевшийся стеноз в грудном отделе 
аорты был дилатирован с использова
нием ба ллонного катетера диаметром 
18 мм. После чего в аорту через бедрен
ный доступ был введен и установлен са
морасширяющийся сосудис тый эндопро

тез. Он состоял из серийного сосудистого 
протеза («Север», г.  Ленинград, СССР) 
диаметром 24 мм и двух фиксирующих 
элементов, прикреп ленных к протезу 
на обоих его концах посредством хи
рургических нитей. Контрольная аор
тограмма показала, что эндопротез был 
расположен в запланированной позиции, 
а ложная аневризма надежно исключена 
из кровотока. В последующем пациент 
периодически проходил контрольные об
следования, включавшие и компьютер
ную томографию. Отмечалась стабильная 
позиция эндопротеза, отсутствие под
текания крови в аневризму на протяже
нии более 18 лет. Пациент умер в 2005 г. 
от острого инфаркта миокарда в возрасте 
71 года.

В 1991 г. профессор Н.Л. Володось раз
работал и ввел в клиническую практику 
технику выполнения эндопротезирования 
аорты с одновременным использованием 
верхнего и нижнего доступов, а с 1993 г. 
все операции эндопротезирования харь
ковской группой выполнялись только 
с использованием двух доступов. Верхний 
доступ осуществлялся через подключич
ную или подмышечную артерию, а ниж
ний –  через бедренную либо, при необ
ходимости, через подвздошную артерию 
с использованием параректального дос
тупа. Такая техника позволяла подтяги
вать транспортную систему через верхний 
дос туп и стабильно удерживать сосудис
тый эндопротез в потоке крови во время 
его расправления в сосуде.

Были разработаны несколько систем 
для осуществления подобных процедур, 
наиболее совершенной из которых в тех
ническом плане явилась предложенная 
С.Н.  Володосем. Так, 19 августа 1993 г. 
пациентке 43 лет с посттравматической 
аневризмой было выполнено эндопроте
зирование нисходящего отдела грудной 
аорты с использованиям техники двух 
доступов. По состоянию на 2013 г. па
циентка чувствовала себя удовлетвори
тельно. При контрольном обследовании 
отмечалось стабильное положение эндо
протеза и отсутствие подтекания крови 
в аневризму. Также 19 августа 1993 г. с ис
пользованием техники дву х дос тупов 
была выполнена первая в мире опера
ция эндопротезирования грудной аорты 
по поводу ложной аневризмы, ослож
ненной развитием аортобронхиальной 
фис тулы. 26ю годами ранее пациент  В. 
перенес операт и вное вмешател ьст во 
по поводу коарк тации аорты –  пластика 
с вшиванием синтетической заплаты. 
В 1993 г. поступил в клинику по поводу 
легочного кровотечения. В течение 18 лет 
после перенесенного эндопротезирова
ния чувствовал себя удовлетворительно, 
в дальнейшем в Харьковском центре сер
дечнососудистой хирургии (ХЦССХ) 
не наблюдался.

С начала 1992 г. с использованием двух 
доступов было также выполнено эндо
протезирование брюшного отдела аорты 
трубчатым эндопротезом у шести паци
ентов. После того как 12 мая 1993 г. про
фессором Н.Л. Володосем и коллегами 
впервые в мире было выполнено эндопро
тезирование брюшной аорты с использо
ванием бифуркационного эндопротеза, 
трубчатые протезы для эндопротезирова
ния указанного отдела аорты харьковской 
группой не использовались.

В июне 1991 г. Н.Л. Володосем и кол
легами была выполнена первая в мире 
гибридная операция по поводу ложных 
аневризм проксимального и дистального 
анастомозов после хирургического ле
чения коарктации аорты. Пациентка К., 
41 года, поступила в отделение хирургии 
сосудов ХНИИОНХ для оперативного ле
чения. Ранее, в 1976 г., перенесла операцию 
по поводу коарктации аорты с замещением 

Фото 11. Ангиограммы пациента К., 66 лет, до (слева) и после (справа) успешного 
эндопротезирования подвздошной артерии (из докторской диссертации Н.Л. Володося)

Фото 12. Набор для интраоперационного 
стент-графтинга (из докторской диссертации 

Н.Л. Володося)
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участка аорты трубчатым протезом. В по
следующем отмечалось развитие ложных 
аневризм в области как проксимального, 
так и дистального анастомозов. На серии 
контрольных аортограмм в течение 17 лет 
выявлялось постепенное увеличение раз
меров аневризм и вовлечение в зону пора
жения устья левой подключичной артерии. 
Схема оперативного вмешательства пред
ставлена на фото 13.

Процедура была начата в ангиографи
ческом кабинете, где был проведен кате
тер из левой бедренной артерии в восхо
дящую аорту. Пациентка была переведена 
в операционную, где ей была выполнена 
срединная стернотомия. В восходящую 
аорту был вшит синтетический трубча
тый протез диаметром 14 мм. Протез был 
использован как временный шунт для 
левой общей сонной артерии, устье ко
торой позже было имплантировано в бра
хиоцефальный ствол. Левая подключич
ная артерия также была имплантирована 
в левую сонную артерию. Через синтети
ческий протез был выведен наружу ан
гиографический катетер из восходящей 
аорты, и к нему была прикреплена до
ставочная система. Под рентгенологи
ческим контролем, путем подтягивания 
системы за катетер из бедренного до
ступа, она была проведена антеградно 
в область аневризм. Сосудистый эндо
протез был высвобожден из доставочной 
системы, после чего он расправился и вы
ключил аневризмы из кровотока. В про
цессе установки эндопротеза последний 
одновременно контролировался как через 
верхний, так и через нижний доступы. 
Синтетический трубчатый 14миллимет
ровый протез был ушит и отсечен. Прок
симальный конец эндопротеза дополни
тельно был фиксирован к стенке аорты 
несколькими швами. Пациентка через 
 некоторое время была выписана в удов
летворительном состоянии. На 2016 г. 
больная чувствовала себя удовлетвори
тельно.

В рамках описанной операции были 
использованы несколько инновационных 
решений –  два доступа, введение доста
вочной системы в аорту путем подтяги
вания и другие, которые вошли в арсенал 
харьковской группы и позже получили 
дальнейшее практическое развитие. Это 
слож ное оперативное вмешательство 
было выполнено без использования ап
парата искусст венного кровообращения 
(АИК).

Начиная с 2001 г. в связи с реорганиза
ционными мероприятиями в ХЦССХ был 
утрачен доступ к ангиографическому обо
рудованию, поэтому операции эндопроте
зирования в нем больше не проводились. 
Профессор Н.Л. Володось сосредоточил 
свои усилия на разработке и создании 
новых эндоваскулярных протезов, доста
вочных систем, на дальнейшем усовер
шенствовании фиксирующего элемента. 

В результате работы были представлены 
новые сложные конфигурации сосудис
тых эндопротезов, включая ветвистые для 
лечения торакоабдоминальных аневризм 
аорты, также и при ее расслоении. Был 
изготовлен и испытан новый фиксиру
ющий элемент из нитинола, по своим 
параметрам не уступавший зарубежным 
ана логам. Продол жа лись разработк и 
тес тового оборудования. В очередной 
раз была предпринята попытка наладить 
производство отечественного набора для 
эндопротезирования. Такой набор был 
изготовлен, прошел токсикологическое 
и прочие формальные испытания, было 
найдено предприятие в Украине, способ
ное его производить, получено разреше
ние для начала клинических испытаний. 
В декабре 2010 г. на кафедре хирургии № 4 
Киевского медицинского университета, 
возглавляемой профессором Владимиром 
Григорьевичем Мишаловым, была выпол
нена первая успешная операция эндопро
тезирования брюшного отдела аорты при 
ее аневризме с использованием системы, 
разработанной и произведенной в Укра
ине (фото 14). Однако до настоящего 
времени не нашлось заинтересованного 
инвестора для продолжения реализации 
проекта.

В кон це 1980х профессором Н.Л. 
Воло досем и коллегами уже создавался 
набор для эндопротезирования аорты 
с  прицелом на его серийное производ
ство. В 1989 г. А.С.  Неонета и В.И. Троян 
представляли его на ВДНХ в Киеве (июль 
1989 г.) и в Мос кве (декабрь 1989 г.). Сам 
набор, как и новый метод лечения, были 
награждены «Серебряной медалью ВДНХ 
СССР», отмечены дип ломами первой 
и второй степеней ВДНХ Украинской ССР 
(фото 15). Тем не менее идея промышлен
ного выпуска такого набора не нашла под
держки в тогдашнем Министерстве здра
воохранения Украины.

В общей слож ност и за период ак
т и вной х и ру рг и ческой рабо т ы п ро
фессора Н.Л.  Володося было разрабо
тано и выполнено около 100 операций 

 эндопротезирования различных сегмен
тов сосудистого русла, часть из которых 
до сих пор относятся к наиболее слож
ным для хирургов во всем мире. При этом 
были использованы только устройства 
собственной разработки. Были предпри
няты попытки расширить клиническое 
применение самофиксирующегося сосу
дистого эндопротеза на другие области, 
в частности в качестве временного шунта 
при травматических поражениях крупных 
магистральных сосудов, включая травмы 
военного времени. Но такие предложения 
не нашли адекватного понимания у соот
ветствующих специалистов.

На сегодняшний день все больше оте
чественных медицинских центров ис
пользу ют тех ник у эн доваск ул ярного 
протезирования в своей повседневной 
практике. Практически все используемые 
сегодня в Украине устройства являются 
импортными. Тем не менее, если отбро
сить мощную маркетинговую нагрузку, 
осуществляемую мировыми производи
телями стентграфтов, можно объективно 
утверждать, что благодаря наработкам 
харьковской группы, имеющимся ноухау 
и оригинальным техническим решениям 
сохраняются все условия для производ
ства современных конкурентоспособных 
стентграфтов в Украине, с последующим 

их выводом на мировой рынок как коммер
ческого продукта.

Хотелось бы обратить внимание на то, 
что последние системы были изготов
лены на одном из харьковских предпри
ятий, даже несмотря на упадочное со
стояние экономики страны, в отличие 
от первых разработок, элементы которых 
изготавливались на многих предприя
тиях всего Советского Союза (фото 16, 
17). Препятст вием для конечной реализа
ции проекта попрежнему служит един
ственная причина –  отсутствие в Укра
ине, да и в других странах постсоветского 
пространства, необходимых традиций 
п ред п ри н и мат ел ьской дея т ел ьност и 
в области производства действительно 
инновационных  изделий  медицинского 
назначения мирового уровня. Притом 
что такие разработки перио дически по
являются у нас в стране, но как продукт 
реализуются в лучшем случае за рубежом. 
Помимо широкого к линического при
менения во всем мире, само производ
ство стентграфтов на сегодня является 
мощной многомиллиардной индустрией, 
которая не прекращает развиваться.

Продолжение в следующем номере.
Фото 14. Украинский сосудистый 

эндопротез, установленный у пациента 
в декабре 2010 г.

Фото 16. Последние разработки харьковской группы

Фото 17. Один из первых фиксирующих элементов, разработанных и изготовленных 
в Харькове (слева), и последние стенты харьковской группы,  

включая нитиноловый (справа)
Фото 13. Схема первой в мире гибридной операции на грудной аорте с использованием 

стент-графта

Фото 15. Первый набор для эндоваскулярного протезирования сосудов, 
 разработанный группой под руководством профессора Н.Л. Володося  

для промышленного производства (слева), и дипломы ВДНХ Украинской ССР,  
которых он был удостоен (справа)
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У рам к а х фору м у  доцен т к а-
федри зага л ьної х іру рг і ї  № 2 
Н а ц і о н а л ь н о г о  м е д и ч н о г о 
університету ім. О.О. Богомоль-
 ця, кандидат медичних наук Те-
тяна Василівна Тарасюк предста
вила увазі аудиторії усну доповідь 
н а  т е м у  «Е к с п е р и м е н т а л ь н е 
дослідження впливу декаметоксину 
як антибактеріального засобу при 
проведенні інтраперитонеальної 
герніопластики». Про цікавий 
д о с в і д ,  о т р и м а н и й  п і д  ч а с 
у част і  в на йбі л ьш масш таб
ном у мі ж народном у конг ресі 
з герніології, а також про зна
чен н я у к ра ї нськ и х нау кови х 
здобутків для світової медичної 
спільноти Тетяна Василівна разом 
зі своїм колегою, завідувачем 
к а ф е д р и  з а г а л ь н о ї  х і р у р г і ї 
№ 2 Національного медичного 
університету ім. О.О. Богомольця, 

доктором медичних наук, професором Олександром 
Юлійовичем Іоффе, розповіли в інтерв’ю.

