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Надійне антитромботичне лікування 
відповідно до різних потреб Ваших пацієнтів
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КЛЕКСАН® - референтний антитромботичний препарат

Інформація про препарат КЛЕКСАН®2, Склад. Діюча речовина: еноксапарин; 1 мл розчину містить еноксапарину натрію 10 000 анти-Ха МО, що еквівалентно еноксапарину 
натрію 100 мг; 1 шприц-доза містить 2000 МО анти-Ха/0,2 мл, що еквівалентно еноксапарину натрію 20 мг, або 4000 МО анти-Ха/0,4 мл, що еквівалентно еноксапарину натрію 
40 мг, або 8000 анти-Ха МО/0,8 мл, що еквівалентно 80 мг еноксапарину натрію; допоміжна речовина: вода для ін’єкцій.Еноксапарин натрію − це біологічна речовина, яку 
отримують шляхом лужної деполімеризації бензилового ефіру гепарину, який походить зі слизової оболонки кишечнику свиней. Лікарська форма. Розчин для ін’єкцій. 
Фармакотерапевтична група. Антитромботичні засоби. Група гепарину. Код АТХ В01А В05. Показання. Препарат показаний для застосування дорослим для: профілактики венозних тромбоемболічних (ВТЕ) ускладнень у хірургічних 
пацієнтів з помірним та високим ризиком, особливо у пацієнтів, які підлягають ортопедичним або загально хірургічним оперативним втручанням, в тому числі оперативним втручання з приводу онкологічних захворювань. Профілактики 
ВТЕ ускладнень у терапевтичних пацієнтів з гострими захворюваннями (такими як гостра серцева недостатність, дихальна недостатність, тяжкі інфекції або ревматичні захворювання) та зниженою рухливістю, які мають підвищений ризик 
виникнення венозної тромбоемболії. Лікування тромбозу глибоких вен (ТГВ) та тромбоемболії легеневої артерії (ТЕЛА), за винятком випадків ТЕЛА, при яких може бути необхідним проведення тромболітичної терапії або хірургічного 
втручання. Профілактики утворення тромбів у екстракорпоральному кровообігу під час гемодіалізу. При гострому коронарному синдромі: для лікування нестабільної стенокардії та інфаркту міокарда без підйому сегмента ST  
(NSTEMI), у комбінації з пероральним прийомом ацетилсаліцилової кислоти; для лікування гострого інфаркту міокарда з підйомом сегмента ST (STEMI), в тому числі у