? Які у вас враження від участі в міжнародному 
конгресі EHS?

Т.Т.: –  Враження неймовірні! Участь у конгресі та
кого масштабу дозволяє ознайомитися з унікальним 
досвідом колег з інших країн Європи, із США, Канади 
та Автралії. Це найкраща можливість дізнатися про 
найсучасніші методики та новітні відкриття у сфері 
герніології, про актуальні проблеми та терапевтичні 
стратегії, які застосовуються у провідних країнах 
Європи та світу. І що найваж ливіше: ми вперше 
мали змогу не лише почути про досвід іноземних 
колег, а й представити результати власного науко
вого дослідження. До цього часу українська медична 
спільнота неодноразово брала участь у міжнародних 
конгресах, проте переважно лише у форматі стендо
вих доповідей. Цього року нам нарешті вдалося висту
пити на одній сцені поряд із найкращими фахівцями 
у світі, і це, безперечно, має величезне значення для 
підвищення рейтингу та довіри до українського науко
вого досвіду, якості проведених досліджень та цінності 
медичних відкриттів.

? Яким чином українських фахівців було запроше-
но до участі в такому масштабному міжнародному 

конгресі?
О.І.: –  Є така практика: щороку організатори медич

них конгресів надсилають інформаційні повідомлення 
із запрошенням взяти участь у їхніх заходах. Фахівці, 
які бажають взяти участь у конгресі, надсилають їм 
результати своєї наукової діяльності у вигляді тез. У по
дальшому експертна рада конгресу аналізує надіслані їм 
матеріали й ухвалює рішення про те, хто з кандидатів 
буде висвітлювати результати своєї наукової роботи 
перед аудиторією у вигляді усної доповіді, а хто може  
взяти участь у конгресі в іншому форматі: представити 
стендову доповідь, відвідати захід у якості слухачів 
тощо. І якщо раніше наші спеціалісти здебільшого мали 
змогу ділитися власним досвідом на конгресах лише 
у формі стендових доповідей, то цього року, на 41му 
щорічному міжнародному конгресі Європейського 
герніологічного товариства, українська медична 
спільнота вперше була запрошена саме для представ
лення усної доповіді.

Ми отримали можливість презентувати резуль
тати власного експерименту, який полягав у вивченні 
впливу антисептичного засобу –  0,02% розчину дека
метоксину –  на процеси загоєння післяопераційної 
рани та приживлення алотрансплантату в експерименті 

із кролями. Доповідь була представлена у секції «Update 
mesh technology» («Оновлення техніки встановлення 
сіток»), присвяченій інноваційним дослідженням 
у менеджменті грижової патологі ї, висвітленню 
результатів експериментальних досліджень на тваринах 
або ж методик, які ще вивчаються й лише плануються 
до впровадження у клінічну практику.

? Якою була суть проведеного експерименту?
Т.Т.: –  Ми дослідили застосування 0,02% роз

чину декаметоксину та його вплив на процеси загоєння 
післяопераційної рани та приживлення алотранс
плантату при моделюванні інтраперитонеа льної 
герніоп ластик и в експерименті із 12 к рол ями. 
У якості експериментальних тварин було обрано саме 
кролів, оскільки це давало нам можливість змоделю
вати інтраперитонеальне розміщення композитної 
сітки, що у гризунів провести технічно дуже складно. 
Метою експерименту було вивчення впливу 0,02% роз
чину декаметоксину на загоєння післяопераційної 
рани та імплантацію композитної сітки в передню 
черевну стінку.

Отже, суть експерименту була наступною: кролів 
було рандомізовано на дві групи –  дослідну та конт
рольну, по 6 тварин у кожній. Усім тваринам було про
ведено інтраабдомінальне встановлення композитної 
сітки розміром 4×4 см. У дослідній групі перед уши
ванням операційної рани тваринам проводилося 
промивання черевної порожнини та операційної 
рани розчином 0,02% декаметоксин у протягом 
13 хвилин. У контрольній групі операційне втру
чання було проведено без застосування антисеп
тичних засобів для санації черевної порожнини 
та операційної рани. Додатково всім тваринам у цілях 
аналгезії підшкірно вводили кетопрофен, а також 
п ровод и л и а н т ибіо т и коп рофі ла к т и к у ш л я хом 
внутрішньом’язового введення цефазоліну за 30  хви
лин до оперативного втручання й повторно –  через 
12 годин. Через 90 днів усіх тварин виводили з екс
перименту шляхом внутрішньовенного введення 
1,0 г тіопенталу натрію. Після цього проводилася 
порівняльна оцінка макро та мікроскопічних змін 
імплантату й тканини, до якої кріпилася композитна 
сітка: вираженості спайкового процесу, наявності 
зміщень та відривів імплантату, гістологічна оцінка 
вираженості імплантації сітки у тканину передньої 
черевної стінки кролів.

? Розкажіть, будь ласка, про результати проведено-
го експерименту із застосуванням розчину дека-

метоксину…
Т.Т.: –  У ході проведеного експерименту ми от

римали наступні дані: результати макроскопічної 
оцінки вираженості спайкового процесу в дослідній 
та контрольній групах були зіставними. Варто за
значити, що в однієї із тварин дослідної групи від
значалося утворення щільних спайок між сіткою 
та пасмом великого чепця, що відповідало ІІІ сту
пеню вираженості спайкового процесу згідно з кла
сифікацією Zühlke –  тобто добре васкуляризовані, 
щільні ниткоподібні спайки, які піддаються руйну
ванню лише при застосуванні гострих інструментів. 
Проте ми вважаємо, що розвиток спайкового процесу 
у цього кроля був пов’язаний із частковим відривом 
сітки від парієтальної очеревини, який мав місце в да
ному випадку. Це призвело до тривалої травматизації 
вісцеральної очеревини вільним краєм імплантату. Ут
ворення спайок відзначалося саме в ділянці вільного 
краю композитної сітки, проте їх не було в місці 
ї ї щільного зрощення з парієтальною очеревиною. 
Таким чином, у даному випадку застосування 0,02% 
розчину декаметоксину не мало впливу на форму
вання спайкового процесу в даної тварини, проте ми 
відобразили ці результати в нашій роботі.

На особливу у ваг у засл у гову ють результати, 
отримані при мікроскопічному вивченні матеріалів 
кролів та композитної сітки в ході експерименту. Так, 
при гістологічній оцінці тканин у дослідній групі 
кролів, де застосовувався 0,02% розчин декаметок
сину, відзначалося утворення мезотеліальної вистилки 
на переважній більшості поверхні імплантату та його 
щільна інвазія у товщу передньої черевної стінки. 
Водночас у контрольній групі відзначалася фіксація 
імплантатів до передньої черевної стінки за допомогою 
сполучної тканини, тоді як мезотеліальна вистилка 
лише частково покривала поверхню сітки. Також 
у контрольній групі спостерігалися ознаки запалення, 
яких не було виявлено у дослідній групі, де застосо
вувався 0,02% розчин декаметоксину, що має клю
чове значення при порівнянні результатів дослідної 
та контрольної груп.

? Якого висновку вдалося дійти в результаті прове-
деного експерименту?

Т.Т.: –  Аналізуючи результати експерименту, ми зро
били висновок, що при проведенні інтраабдомінальної 
герніопластики застосування антисептичного засобу, 
а саме 0,02% розчину декаметоксину, для зрошення 
черевної порожнини та промивання хірургічної рани 
перед її ушиванням дозволяє мінімізувати місцеву за
пальну реакцію й не чинить негативного впливу на про
цеси імплантації композитної сітки в передню черевну 
стінку. Звичайно, необхідно проводити подальші 
дослідження та вивчення особливостей застосування 
0,02% розчину декаметоксину при виконанні оператив
них втручань із приводу гриж у людей, проте отримані 
результати експерименту є дуже перспективними й 
обнадійливими.

? Якою була реакція слухачів на доповідь, чи ста-
вили вам уточнюючі питання?

Т.Т.: –  Доповідь дуже зацікавила слухачів, тож 
уточнюючих питань було досить багато: і від аудиторії 
залу, і від представників президії. Зокрема, слухачів 
цікавило, чому ми вважаємо за доцільне застосову
вати антисептик при проведенні «чистих» операцій, 
адже планове оперативне втручання проводиться 
за стерильних умов, що мінімізує ризик інфекційних 
ускладнень. Тут ми повинні розуміти, що «чисті» 
операції завжди є відносно чистими. Наприклад, 
якщо ми проводимо планову холецистектомію у хво
рого з калькульозним холециститом, то все одно 
маємо справу з вогнищем хронічного запалення, 
а отже, мінімальний ризик розвитку інфекційних 
ускладнень всетаки присутній.

Щ е  о д н и м  а с п е к т о м  є  т е ,  щ о  д л я  н а с  –  
співробітників кафедри хірургії № 2 Національного 
медичного університету ім. О.О. Богомольця –  було 
важливо дослідити застосування антисептичного за
собу при проведенні оперативних втручань із метою 
мі ні мізаці ї і нфек ці йни х уск ла днень, оск і льк и 
ми займаємося специфічною категорією хворих –  
баріатричними пацієнтами. Пацієнти цієї групи за
звичай мають ожиріння ІІІ ступеня, а також інші 
супутні захворювання, зокрема цукровий діабет, що 
підвищує ризик розвитку інфекційних ускладнень 
під час виконання будьяких операцій, навіть «чи
стих». Саме тому перспективним є пошук ефектив
ного, безпечного та доступного антисептичного за
собу, який би було можливо застосовувати під час 
інтраабдомінальної герніопластики із встановленням 
сітки й при цьому уникнути негативної взаємодії пре
парату з імплантатом.

М і ж і н ш и м, і но з ем н і  ко лег и т а кож з а с т о 
с ов у ю т ь р і зном а н іт н і  ме т од и к и з а по бі г а н н я 
м і с ц е в и м  б а к т е р і а л ь н и м ус к л а д н е н н я м  п р и 
проведенні операційних втручань такого роду, зо
к рема і н т раопераці й не змоч у ван н я сіт частог о 
і мп лан тат у розчином ан тибіотика безпосеред
ньо перед його встановленням. Проте ми повинні 
розу міти, що на сьогодні, коли ми стик н улися 
з  д у же не б е зпеч ною п р о б лемою –  ф орм у в а н
н я м ан т ибіот и корезистен т ност і,  застосу ван н я 

11‑14 вересня у м. Гамбургу (Німеччина) відбувся 41‑й щорічний міжнародний конгрес Європейського 
герніологічного товариства (European Hernia Society, EHS), де провідні спеціалісти з усього світу мали 
можливість обговорити актуальні проблеми у сфері герніології. Це був обмін унікальним досвідом, 
зокрема щодо висвітлення сучасних стратегій менеджменту гриж, профілактики післяопераційних 
ускладнень та рецидивів. Поряд із найвідомішими фахівцями вперше на міжнародній арені результати 
власних наукових досліджень презентувала й українська медична спільнота.

Декаметоксин при проведенні герніопластики: 
українські спеціалісти представили на міжнародній арені 

результати унікального експерименту

ДЕКАСАН®

У Н І В Е Р С А Л Ь Н И Й  А Н Т И С Е П Т И К
ДЛЯ ЗОВНІШНЬОГО І ВНУТРІШНЬОПОРОЖНИННОГО ЗАСТОСУВАННЯ

 ЕФЕКТИВНИЙ ПРОТИ:
3	 Бактерій (стафілококи, 

стрептококи,  
кишкова паличка та ін.)

3	 Грибів (дріжджоподібні 
гриби, аспергілли ті ін.)

3	 Вірусів

3	 Найпростіших 
(трихомонади та ін.)

 БЕЗПЕЧНИЙ:
3	 Не всмоктується слизовими 

оболонками, неушкодженою  
шкірою  і раньовою поверхнею

3	 Можна застосовувати під час 
вагітності та годування груддю

3	 Безпечний при внутрішньо- 
порожнинному застосуванні

 ДОДАТКОВІ ВЛАСТИВОСТІ:
3	 Потенціює дію антибіотиків

3	 Перешкоджає процесу адгезії 
мікроорганізмів

ДЕКАСАН® (DЕСАSАNUМ)
Склад: діюча речовина: декаметоксин; 1 мл розчину мiстить 0,2 мг декаметоксину; допомiжнi речовини: натрiю хлорид, вода для ін’єкцій.
Лікарська форма. Розчин. Основні фізико-хімічні властивості: прозорий безбарвний розчин. Фармакотерапевтична група. Антисептичнi та 
дезінфекційні засоби. Код АТХ D08А. Фармакологічні властивості. Фармакодинаміка. Декасан чинить антимiкробну протигрибкову дію, концентрується на 
цитоплазматичнiй мембранi (ЦПМ) мiкробної клiтини i з’єднується з фосфатидними групами лiпiдiв мембрани, порушуючи проникнiсть ЦПМ мiкроорганiзмiв. 
Декаметоксин має виражений бактерицидний вплив на стафiлококи, стрептококи, дифтерiйну та синьогнiйну палички, капсульнi бактерiї та фунгiцидну дiю на 
дрiжджi, дрiжджоподiбнi гриби, збудники епiдермофiтiї, трихофiтiї, мiкроспорiї, еритразми, деякi види плiснявих грибiв (аспергiли, пенiцили), протистоцидну 
дiю на трихомонади, лямблiї, вiрусоцидну дiю на вiруси. Високоактивний вiдносно мiкроорганiзмiв, стiйких до антибіотикiв. Стiйкі до декаметоксину форми 
при тривалому застосуваннi утворюються повiльно i в незначній кількості. Бактерiостатичнi (фунгiстатичнi) концентрацiї подiбнi до його бактерицидних 
(фунгiцидних), вiрусоцидних, протистоцидних концентрацiй. У процесi лiкування препаратом підвищується чутливість антибiотикорезистентних 
мiкроорганiзмiв до антибiотикiв. Фармакокінетика. Препарат практично не всмоктується слизовими оболонками, неушкодженою шкiрою та рановою 
поверхнею. Клінічні характеристики. Показання. Лiкування гнiйничкових бактерiальних та грибкових захворювань шкiри, мiкробної екземи, гнiйно-
запальних  уражень  м’яких  тканин  (абсцеси, карбункули, флегмони, фурункули, гнійнi рани, панарицiї); стоматологiчні захворюва ння (стоматити, виразково-
некротичний гiнгiвiт, дистрофiчно-запальна форма пародонтозу I-II ступеня у стадiї загострення).Також показаний при абсцесi легенiв, бронхоектатичнiй 
хворобi, кiстознiй гiпоплазiї легенiв, ускладненiй нагноюванням, хронiчному бронхiтi у фазi загострення, хронiчному тонзилiтi, ангiнi, носiйствi стафiлококiв та 
дифтерiйних паличок, виразковому колiтi, парапроктитi.У гiнекологiчнiй практицi – для лiкування кандидозу слизової оболонки пiхви, запальних захворювань 
генiталiй мiкробного походження, передпологової санацiї пологових шляхiв, лiкування пiсляпологового ендометриту. Гнійно-запальні  захворювання черевної 
та плевральної порожнин.
Для гiгiєнiчної дезiнфекцiї шкiри рук медперсоналу та гумових рукавичок пiд час обстеження хворих і виконання медичних манiпуляцiй та малих хiрургiчних 
втручань, передстерилiзацiйної дезiнфекцiї медичних iнструментiв та дiагностичного обладнання з металiв, гуми, полiмерних матерiалiв та скла.
Протипоказання. Iндивiдуальна гіперчутливiсть до компонентiв препарату. Взаємодiя з iншими лiкарськими засобами та інші види взаємодій. 
Фармацевтична: декаметоксин є катiонною поверхнево-активною речовиною, тому вiн несумiсний з милом та iншими анiонними сполуками. Фармакодинамічна: 
декаметоксин пiдвищує чутливість антибiотикорезистентних мiкроорганiзмiв до антибiотикiв. Особливості застосування. Декаметоксин у концентрацiї, 
що застосовується в Декасанi®, не має токсичної дiї. Тривале застосування Декасану не спричиняє жодних токсичних реакцiй. Пiдiгрiвання препарату 
до       38 °С перед застосуванням пiдвищує ефективнiсть дiї. При запальних явищах та при подразненнях шкіри препарат розводити дистильованою 
водою у співвідношенні 1:1 або 1:2.  Застосування у період вагітності або годування груддю. Відсутні застереження щодо застосування у період вагітності 
або годування груддю. Здатність впливати на швидкість реакції при керуванні автотранспортом або іншими механізмами. Відсутні застереження щодо 
впливу на швидкість реакції при керуванні автотранспортом або роботі з іншими механізмами. Спосiб застосування та дози. При гнiйних та грибкових 
ураженнях шкiри, гнійних ранах розчин застосовувати у виглядi промивань, примочок. Для лiкування проктиту i виразкового колiту теплий розчин 
вводити у виглядi клiзм по 50-100 мл 2 рази на добу до повного зникнення ознак гострого запалення. Норицi при хронiчному парапроктитi промивати 

Декасаном®щодня протягом 3-4 дiб. Для промивання сечового мiхура у дорослих пацієнтів розчин декаметоксину застосовувати пiсля попереднього розведення 
1:7 очищеною водою у дозi 500-600 мл (на курс лiкування 7-20 промивань). Ураження слизової оболонки порожнини рота лiкувати шляхом аплiкацiї по  
25-50 мл протягом 10-15 хвилин або полоскання (100-150 мл). Дистрофiчно-запальну форму пародонтозу I-II ступеня у стадiї загострення лiкувати шляхом 
iригацiї теплим розчином патологiчних карманiв ясен (50-70 мл) або аплiкацiй на ясна до затухання запальних явищ. Хворим з кандидозним ураженням 
слизової оболонки рота, виразково-некротичним гiнгiвiтом призначати полоскання порожнини рота (100-150 мл) 4 рази на добу протягом 5-10 днiв. Лiкування 
кандидозу мигдаликiв, хронiчного тонзилiту проводити промиванням лакун пiднебiнних мигдаликiв (50-75 мл на промивання). Санацiю носiїв стафiлококу, 
дифтерiйної палички проводити шляхом полоскання розчином зiва, промивання лакун, зрошування носоглотки, мигдаликiв. Лакуни промивати 3-5 разiв через 
день. У дорослих при абсцесi легенiв, бронхоектатичнiй хворобi, кiстознiй гіпоплазiї легень, ускладнених нагноюванням, хронiчному бронхiтi у фазi загострення 
Декасан®вводити ендобронхiально:
– через мiкротрахеостому по 25-50 мл 1-2 рази на добу; через трансназальний катетер по 5-10 мл 1 раз на добу;
– методом ультразвукових iнгаляцiй по 5-10 мл 1-2 рази на добу;
– за допомогою лаважу трахеобронхiального дерева в об’ємi 100 мл. Тривалiсть лiкування – 2-4 тижнi. При лікуванні гнійно-запальних захворювань черевної 
та плевральної порожнин уражену ділянку заповнювати до країв Декасаном®з експозицією не менше 10 хвилин. При необхідності, у тому числі при ушиванні 
«наглухо» (без дренажу), проводити багаторазове заповнення операційної порожнини з подальшим видаленням розчину до чистих промивних вод. Проточно-
промивальне дренування порожнини виконувати за допомогою дренажів або пункційним методом. Для лiкування мiкробних та грибкових трихомонадних 
уражень слизової оболонки пiхви Декасан®використовувати у виглядi спринцювань (50-100 мл пiдiгрiтого до 38 °С препарату 3 рази на добу). У такий же 
спосiб проводити передпологову санацiю пологових шляхiв одноразово. Лiкування пiсляпологового ендометриту здiйснювати шляхом промивання теплим 
препаратом порожнини матки (150-200 мл) 2 рази на добу. Знезаражування шкiри рук та гумових рукавичок проводити шляхом нанесення 5-10 мл препарату 
на попередньо вимиту поверхню, що пiдлягає дезінфекцiї, протягом 5 хвилин. Очищенi медичнi iнструменти, загубники, трубки та обладнання дезінфiкувати 
шляхом занурення у розчин на 30 хвилин.
Діти. Застосовувати для лікування дітей віком від 12 років з хронiчним бронхiтом у фазi загострення, методом ультразвукових інгаляцій по 5-10 мл 1-2 рази 
на добу. При інших показаннях досвід застосування дітям віком до 18 років відсутній. Передозування. У зв’язку з вiдсутнiстю всмоктування передозування 
не спостерiгається.
Побiчні реакції. У поодиноких випадках у деяких пацієнтів можлива підвищена iндивiдуальна чутливість. У таких осiб після застосування препарату можлива 
поява висипань на шкiрi, печіння, сухості, свербежу та інших місцевих алергічних реакцій, при ендобронхiальному введеннi може з’являтися вiдчуття жару за 
грудниною, що минає через 20-30 хвилин пiсля закiнчення процедури. Термiн придатності. 3 роки. Умови зберiгання. Зберігати у  недоступному для дiтей 
і захищеному вiд свiтла мiсцi при температурі не вище 25 ° С. Не заморожувати. Упаковка. По 50 мл або 100 мл, або 200 мл, або 400 мл у пляшках скляних. 
По 50 мл або 100 мл, або 250 мл, або 500 мл, або 1000 мл, або 2000 мл, або 3000 мл, або 5000 мл у контейнерах полімерних. По 2 мл або 5 мл у контейнері 
однодозовому; по 10 контейнерів у пачці. Категорія відпуску. Без рецепта. Виробник. ТОВ «Юрія-Фарм». Місцезнаходження виробника та його адреса місця 
провадження діяльності.Україна, 18030, м. Черкаси, вул. Вербовецького, 108, тел. (044) 281-01-01

ТОВ «Юрія-Фарм», 03038, м. Київ, вул. М. Амосова, 10, Україна
Тел./факс: (044)275-01-08, 275-92-42,
www.uf.ua

Інформація для професійної діяльності медичних і фармацевтичних працівників. Перед застосуванням слід обов’язково ознайомитися з інструкцією для медичного застосування  
та загальними застереженнями. РС МОЗ України: №UA / 5364/01/01 від 03.01.12.
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ДЕКАСАН®

У Н І В Е Р С А Л Ь Н И Й  А Н Т И С Е П Т И К
ДЛЯ ЗОВНІШНЬОГО І ВНУТРІШНЬОПОРОЖНИННОГО ЗАСТОСУВАННЯ

 ЕФЕКТИВНИЙ ПРОТИ:
3	 Бактерій (стафілококи, 

стрептококи,  
кишкова паличка та ін.)

3	 Грибів (дріжджоподібні 
гриби, аспергілли ті ін.)

3	 Вірусів

3	 Найпростіших 
(трихомонади та ін.)

 БЕЗПЕЧНИЙ:
3	 Не всмоктується слизовими 

оболонками, неушкодженою  
шкірою  і раньовою поверхнею

3	 Можна застосовувати під час 
вагітності та годування груддю

3	 Безпечний при внутрішньо- 
порожнинному застосуванні

 ДОДАТКОВІ ВЛАСТИВОСТІ:
3	 Потенціює дію антибіотиків

3	 Перешкоджає процесу адгезії 
мікроорганізмів

ДЕКАСАН® (DЕСАSАNUМ)
Склад: діюча речовина: декаметоксин; 1 мл розчину мiстить 0,2 мг декаметоксину; допомiжнi речовини: натрiю хлорид, вода для ін’єкцій.
Лікарська форма. Розчин. Основні фізико-хімічні властивості: прозорий безбарвний розчин. Фармакотерапевтична група. Антисептичнi та 
дезінфекційні засоби. Код АТХ D08А. Фармакологічні властивості. Фармакодинаміка. Декасан чинить антимiкробну протигрибкову дію, концентрується на 
цитоплазматичнiй мембранi (ЦПМ) мiкробної клiтини i з’єднується з фосфатидними групами лiпiдiв мембрани, порушуючи проникнiсть ЦПМ мiкроорганiзмiв. 
Декаметоксин має виражений бактерицидний вплив на стафiлококи, стрептококи, дифтерiйну та синьогнiйну палички, капсульнi бактерiї та фунгiцидну дiю на 
дрiжджi, дрiжджоподiбнi гриби, збудники епiдермофiтiї, трихофiтiї, мiкроспорiї, еритразми, деякi види плiснявих грибiв (аспергiли, пенiцили), протистоцидну 
дiю на трихомонади, лямблiї, вiрусоцидну дiю на вiруси. Високоактивний вiдносно мiкроорганiзмiв, стiйких до антибіотикiв. Стiйкі до декаметоксину форми 
при тривалому застосуваннi утворюються повiльно i в незначній кількості. Бактерiостатичнi (фунгiстатичнi) концентрацiї подiбнi до його бактерицидних 
(фунгiцидних), вiрусоцидних, протистоцидних концентрацiй. У процесi лiкування препаратом підвищується чутливість антибiотикорезистентних 
мiкроорганiзмiв до антибiотикiв. Фармакокінетика. Препарат практично не всмоктується слизовими оболонками, неушкодженою шкiрою та рановою 
поверхнею. Клінічні характеристики. Показання. Лiкування гнiйничкових бактерiальних та грибкових захворювань шкiри, мiкробної екземи, гнiйно-
запальних  уражень  м’яких  тканин  (абсцеси, карбункули, флегмони, фурункули, гнійнi рани, панарицiї); стоматологiчні захворюва ння (стоматити, виразково-
некротичний гiнгiвiт, дистрофiчно-запальна форма пародонтозу I-II ступеня у стадiї загострення).Також показаний при абсцесi легенiв, бронхоектатичнiй 
хворобi, кiстознiй гiпоплазiї легенiв, ускладненiй нагноюванням, хронiчному бронхiтi у фазi загострення, хронiчному тонзилiтi, ангiнi, носiйствi стафiлококiв та 
дифтерiйних паличок, виразковому колiтi, парапроктитi.У гiнекологiчнiй практицi – для лiкування кандидозу слизової оболонки пiхви, запальних захворювань 
генiталiй мiкробного походження, передпологової санацiї пологових шляхiв, лiкування пiсляпологового ендометриту. Гнійно-запальні  захворювання черевної 
та плевральної порожнин.
Для гiгiєнiчної дезiнфекцiї шкiри рук медперсоналу та гумових рукавичок пiд час обстеження хворих і виконання медичних манiпуляцiй та малих хiрургiчних 
втручань, передстерилiзацiйної дезiнфекцiї медичних iнструментiв та дiагностичного обладнання з металiв, гуми, полiмерних матерiалiв та скла.
Протипоказання. Iндивiдуальна гіперчутливiсть до компонентiв препарату. Взаємодiя з iншими лiкарськими засобами та інші види взаємодій. 
Фармацевтична: декаметоксин є катiонною поверхнево-активною речовиною, тому вiн несумiсний з милом та iншими анiонними сполуками. Фармакодинамічна: 
декаметоксин пiдвищує чутливість антибiотикорезистентних мiкроорганiзмiв до антибiотикiв. Особливості застосування. Декаметоксин у концентрацiї, 
що застосовується в Декасанi®, не має токсичної дiї. Тривале застосування Декасану не спричиняє жодних токсичних реакцiй. Пiдiгрiвання препарату 
до       38 °С перед застосуванням пiдвищує ефективнiсть дiї. При запальних явищах та при подразненнях шкіри препарат розводити дистильованою 
водою у співвідношенні 1:1 або 1:2.  Застосування у період вагітності або годування груддю. Відсутні застереження щодо застосування у період вагітності 
або годування груддю. Здатність впливати на швидкість реакції при керуванні автотранспортом або іншими механізмами. Відсутні застереження щодо 
впливу на швидкість реакції при керуванні автотранспортом або роботі з іншими механізмами. Спосiб застосування та дози. При гнiйних та грибкових 
ураженнях шкiри, гнійних ранах розчин застосовувати у виглядi промивань, примочок. Для лiкування проктиту i виразкового колiту теплий розчин 
вводити у виглядi клiзм по 50-100 мл 2 рази на добу до повного зникнення ознак гострого запалення. Норицi при хронiчному парапроктитi промивати 

Декасаном®щодня протягом 3-4 дiб. Для промивання сечового мiхура у дорослих пацієнтів розчин декаметоксину застосовувати пiсля попереднього розведення 
1:7 очищеною водою у дозi 500-600 мл (на курс лiкування 7-20 промивань). Ураження слизової оболонки порожнини рота лiкувати шляхом аплiкацiї по  
25-50 мл протягом 10-15 хвилин або полоскання (100-150 мл). Дистрофiчно-запальну форму пародонтозу I-II ступеня у стадiї загострення лiкувати шляхом 
iригацiї теплим розчином патологiчних карманiв ясен (50-70 мл) або аплiкацiй на ясна до затухання запальних явищ. Хворим з кандидозним ураженням 
слизової оболонки рота, виразково-некротичним гiнгiвiтом призначати полоскання порожнини рота (100-150 мл) 4 рази на добу протягом 5-10 днiв. Лiкування 
кандидозу мигдаликiв, хронiчного тонзилiту проводити промиванням лакун пiднебiнних мигдаликiв (50-75 мл на промивання). Санацiю носiїв стафiлококу, 
дифтерiйної палички проводити шляхом полоскання розчином зiва, промивання лакун, зрошування носоглотки, мигдаликiв. Лакуни промивати 3-5 разiв через 
день. У дорослих при абсцесi легенiв, бронхоектатичнiй хворобi, кiстознiй гіпоплазiї легень, ускладнених нагноюванням, хронiчному бронхiтi у фазi загострення 
Декасан®вводити ендобронхiально:
– через мiкротрахеостому по 25-50 мл 1-2 рази на добу; через трансназальний катетер по 5-10 мл 1 раз на добу;
– методом ультразвукових iнгаляцiй по 5-10 мл 1-2 рази на добу;
– за допомогою лаважу трахеобронхiального дерева в об’ємi 100 мл. Тривалiсть лiкування – 2-4 тижнi. При лікуванні гнійно-запальних захворювань черевної 
та плевральної порожнин уражену ділянку заповнювати до країв Декасаном®з експозицією не менше 10 хвилин. При необхідності, у тому числі при ушиванні 
«наглухо» (без дренажу), проводити багаторазове заповнення операційної порожнини з подальшим видаленням розчину до чистих промивних вод. Проточно-
промивальне дренування порожнини виконувати за допомогою дренажів або пункційним методом. Для лiкування мiкробних та грибкових трихомонадних 
уражень слизової оболонки пiхви Декасан®використовувати у виглядi спринцювань (50-100 мл пiдiгрiтого до 38 °С препарату 3 рази на добу). У такий же 
спосiб проводити передпологову санацiю пологових шляхiв одноразово. Лiкування пiсляпологового ендометриту здiйснювати шляхом промивання теплим 
препаратом порожнини матки (150-200 мл) 2 рази на добу. Знезаражування шкiри рук та гумових рукавичок проводити шляхом нанесення 5-10 мл препарату 
на попередньо вимиту поверхню, що пiдлягає дезінфекцiї, протягом 5 хвилин. Очищенi медичнi iнструменти, загубники, трубки та обладнання дезінфiкувати 
шляхом занурення у розчин на 30 хвилин.
Діти. Застосовувати для лікування дітей віком від 12 років з хронiчним бронхiтом у фазi загострення, методом ультразвукових інгаляцій по 5-10 мл 1-2 рази 
на добу. При інших показаннях досвід застосування дітям віком до 18 років відсутній. Передозування. У зв’язку з вiдсутнiстю всмоктування передозування 
не спостерiгається.
Побiчні реакції. У поодиноких випадках у деяких пацієнтів можлива підвищена iндивiдуальна чутливість. У таких осiб після застосування препарату можлива 
поява висипань на шкiрi, печіння, сухості, свербежу та інших місцевих алергічних реакцій, при ендобронхiальному введеннi може з’являтися вiдчуття жару за 
грудниною, що минає через 20-30 хвилин пiсля закiнчення процедури. Термiн придатності. 3 роки. Умови зберiгання. Зберігати у  недоступному для дiтей 
і захищеному вiд свiтла мiсцi при температурі не вище 25 ° С. Не заморожувати. Упаковка. По 50 мл або 100 мл, або 200 мл, або 400 мл у пляшках скляних. 
По 50 мл або 100 мл, або 250 мл, або 500 мл, або 1000 мл, або 2000 мл, або 3000 мл, або 5000 мл у контейнерах полімерних. По 2 мл або 5 мл у контейнері 
однодозовому; по 10 контейнерів у пачці. Категорія відпуску. Без рецепта. Виробник. ТОВ «Юрія-Фарм». Місцезнаходження виробника та його адреса місця 
провадження діяльності.Україна, 18030, м. Черкаси, вул. Вербовецького, 108, тел. (044) 281-01-01

ТОВ «Юрія-Фарм», 03038, м. Київ, вул. М. Амосова, 10, Україна
Тел./факс: (044)275-01-08, 275-92-42,
www.uf.ua

Інформація для професійної діяльності медичних і фармацевтичних працівників. Перед застосуванням слід обов’язково ознайомитися з інструкцією для медичного застосування  
та загальними застереженнями. РС МОЗ України: №UA / 5364/01/01 від 03.01.12.



антибіотиків має бути обмежене чіткими до цього 
показаннями. Застосування антибіотиків «про всяк 
випадок» є неприпустимим. Водночас застосування 
антисептиків дозволяє зменшити ризик інфекційних 
уск ладнень і при цьому не сприяє форму ванню 
антибіотикорезистентності.

? Якими є переваги розчину декаметоксину порів-
няно з іншими антисептиками?

Т.Т.:  –  Поперше, це йог о дост у п н іст ь. Так, 
на сьогодні є величезний вибір різноматніних антисеп
тичних препаратів, які відрізняються за складом, 
ефективністю, безпечністю та, звичайно ж, ціною. 
На жаль, не секрет, що медичні послуги в Україні 
мають обмежене фінансування. Звичайно, якщо 
йдеться про обробку рани невеликого об’єму, ми мо
жемо дозволити собі застосувати високовартісний ан
тисептичний засіб. Проте якщо говорити про планові 
оперативні втручання, які проводяться щодня і вима
гають застосування великих об’ємів антисептичних 
розчинів, їх вартість може мати ключове значення.

Розчин декаметоксину –  ефективний і безпечний 
засіб по доступній ціні, який можуть дозволити собі 
придбати як заклади охорони здоров’я, так і грома
дяни власним коштом практично в кожній аптеці. 
На сьогод н і 0,02% розч и н дек аметокси н у ш и
роко застосовується для промивання гнійних ран, 
лікування гнійнозапальних уражень м’яких тканин, 
із метою санації черевної порожнини при проведенні 
оперативних втручань, обробки операційної рани. Ми 
широко застосовуємося 0,02% розчин декаметоксину 
у власній клінічній практиці й бачимо чудові резуль
тати. Саме тому нас зацікавило, чи можливо застосо
вувати цей антисептичний препарат при проведенні 
операцій, які передбачають встановлення в черевну 
порожнину чужорідного імплантату, адже важливо 

враховувати потенційну взаємодію алотрансплантату 
з розчином антисептика. Звичайно, перш ніж впро
ваджувати застосування 0,02% розчину декаметоксину 
у клінічну практику, необхідно було вивчити аспекти 
його  використання, ефективність і безпечність в експе
риментальних  умовах. І  результати, які ми отримали 
при проведенні експерименту, є дуже перспективними.

? Чи застосовують антисептики в інших країнах 
при проведенні інтраабдомінальної герніопласти-

ки?
Т.Т.: –  Перш ніж представити результати нашого 

екс перименту на міжнародному конгресі, ми детально 
вивчили іноземний досвід застосування антисеп
тичних засобів при проведенні інтраабдомінальної 
герніопластики. Протягом останніх років був проведе
ний ряд наукових досліджень, присвячених вивченню 
ефективності та безпечності застосування розчинів 
антисептиків при проведенні оперативних втручань, зо
крема розчину хлоргексидину глюконату. Проте, згідно 
з результатами досліджень, застосування навіть низьких 
концентрацій розчину хлоргексидину може чинити 
цито токсичну дію на тканини, що обмежує його широке 
використання. Також нещодавно були опубліковані 
результати застосування карбоксиметилцелюлозного 
гелю, збагаченого хлоргексидином, проте цей препа
рат на сьогодні не є доступним в Україні, а позитивні 
результати, отримані в експерименті, потребують про
ведення подальших клінічних досліліджень.

Загалом кількість досліджень, спрямованих на вив
чення застосування антисептичних засобів при 
проведенні інтраабдомінальної герніопластики, а також 
їх взаємодії із встановленим імплантатом та вплив 
на подальший прогноз у післяопераційному періоді, є 
досить обмеженою. І це ще одна з причин того, чому 
наш досвід щодо вивчення застосування 0,02% роз

чину декаметоксину в експерименті на кролях та його 
вплив на процеси імплантації сітки у тканини має 
унікальне наукове значення й зацікавив світову ме
дичну спільноту.

? Чи були у секції експериментальних досліджень 
представлені подібні доповіді?

Т.Т.: –  Ні, подібних доповідей, які б вивчали аспекти 
застосування антисептичних препаратів при проведенні 
інтраабдомінальної герніопластики, не було. Інші 
доповіді були присвячені порівнянню властивостей 
різних алотрансплантатів, методикам покращення 
кріплення сітки до тканин тощо. Разом із тим варто 
підкреслити, що інші доповідачі, які висвітлювали 
результати своїх експериментів, при проведенні 
досліджень застосовували ті ж самі оціночні методи, 
які застосовували ми –  наприклад, для оцінки міцності 
та розтягнення тканин. Таким чином, методи, які ми 
застосовували у ході проведення експерименту, є за
гальноприйнятими й дозволяють із високою точністю 
оцінити отримані дані.

? Чи варто українським спеціалістам відвідувати 
міжнародні конгреси?

Т.Т.: –  Безперечно варто! Відвідування міжнародних 
конгресів дозволяє лікарю завжди бути обізнаним щодо 
найсучасніших підходів до лікування, розуміти новітні 
тенденції в медицині, а також обмінюватися досвідом 
із іноземними колегами. Медицина не стоїть на місці, 
щодня з’являються нова інформація, нові відкриття 
та наукові здобутки, тож відвідування заходів такого 
рівня має дуже велику інформаційну цінність.

Для нас було великою честю представити український 
досвід на міжнародному конгресі такого масштабу, 
а нашим іноземним колегам, у свою чергу, було дуже 
цікаво нас почути. Усні доповіді українських спікерів 
на міжнародній арені дозволяють підвищити цінність 
вітчизняного наукового досвіду, збільшити довіру 
до наших медичних відкриттів та наукових здобутків. 
Дуже приємно, що протягом останніх років кількість 
представників України на світових конгресах суттєво 
збільшилася. Безперечно, ми й надалі будемо працю
вати над удосконаленням наукових досліджень та роз
витком науки в Україні, адже ми маємо для цього дуже 
потужні кадри й перспективи.

Підготувала Анастасія Козловська

ЗУЗУ

Декаметоксин при проведенні герніопластики: 
українські спеціалісти представили на міжнародній арені 
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Связанные с климатом риски для здоровья усугубляются
Несмотря на то что вопрос об обеспечении защиты здоровья населения от воздействия кли-

матических факторов стоит сегодня как никогда остро, согласно первому глобальному обзору 
хода работы по проблемам изменения климата и здоровья, большинство стран не уделяет 
должного внимания осуществлению своих планов в этой сфере.

Страны придают все более приоритетное значение вопросу о влиянии изменения климата 
на здоровье населения, и более половины опрошенных стран подготовили национальную 
стратегию или план по проблемам изменения климата и здоровья. Тревожной новостью 
стало то, что только 38% стран выделили финансовые ресурсы на хотя бы частичное осу-
ществление своей национальной стратегии или плана, a полное финансирование обеспечено 
лишь в 10% стран.

48% стран выполнили оценку риска для здоровья населения, связанного с климатическими 
факторами. Наиболее распространенными факторами риска были признаны тепловой стресс, 
травматизм или смертность в результате экстремальных погодных явлений, заболевания, 
передаваемые через пищу и воду, а также трансмиссивные болезни (такие как холера, денге 
и малярия). Тем не менее около 60% стран сообщили, что сделанные по итогам этой оценки 
выводы практически не повлияли на объем финансовых или кадровых ресурсов, выделяемых 
для выполнения приоритетных задач в области адаптации к изменению климата и защиты здо-
ровья населения. Систематический учет вопросов здоровья в рамках национальных и между-
народных процессов мог бы помочь в обеспечении доступа к необходимому финансированию.

По данным исследования, страны сталкиваются с трудностями в доступе к международ-
ному климатическому финансированию в целях охраны здоровья населения. Более 75% 
стран сообщили об отсутствии соответствующей информации или возможностей доступа 
к климатическому финансированию, более 60% – об отсутствии доступа субъектов сектора 
здравоохранения к процессам климатического финансирования, а более 50% – о нехватке 
экспертного потенциала для подготовки заявок.

Как следует из опыта, в глобальном масштабе отдача от принятия мер по снижению выбро-
сов углерода для здоровья населения приблизительно в 2 раза превысит затраты, и достижение 
поставленных в Парижском соглашении целей только в отношении борьбы с загрязнением 
воздуха могло бы позволить к 2050 г. спасти порядка 1 млн жизней в год во всем мире.

Тем не менее многие страны не способны реализовать этот потенциал. Положительные 
последствия для здоровья населения, связанные с сокращением выбросов углерода, редко 
фигурируют в национальных обязательствах. Так, вопросы здоровья в контексте сокращения 
выбросов упомянуты только в одной пятой определяемых на национальном уровне вкладов, 
и только в 1 из 10 из них указаны ожидаемое повышение показателей здоровья населения.

Официальный сайт ВОЗ: www.who.int

Подготовила Ольга Татаренко
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Лауреати Нобелівської премії з медицини 
та фізіології – 2019

У Стокгольмі стартував Нобелівський тиждень. Нобелівську премію з медицини та фізіології присудили групі 
науковців за відкриття того, як живі клітини реагують на присутність кисню й адаптуються до його рівня. 
Це допоможе розробити нові способи боротьби з раком та іншими захворюваннями. Нагороду отримають 
американські вчені –  61‑річний Вільям Келін‑молодший і 63‑річний Ґреґґ Семенца, а також їхній британський 
колега –  65‑річний Пітер Реткліфф. Вільям Келін є професором Гарвардської медичної школи, сер Пітер Реткліфф –  Оксфордського університету, 
а Ґреґґ Семенца –  Університету Джонса Хопкінса.

Історії успіху лауреатів
«Ця нагорода –  трьом ученим, які винайшли мо

лекулярний регулятор, що визначає, як наші клітини 
адаптуються, коли рівень кисню знижується», –  сказав 
професор Рандал Джонсон, член Нобелівської асам
блеї.

Як зазначають у комітеті, про фундаментальне зна
чення кисню знали давно, але як клітини адаптуються 
до змін його рівня, залишалося невідомим. І цьогоріч 
нарешті було пролито світло на це питання, адже робо
та розкриває молекулярні механізми, що лежать в ос
нові того, як клітини адаптуються до змін у постачанні 
киснем. На думку шведських експертів, відкриття лау
реатів допомагає зрозуміти процеси, що відбуваються 
при фізичному навантаженні, а також при недокрів’ї 
та інсульті, коли клітини відчувають нестачу кисню.

Вільям Келін-молодший народився 1957 року 
в НьюЙорку в родині податкового адвоката. Отримав 
ступінь бакалавра з математики та хімії в Університе
ті Дюка. У 1982 році став доктором медицини. Потім 
пройшов терапев тичну підготовку в госпіталі Універ
ситету Дж. Хопкінса, а також стажування в Інституті 
раку «ДанаФарбер». В Інституті раку «ДанаФарбер» 
Келін заснував власну лабораторію (1992), де досліджу
вав спадкові форми раку. Із 1998 року є дослідником 
Медичного інституту Говарда Хьюза. У 2002 році став 
професором Гарвардської медичної школи.

Із 2008 року Келін –  заступник директора з фунда
ментальних наук в онкологічному центрі «ДанаФар
бер». Його дослідження зосереджені на розумінні ролі 
мутацій у генахсупресорах пухлин у розвитку раку. 
Основна його робота присвячена ретинобластомі, ге
намсупресорам пухлини фон Гіппеля –  Ліндау і р53.

Келін був удостоєний престижної нагороди разом 
із британцем Пітером Реткліффом і американцем Ґре
ґґом Семенцою за відкриття механізму чутливості клі
тин до кисню та їх адаптації до його нестачі. При цьому 
зазначив, що в дослідженнях важливу роль відіграє ви
падок, а результати бувають несподіваними. «Я біолог, 
який вивчає рак, і лікар, проте перший метод лікуван
ня, що запропонувала моя лабораторія, був від анемії. 
Я завжди стверджую, що в науці буває саме так», –  під
креслив він. Дослідник не виключає, що таке велике 

відкриття, що стосується раку, може стати результатом 
наукових пошуків у суміжній сфері.

«Коли я був молодий, улюбленим дозвіллям мого 
батька було рибальство. Один із секретів полягає в тому, 
щоб знати, де риба, а в цьому велику роль відіграють 
гіпотези, –  вважає Келін. –  Думаю, одна річ, щодо якої 
я мав рацію, полягає в тому, що я зрозумів, що хвороба 
Гіппеля –  Ліндау є хорошим місцем для лову».

Як пояснили представники Гарвардського універси
тету, дослідження Келіна спочатку стосувалися зазна
ченої хвороби.

Ґреґґ Семенца народився 1956 року в НьюЙорку. За
хоплення наукою з’явилося у хлопчика завдяки шкіль
ному вчителю біології, а народження у друга його сім’ї 
дитини із синдромом Дауна підштовхнуло до вивчення 
педіатричної генетики. У 1978 році він успішно закінчив 
Гарвардський університет.

У 1984 році Семенца отримав ступінь доктора меди
цини й доктора філософії у Пенсильванському універ
ситеті. Потім займався педіатрією і, зокрема, пройшов 
інтернатуру в медичному центрі Університету Дюка. 
Із 1986 року був постдоком із медичної генетики в Уні
верситеті Дж. Хопкінса, а з 1990 –  перебуває у його 
штаті.

Ґреґґ Семенца обіймає ряд професорських посад 
у школі медицини Університету Дж. Хопкінса. Він є ди
ректором –  засновником програми із судинної біоло
гії Інституту клітинної інженерії цього ж університету, 
членом Інституту медичної генетики та Sidney Kimmel 
Comprehensive Cancer Center, а також афілійований в 
Інституті нанобіотехнологій.

Пітер Реткліфф народився 1954 року в м. Моркам, 
Велика Британія. Навчався медицини в коледжі Гон
віллендКіз, де отримав ступінь бакалавра медицини 
(1978). Пройшов клінічну підготовку в найстарішій лі
карні Лондона, госпіталі Святого Варфоломія. У 1987 
році здобув ступінь доктора медицини в Кембриджсько
му університеті.

Реткліфф працював у London postgraduate 
hospitals. Пізніше навчався нефрології в Оксфорді, 

а згодом –  молекулярної біології. В Оксфорді заснував 
(1990) лабораторію біології гіпоксії, яку очолював понад 
двадцять років. У 1996 році отримав звання професора.

Із 2003 по 2016 рік Пітер Реткліфф був професором 
Оксфордського університету. Потім обійняв посаду ди
ректора оксфордського Target Discovery Institute і там же 
став членом Інституту Людвига з дослідження раку. Та
кож був призначений директором із клінічних дослі
джень Інституту Френсіса Крика.

Хід досліджень
Усім тваринам необхідний кисень, щоб на клітин

ному рівні перетворювати їжу на корисну енергію. 
Життєва важливість кисню була зрозумілою сторіч
чями, проте як саме клітини пристосовуються до змі
ни його рівня, довго залишалося загадкою. Нинішні 
нобелівські лауреати відкрили, яким чином клітини 
можуть відчувати й адаптуватися до зміни доступності 
кисню. Вони визначили молекулярні механізми, що 
регулюють активність генів у відповідь на коливання 
концентрації кисню. Їхні дослідження розкрили се
крети одного з найважливіших адаптаційних життєвих 
процесів. Вони заклали основу для нашого розуміння 
того, як рівень кисню впливає на клітинний метаболізм 
і фізіологічні функції.

Так, ключовою фізіологічною відповіддю на брак 
кисню є підвищення рівня гормона еритропоетину, що 
призводить до підвищеного вироблення червоних кров’я
них тілець, які переносять кисень (еритропоез). Важли
вість гормонального контролю еритропоезу була відома 
ще на початку ХХ сторіччя, але як саме цей процес кон
тролювався киснем, було невідомо.

Педіатр і генетик, професор Університету Дж. Хоп кінса 
(США) Ґреґґ Семенца вивчав відповідальний за вироблен
ня еритропоетину ген (EPOген) і те, як саме цей процес 
регулюється зміною рівня кисню. Використовуючи гене
тично модифікованих мишей, він виявив особливі сегмен
ти ДНК, розташовані поруч із EPOгеном, які відповіда
ють за реакцію організму на гіпоксію. Його закордонний 
колега, сер Пітер Реткліфф, професор Оксфорду (Вели
ка Британія), також вивчав кисневозалежну регуляцію 
EPOгена. Їхні обидві дослідницькі групи встановили, що 
механізм сприйняття кисню присутній практично в усіх 
тканинах, а не лише у клітинах нирок, де зазвичай безпо
середньо виробляється еритропоетин. Це були важливі 
відкриття, які показують, що механізм був повсюдним 
і функціональним у багатьох різних типів клітин.

Семенца пішов далі –  він хотів встановити клітинні 
компоненти, які беруть участь у цій відповіді. У культи
вованих клітинах печінки дослідник виявив білковий 
комплекс, який зв’язується з ідентифікованим сегментом 
ДНК кисневозалежним чином. Він назвав цей комплекс 
фактором, індукованим гіпоксією (HIF). У даному ви
падку під фактором розуміються особливі види білків, які 
контролюють перенесення генетичної інформації, а кон
кретно –  фактори, робота яких безпосередньо залежить 
від рівня кисню. Розпочалася інтенсивна робота з виділен
ня комплексу HIF, і 1995 року Семенца зміг опублікувати 
деякі свої ключові результати, наприклад щодо виявлення 
генів, що кодують HIF. Як виявилося, HIF складається 
з двох різних ДНКзв’язуючих білків, так званих факторів 
транскрипції, які отримали назви HIF1α і ARNT. Тепер 
дослідники могли розв’язувати головоломку, яка б дала 
їм змогу зрозуміти, які додаткові компоненти залучені 
до процесу і як працює весь механізм.

Механізм, за допомогою якого клітини реагують 
на концентрацію кисню, відіграє певну роль у розвит
ку різних захворювань людини. Наприклад, пацієнти з 
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нирковою недостатністю страждають від анемії, оскіль
ки нирки не справляються з виробництвом еритропо
етину. А багато пухлин, навпаки, виробляють надмірну 
кількість білків, пов’язаних із гіпок сією, а не стимулю
ють ріст судин. Детальне розуміння сигнального каска
ду, який лежить в основі цих процесів, може допомогти 
в розробці лікарських засобів для посилення або при
гнічення відповіді на гіпоксію в клітинах.

Як відбувається робота факторів, індукованих гіпо ксією? 
Якщо рівень кисню високий, у клітинах міститься дуже не
велика кількість HIF1α. Проте якщо він низький – вміст 
HIF1α починає підвищуватися так, що він може зв’язува
тися і таким чином регулювати EPOген, а також інші гени 
з HIFзв’язуючими сегментами ДНК. Дослідницькі групи 
показали, що HIF1α, який зазвичай розпадається швидко, 
в умовах гіпоксії захищений від розпаду. За нормально
го рівня кисню білковий комплекс (протеасома) руйнує 
HIF1α. За нормальних умов до білка HIF1α приєднуєть
ся маленький пептид убіквітин, а він, своєю чергою, слугує 
мішенню для протеасоми, яка доводить процес розпаду 
до кінця. Однак, як саме убіквітин приєднується до HIF1α 
залежно від рівня кисню, залишалося для дослідників за
гадкою, яку вкрай важливо було розгадати.

Відповідь прийшла звідки й не чекали. У той самий 
час, коли Ґ.Семенца і П.Реткліфф вивчали регуляцію 
EPOгена, онколог В.Келінмолодший займався дослі
дженням спадкового синдрому –  хвороби Гіппеля – Лін дау 
(VHLхвороба). Цей синдром значно підвищує ризик дея
ких видів раку в сім’ях зі спадковими мутаціями VHLгена. 
Келін встановив, що VHLген кодує білок, який запобігає 
виникненню раку. Вчений також довів, що ракові клітини, 
які позбавлені функціонального VHLгена, демонструють 
аномально високий рівень генів, регульованих гіпоксією. 
Утім, коли VHLген знову вводився в ракові клітини, цей 

рівень відновлювався до нормального. Це було важливою 
зачіпкою, яка показала, що VHL якимось чином бере 
участь у контролі реакції клітини на гіпоксію. Додаткові 
відомості принесли кілька дослідницьких груп, які вияви
ли, що VHL є частиною того самого означеного комплексу, 
який маркує білки убіквітином. Іншими словами, «вказує» 
протеасомі, що саме їй необхідно зруйнувати. Реткліфф 
із колегами згодом дійшов важливого висновку: продемон
стрував, що VHL може фізично взаємодіяти з HIF1α і є 
необхідним для руйнування цього фактора за нормальних 
рівнів кисню. Це остаточно довело зв’язок VHL із HIF1α.

У подальших дослідженнях учених було виявлено, що 
функція активації гена HIF1α регулюється кисневоза
лежним гідроксилюванням. Отже, нобелівські лауреати 
з’ясували механізм визначення рівня кисню і показали, 
як він працює. Завдяки їхнім новаторським дослідженням 
ми знаємо набагато більше про те, як зміна рівня кисню 
регулює фундаментальні фізіологічні процеси в організмі. 
Чутливість до кисню дозволяє клітинам адаптувати свій 
метаболізм і до зниження його рівня. Це відбувається по
стійно, наприклад у м’язах під час інтенсивних тренувань. 
Інші приклади адаптивних процесів, контрольованих 
чутливістю до кисню, включають утворення нових кро
воносних судин і вироблення еритроцитів. Наша імунна 
система й чимало інших фізіологічних функцій також на
лаштовуються за допомогою механізмів чутливості до рівня 
кисню. Він, як виявилося, серйозно впливає і на внутріш
ньоутробний період –  з його допомогою контролюється 
нормальне формування кровоносних судин плода і роз
виток плаценти.

Ключ до регулювання клітинних процесів
Чутливість до рівня кисню є ключовим фактором без

лічі захворювань. Так, пацієнти із хронічною нирковою 

недостатністю часто страждають на тяжку анемію через 
зниження вироблення еритропоетину. Цей гормон, як за
значено вище, виділяється клітинами нирок і необхідний 
для контролю утворення червоних кров’яних тілець –  ери
троцитів. Крім того, механізми, регульовані за допомо
гою кисню, відіграють важливу роль у розвитку ракових 
пухлин. Саме ці механізми дають злоякісним утворенням 
вирощувати необхідні їм кровоносні судини й змінювати 
метаболізм для значного розмноження ракових клітин. 
Отже, праці нобелівських лауреатів2019 розкрили секрет 
одного з найважливіших адаптаційних життєвих процесів. 
Дослідники заклали основу для нашого розуміння того, 
як рівень кисню впливає на клітинний метаболізм і фі
зіологічні функції. Їхні відкриття також проклали шлях 
до багатообіцяючих нових стратегій боротьби з анемією, 
раком і багатьма іншими захворюваннями.

Фармацевтичні компанії, спираючись на ці дані, спря
мовуватимуть свої зусилля на виготовлення ліків, здатних 
впливати на різні хворобливі стани шляхом активації або 
блокування механізмів чутливості до кисню.

Минулого року Нобелівську премію з фізіології та меди
цини отримали вченіімунологи Джеймс Еллісон і Тасуку 
Хондзе за відкриття терапії раку шляхом активації імунної 
відповіді.
Підготувала Олександра Завидович
За матеріалами https://uk.wikipedia.org ‘ wiki ‘ruspekh.ru ‘ people ‘ item ‘ uilyam-

kelin-william-bill-george-kaelin-jr 
https://bykvu.com, https://www.interfax.ru ‘ world. ЗУЗУ

Лауреати Нобелівської премії з медицини  
та фізіології – 2019

Продовження. Початок на стор. 39.



Сучасні підходи до діагностики та лікування 
запальних і функціональних захворювань кишечника

21‑22 листопада в Києві за підтримки Міністерства охорони здоров’я України, 
Національної медичної академії післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, 
Української гастроентерологічної асоціації, Асоціації дієтологів України, 
Асоціації колопроктологів України, Асоціації педіатрів‑гастроентерологів 
і нутриціологів України, Європейської організації з вивчення хвороби Крона 
і коліту відбулася щорічна Національна науково‑практична конференція 
з міжнародною участю «Запальні та функціональні захворювання 
кишечника». Протягом двох інформаційно насичених днів учасники заходу 
на пленарних засіданнях, сателітних симпозіумах та  майстер‑класах від 
провідних вітчизняних і закордонних експертів зі Швеції, США, Великої 
Британії, Канади, Грузії, Казахстану, Білорусі, Республіки Азербайджан 
розглядали актуальні питання функціональної гастроентерологічної патології 
в дитячому та дорослому віці, складнощі диференціальної діагностики 
функціональних захворювань кишечника (ФЗК) внаслідок великого 
різноманіття їх клінічних проявів, фундаментальні медичні та біологічні 
аспекти патогенезу запальних захворювань кишечника (ЗЗК) у різних вікових 
групах, позакишкові прояви у пацієнтів із ЗЗК, перспективні напрями 
лікування пацієнтів із захворюваннями травної системи, хірургічну тактику 
при ускладненому перебігу ЗЗК та вроджених вадах розвитку органів 
травлення, можливості ентерального та парентерального харчування. Жваву 
дискусію викликали клінічні розбори гастроентерологічних захворювань 
з позиції мультидисциплінарного підходу. Учасниками конференції були 
гастроентерологи, педіатри, сімейні лікарі, лікарі внутрішньої медицини, 
колопроктологи, ендоскопісти, хірурги, дієтологи, анестезіологи, імунологи, 
дерматологи, ревматологи та інші фахівці з різних міст України.

З вітальним словом виступив прези
дент Асоціаці ї  колопроктологів 
України, член-кореспондент Націо-
нальної ака демії  медичних наук 
(НАМН) Укра їни, професор кафедри 
хірургії № 1 Національного медичного 
університету ім. О.О. Богомольця, док-
тор медичних наук Михайло Петрович 
Захараш. Також до присутніх звернули
ся президент Української гастроентеро-
логічної асоціації, заслужений діяч науки 
та техніки України, професор кафедри 
внутрішньої медицини № 1 Української 
медичної стоматологічної академії, док-
тор медичних наук Ігор Миколайович 
Скрипник, член правління Української 
гастроентерологічної асоціації, націо-
н а л ь н и й  п р е д с т а в н и к  Ук р а ї н и 
в Європейській організації вивчення хво-
роби Крона і коліту, член Американської 
 гастроентерологічної асоціації, член 
Товариства терапевтів України, доктор 
медичних наук, професор Андрій 
Едуардович Дорофєєв. Вони побажали 
всім присутнім плідної праці та закли
кали до посилення взаємодії між га
строентерологами, колопроктологами 
та іншими фахівцями для знаходження 
спільних шляхів розв’язання проб
лемних питань ЗЗК та ФЗК і покра
щення рівня надання допомоги таким 
пацієнтам.

Президент Асоціації 
к о л о п р о к т о л о г і в 
України, член-корес-
пондент НАМН Ук ра-
  їни, доктор медич-
них наук, про фесор 
кафедри  хірургії № 1 
Націо наль ного медич-
ного уні вер ситету іме-
ні О.О. Бого  мольця 

Михайло Петрович Захараш провів 
для  присутніх практичний майстерклас, 
присвячений причинам виникнення, 
 клінічним особливостям, хірургічній такти
ці гострих локальних ускладнень хроніч
ного ЗЗК.

– Локалізація, поширеність запально
го процесу, ефективність базисної та ре
зервної терапії, наявність кишкових і по
закишкових ускладнень та інші фактори 
визначають характер і тяжкість клінічно
го перебігу та прогноз ЗЗК (Adler G., 
2001; Григорьева Г.А., Мешалкина Н.Ю., 
2007; Шелыгин Ю.А. и соавт., 2010). 
Відомо, що неспецифічному виразковому 
коліту (НВК) властиве поверхневе імунне 
запалення слизової оболонки стінки тов
стої кишки, тоді як при хворобі Крона 
(ХК) відзначається трансмуральне ура
ження стінки будьякого відділу шлунко
вокишкового тракту (ШКТ). Проте при 
тяжкому клінічному перебігу не тільки 

при ХК, а й при НВК у переважній біль
шості випадків спостерігається трансму
ральне ушкодження стінки кишечника, 
внаслідок чого розвиваються тяжкі 
ускладнення. До групи гострих локальних 
інтестинальних ускладнень НВК та ХК 
відносять: гостру токсичну дилатацію 
товстої кишки (токсичний мегаколон), 
перфорацію стінки кишечника, перито
ніт, абсцеси черевної порожнини, 
 профузну кишкову кровотечу, параколяр
ні ураження (запальні інфільтрати, 
 абсцеси). Хронічні ускладнення бувають 
у вигляді нориць тонкої та товстої кишки 
(внутрішні та зовнішні), стриктур та сте
нозів кишечника, малігнізації. Саме го
стрі локальні кишкові ускладнення хро
нічного ЗЗК визначають прогноз та ре
зультати лікування пацієнтів, зумовлю
ють необхідність хірургічного втручання 
за абсолютними показаннями, як прави
ло, в ургентному порядку. Найчастішими 
причинами розвитку гострих ускладнень 
є пізня діагностика і, відповідно, несвоє
часне призначення базисної консерва
тивної терапії, неадекватність або не
ефективність консервативного лікування 
(базисної та допоміжної терапії, препара
тів резерву), тривала гормональна тера
пія, фульмінантний перебіг захворю
вання. Токсичний мегаколон, який вини
кає внаслідок паралічу гладком’язових 

волокон стінки товстої кишки, що при
зводить до її дилатації, зустрічається 
у 3,512% пацієнтів із НВК, у 2,16,4% –  
при ХК. У багатьох пацієнтів розвиваєть
ся тотальне ураження товстої кишки 
(панколіт). Провідними клінічними 
симптомами є зникнення діареї на фоні 
різкого погіршення загального стану па
цієнта, метеоризм, незначно або помірно 
виражений дефанс передньої черевної 
стінки, відсутність перистальтики кишеч
ника. Діагноз встановлюється при вияв
ленні вираженого пневматозу товстої 
кишки в ході проведення оглядової рент
генографії, УЗД органів черевної порож
нини, клінічної констатації виражених 
проявів токсикозу при тяжкому перебігу 
хронічного ЗЗК. Пріоритетом у лікуван
ні пацієнтів із токсичним мегаколоном є 
консервативна терапія, яка передбачає 
повну відмову від перорального застосу
вання медикаментів та їжі, забезпечення 
декомпресії ШКТ, парентеральне введен
ня великих доз кортикостероїдів, дезін
токсикаційну терапію, корекцію пору
шень метаболізму, проведення паренте
рального харчування, антибіотикотера
пію (цефалоспорини 34го покоління, 
метронідазол), низькі дози гепарину. 
Обов’язковий ультразвуковий та рент
генконтроль за динамікою дилатації 
 товстої кишки, ретельний динамічний 
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контроль за станом пацієнта. Термінові 
хірургічні втручання показані 30-50% 
пацієнтів за відсутності ефекту від адек-
ватної консервативної терапії протя-
гом 24 (максимум 48) годин –  «золотий 
час» гострої токсичної дилатації товстої 
 кишки. Операцією вибору є колектомія, 
формування постійної або тимчасової 
ілеостоми.

Виконання ургентних операцій також 
показане при перфорації стінки кишеч-
ника, перитоніті, профузній кровотечі. 
Перфорація стінки товстої кишки роз-
вивається у 2,7-7,4% пацієнтів, іноді 
як перший прояв НВК або ХК. Лише 
у 40% внаслідок перфорації відбувається 
«розлитий» перитоніт у вільній черевній 
порожнині. У понад 60% випадків відзна-
чаються атипові клінічні варіанти, пов’я-
зані з перфорацією в заочеревинний про-
стір, суміжні органи. Існує взаємозв’я-
зок між розвитком патології та тривалим 
прийомом глюкокортикоїдів. Діагноз 
класичної перфорації підтверджується 
при проведенні оглядової рентгенографії 
черевної порожнини (наявність вільного 
газу). Важливими клінічними критеріями 
є раптове погіршення загального стану, 
поява дефансу. При поширених формах 
НВК із перфорацією операцією вибору 
є колектомія, ілеостомія. При ХК із сег-
ментарним ураженням кишки показане 
виконання сегментарної резекції ура-
женої ділянки з формуванням ілео- та 
колостоми.

Профузна кишкова кровотеча зустрі-
чається у 1,5-3% пацієнтів із НВК та 
у 2-3,5% –  із ХК. Показаннями до хірур-
гічного втручання є відсутність ефекту 
від проведеної консервативної гемоста-
тичної та замісної терапії.

Тяжкий загальний стан пацієнта 
з ускладненим перебігом ЗЗК, виражені 
морфологічні зміни стінки ураженої 
кишки, травматичність ургентної опе-
рації зумовлюють великий ризик після-
операційних ускладнень (до 44,7%) і на-
віть смерті пацієнта (20-23,7%). Одним 
з основних резервів поліпшення резуль-
татів хірургічного лікування пацієнтів 
із НВК та ХК є виконання радикальних 
оперативних втручань у спеціалізованих 
проктологічних відділеннях або центрах 
до розвитку тяжких ускладнень за аргу-
ментованими відносними показаннями.

Ч л е н  п р а в л і н н я 
 Укра їн  ської гастро
енте рологічної асоці
ації, національний 
представник України 
у Європейській орга
нізації вивчення хво
роби Крона і коліту, 
член Амери канської 
гастроентерологічної 
асоціації, член Това

риства терапевтів України, доктор медич
них наук, професор Андрій Едуардович 
Дорофєєв ознайомив медичну спільноту 
з міжнародними дослідженнями та новіт-

німи стандартами ведення пацієнтів 
із ЗЗК за допомогою біологічної терапії.

— Практично всі аутоімунні захворю-
вання будь-якої локалізації мають анало-
гічний патогенез, пов’язаний із впливом 
зовнішнього середовища на геном, іму-
ном, метаболом, мікробіом, транскрип-
том. ЗЗК, а саме ХК та НВК, часто су-
проводжуються різними позакишковими 
проявами, серед яких важливе місце зай-
мають ревматологічні у вигляді оліго- або 
моноартриту великих суглобів, симе-
тричного поліартриту дрібних суглобів, 
анкілозивного спондилоартриту (АС). 
Водночас при ревматоїдному артриті 
(РА), АС та псоріазі нерідко виникає 
інтестинальний дисбіоз та відбуваються 
мікрозапальні зміни слизової оболонки 
кишечника, які лабораторно підтверджу-
ються підвищеним рівнем фекального 
кальпротектину. Походження перехрес-
ного аутоімунного синдрому (overlap) 
між ХК, НВК, РА, АС, псоріатичним 
артритом та увеїтом остаточно не з’ясо-
ване. Однак сучасні медичні технології 
допомагають знайти спільні сигнальні 
молекули, на які можна вплинути, для за-
побігання розвитку аутоімунної патології 
або зупинки генетично детермінованого 
цитокінового каскаду, тобто вплинути 
на зміни імуному в контексті клітинної 
популяції. Стратегія призначення імуно-
біологічної терапії (ІБТ) включає суво-
рий відбір пацієнтів, цільовий вибір пре-

парату, моніторинг безпеки, підтримку 
ефекту лікування, профілактику усклад-
нень. В Україні зареєстровані наступні 
групи біологічних лікарських засобів: мо-
ноклональні антитіла до фактора некрозу 
пухлин (анти-ФНП), анти-[інтерлейкіну]
IL-12/IL-23, анти- IL-6, анти- CD-20 
В-лімфоцитів,  інгібітори Янус-кіназ 
(Jak), анти-α4β7- інтегрини. Перед при-
значенням ІБТ необ хідно виключити 
наявність у пацієнта латентного тубер-
кульозу (кванти фероновий тест, реак-
ція Манту, рентген грудної клітки у двох 
проекціях), вірусних інфекцій (НIV, HBV, 
НCV), провести огляд офтальмолога 
із залученням оптичної когерентної то-

мографії, невропатолога, пульмонолога 
з оцінкою функції зовнішнього дихання, 
кардіолога з холтерівським ЕКГ-моні-
торуванням. На вибір певного препа-
рату, окрім нозології та супутньої пато-
логії, можуть також впливати предиктори 
ефективності ІБТ (Barre A. et al., 2018), 
імуногенність, прихильність пацієнта 
до терапії. Враховуючи високу собівар-
тість біотехнологічних ліків, на фарма-
цевтичному ринку поступово з’явля-
ються більш дешеві біосиміляри. Однак 
їх застосування після оригі нального пре-
парату може впливати на ефективність, 

безпеку та імуногенність. Призначення 
імунобіологічної терапії –  складний про-
цес, який має відбуватися у спеціалізова-
них центрах під наглядом мультидисци-
плінарної команди спеціалістів, до якої 
входять гастроентеролог, ревматолог, 
дерматолог, психолог, сімейний лікар, 
кардіолог, офтальмолог, пульмонолог, 
фтизіатр та ін.

Про сучасні підходи 
до ведення пацієн-
тів з мальнутрицією 
внаслідок патології 
підшлункової за-
лози та кишечника, 
керуючись оновле-
ними матеріалами 
засідання Європей-
ського панкреатич-
ного клубу (м. Бер-

ген, Норвегія, 2019), розповів президент 
Асоціації дієтологів України, кандидат 
медичних наук Олег Віталійович Швець.

– Мальнутриція –  стан, викликаний 
порушенням надходження або засво-
єння харчових речовин, що призводить 
до зменшення безжирової тканини 
та  порушення клітинного складу, роз-
ладів фізичних та когнітивних функ-
цій, а також до погіршення наслідків 
захворювання. Головними чинниками 
патології є захворювання, які супрово-

джуються підвищеним катаболізмом, 
похилий вік пацієнта, голодування. 
До основних нозологічних форм, які 
підвищують ризик зниження нутри-
тивного статусу пацієнтів, належать: 
гострий та хронічний панкреатит, ЗЗК, 
ожиріння, кахексія при серцевій недо-
статності, хронічне обст руктивне зах-
ворювання легень, хронічні дифузні за-
хворювання печінки, діабет, резекція 
тонкої кишки, синдром короткої кишки, 
трансплантація органів, рак, тяжкі 
опіки, критичний стан, ВІЛ/СНІД, 
anorexia nervosa (Sobotka L., 2012). Не 
виявлена своєчасно мальнутриція може 
призвести до серйозних післяопера-
ційних та інших медичних ускладнень; 
порушення імунної відповіді; уповіль-
нення загоєння ран; зростання ризику 
сепсису; зменшення м’язової сили, фі-
зичної та розумової працездатності; по-
довження термінів штучної вентиляції 
легень, тривалості пере бування у відді-
ленні інтенсивної терапії та госпіталі-
зації; зростання смертн ості; збільшення 
витрат на лікування. Універсальний 
спосіб скринінгу мальнутриції (MUST), 
згідно з керівництвом Європейської 
асоціації клінічного харчування і ме-
таболізму (European Society for Clinical 
Nutrition and Metabolism, ESPEN), являє 
собою сумарну оцінку індексу маси тіла 
(кг/м2), динаміки ненавмисної втрати 
ваги протягом останніх 3-6 міс (%), ак-
тивності гострого захворювання. Отри-
мані 2 і більше балів свідчать про висо-
кий ризик недостатності живлення і ви-
магають негайної корекції за допомогою 
методів, відмінних від звичайного при-
йому їжі. Ступінь тяжкості мальнутриції 
можна оцінити за такими важливими 
лабораторними маркерами, як рівень 
альбуміну, трансферину, преальбуміну, 
ретинолзв’язуючого протеїну, лімфоци-
тів. Існують й інші клініко-лабораторні 
прояви недостатньої аліментації. Су-
часна тактика лікування мальнутриції 
у пацієнтів із патологією органів трав-
лення включає: призначення повноцін-
ної, адекватної за калорійністю дієти, 
обов’язкову замісну ферментну терапію 
при зовнішньосекреторній недостат-
ності пiд шлункової залози, уник нення 
рестриктивних дієт, у тому числі з об-
меженням жиру, включення у раціон 
фортифікованих продуктів (вітамін D, 
кальцій, залізо тощо), індивідуальну 
корекцію текстури страв та вмісту хар-
чових волокон, пероральну саплемента-
цію харчових речовин, ентеральне хар-
чування адаптованими збалансованими 
сумі шами, часткове або повне парен  те-
ральне харчування (Dominguez- Mun
z J.E. et al., 2014).

Підготувала Вікторія Бандалетова
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Представництво «Берлін-Хемі/А.Менаріні Україна ГмбХ»

Адреса: м.Київ, вул. Березняківська, 29, 

тел.:(044) 354-1717, факс: (044) 354-1718

Інформація про рецептурний лікарський засіб для професійної діяльності спеціалістів в галузі охорони здоров’я. Фармакотерапевтична група: нестероїдні протизапальні та протиревматичні засоби. Код АТХ M01A E17.
ДЕКСАЛГІН®. Склад: 1 таблетка, вкрита плівковою оболонкою, містить декскетопрофену трометамолу 36,9 мг, що еквівалентно декскетопрофену 25 мг. Лікарська форма. Таблетки, вкриті плівковою оболонкою. Показання. Симптоматична терапія 
болю від легкого до помірного ступеня, наприклад, м’язово-скелетний біль, болісні менструації (дисменорея), зубний біль. Протипоказання. Підвищена чутливість до декскетопрофену, будь-якого іншого нестероїдного протизапального засобу або 
до допоміжних речовин препарату. Помірне або тяжке порушення функції нирок (кліренс креатиніну < 50 мл/хв). Тяжке порушення функції печінки (10-15 балів за шкалою Чайлда-П’ю). Спосіб застосування та дози. Дорослим. Залежно від виду 
та інтенсивності болю рекомендована доза становить 25 мг (1 таблетка, вкрита плівковою оболонкою) кожні 8 годин. Добова доза не повинна перевищувати 75 мг. Небажані явища препарату можна звести до мінімуму шляхом застосування мінімально 
ефективних доз протягом якомога коротшого проміжку часу, необхідного для усунення симптомів. Дексалгін® не передбачений для тривалої терапії; лікування триває, поки є симптоми. Одночасний прийом їжі зменшує швидкість всмоктування 
діючої речовини, тому його рекомендується приймати щонайменше за 30 хв до їди. Побічні реакції. Найчастіше спостерігаються побічні реакції з боку травного тракту. Повний перелік протипоказань, побічних реакцій, а також докладну інформацію 
про спосіб та  особливості застосування препарату можна знайти в  інструкції для медичного застосування препарату Дексалгін® від 11.01.2019 №81. Виробник. Лабораторіос Менаріні С. А. Альфонсо ХII, 587, 08918 Бадалона, Іспанія. А. Менаріні 
Мануфактурінг Логістікс енд Сервісес С.р.Л. Віа Кампо ді Піле, 67100 Л’Аквіла (АК), Італія.
ДЕКСАЛГІН® ІН’ЄКТ. Склад: 1 мл розчину для ін’єкцій містить декскетопрофену трометамолу 36,9 мг, що еквівалентно декскетопрофену 25 мг (одна ампула по 2 мл містить декскетопрофену трометамолу 73,8 мг, що еквівалентно декскетопрофену 50 мг). 
Лікарська форма. Розчин для ін’єкцій. Показання. Симптоматичне лікування гострого болю середньої та високої інтенсивності у випадках, коли пероральне застосування препарату недоцільне, наприклад, при післяопераційних болях, ниркових 
коліках та болю у попереку. Протипоказання. Підвищена чутливість до декскетопрофену, будь-якого іншого нестероїдного протизапального засобу (НПЗЗ) або до допоміжних речовин препарату. При порушенні функції нирок середнього або тяжкого 
ступеня (кліренс креатиніну ≤59 мл/хв). При тяжкому порушенні функції печінки (10-15 балів за шкалою Чайлда-П’ю). Спосіб застосування та дози. Дорослі. Рекомендована доза становить 50 мг з інтервалом 8-12 годин. При необхідності повторну дозу 
вводити через 6 годин. Максимальна добова доза не має перевищувати 150 мг. ДЕКСАЛГІН® ІН’ЄКТ призначений для короткочасного застосування, тому його слід застосовувати тільки у період гострого болю (не довше 2-х діб). Пацієнтів слід переводити 
на пероральне застосування аналгетиків, якщо це можливо. Побічні реакції можна скоротити за рахунок застосування найменш ефективної дози протягом якомога коротшого часу, необхідного для покращення стану. Побічні реакції. Порушення 
з боку травного тракту спостерігалися найчастіше. Повний перелік протипоказань, побічних реакцій, а також докладну інформацію про спосіб та особливості застосування препарату можна знайти в інструкції для медичного застосування препарату 
ДЕКСАЛГІН® ІН’ЄКТ від 30.05.2019 №1212. Виробник. А. Менаріні Мануфактурінг Логістікс енд Сервісес С.р.Л. Віа Сете Санті 3, 50131 Флоренція, Італія.
ДЕКСАЛГІН® САШЕ. Склад: декскетопрофену трометамол; 1 однодозовий пакет містить декскетопрофену трометамолу 36,90 мг, що еквівалентно декскетопрофену 25 мг. Лікарська форма. Гранули для орального розчину. Показання. Короткочасне 
симптоматичне лікування гострого болю від легкого до  середнього ступеня тяжкості, наприклад, м’язово-скелетний біль, болісні менструації (дисменорея), зубний біль. Протипоказання. Підвищена чутливість до  декскетопрофену, будь-якого 
іншого нестероїдного протизапального засобу або до допоміжних речовин препарату. Помірне або тяжке порушення функції нирок (кліренс креатиніну < 50 мл/хв). Тяжке порушення функції печінки (10-15 балів за шкалою Чайлда-П’ю). Спосіб 
застосування та дози. Рекомендована доза, яку застосовують дорослим, становить 25 мг з інтервалом 8 годин. Максимальна добова доза не повинна перевищувати 75 мг. Побічні дії можна зменшити за рахунок застосування найменшої ефективної 
дози впродовж мінімального часу, необхідного для покращення стану. Перед застосуванням розчиніть весь вміст 1 пакета у склянці води та добре перемішайте для кращого розчинення. Отриманий розчин слід приймати відразу після приготування. 
Препарат Дексалгін® саше призначений тільки для короткочасного застосування, необхідного для усунення симптомів. Побічні реакції. Порушення з боку травного тракту спостерігалися найчастіше. Повний перелік протипоказань, побічних реакцій, 
а також докладну інформацію про спосіб та особливості застосування препарату можна знайти в інструкції для медичного застосування препарату Дексалгін® саше від 01.10.2015 № 636. Виробник. Лабораторіос Менаріні С. А. Альфонсо ХII, 587, 08918 
Бадалона, Іспанія.
1 Інструкція для медичного застосування препарату Дексалгін® від 11.01.2019 №81. 2 Інструкція для медичного застосування препарату Дексалгін® саше від 01.10.2015 № 636. 3 Інструкція для медичного застосування препарату Дексалгін® ін’єкт від 
30.05.2019 №1212. 4 Sanchez-Carpena J, et al. Comparison of dexketoprofen trometamol and dipyrone in the treatment of renal colic.Clin Drug Invest 2003, 23:139-152. 5 Barbanoj MJ, et al. Clinical pharmacokinetics of dexketoprofen.Clin Pharmacokinet 2001, 40:245-
262. 6 Marenco JL, et al. A multicentre, randomised, double-blind study to compare the effi  cacy and tolerability of dexketoprofen trometamol versus diclofenac in the symptomatic treatment of knee osteoarthritis.Clin Drug Invest 2000, 19:247-256. 7 Metscher B, et 
al. Dexketoprofen-trometamol and tramadol in acute lumbago.Fortschr Med Orig 2001, 118:147-151. 8 Leman P, et al. Randomised controlled trial of the onset of analgesic effi  cacy of dexketoprofen and diclofenac in lower limb injury.Emerg Med J 2003, 20:511-513. 9 
Ay, MO et al. Comparison of the Analgesic Effi  cacy of Dexketoprofen Trometamol and Meperidine HCl in the Relief of Renal Colic. American Journal of Therapeutics 2013, May 9, 1-8. 10 Karaman Y, et al. Effi  cacy of Dexketoprofen trometamol for acute postoperative pain 
relief after ENT surgery: a comparison with paracetamol and metamizole. Nobel Medicus, 2010, 6(2), 47-52. 11 Дексалгін® та Дексалгін® ін’єкт є першими лікарськими засобами на Україні’, що були зареєстровані у 2004 та 2005 рр відповідно 
та мають діючу речовину «декскетопрофен» (Market research system «Pharmstandart», ТОВ «Моріон», 2003-2016, Year 2003-2016, M01A market). *Показання: Симптоматичне лікування гострого болю від легкого та помірного ступеня (Дексалгін® 
та Дексалгін® саше) до болю середньої та високої (Дексалгін® ін’єкт) інтенсивності. ** Пацієнтам особливих груп (літнього віку, при порушеннях функцій печінки легкого та помірного ступеня тяжкості, при порушеннях функції нирок легкого 
ступеня тяжкості) дозу препарату слід підбирати індивідуально. Додаткова інформація в інструкціях для медичного застосування препаратів Дексалгін®  від 11.01.2019 №81,  ДЕКСАЛГІН® ІН’ЄКТ від 30.05.2019 №1212, Дексалгін® саше від 
01.10.2015 № 636. ДЕКСАЛГІН® не передбачений для тривалої терапії; лікування триває, поки є симптоми. ДЕКСАЛГІН® ІН’ЄКТ призначений для симптоматичного лікування гострого болю середньої та високої інтенсивності у випадках, коли 
пероральне застосування препарату недоцільне. ДЕКСАЛГІН® ІН’ЄКТ призначений для короткочасного застосування, тому його слід застосовувати тільки у період гострого болю (не довше 2-х діб). Пацієнтів слід переводити на пероральне 
застосування аналгетиків, якщо це можливо. ДЕКСАЛГІН® САШЕ призначений тільки для короткочасного застосування, необхідного для усунення симптомів.




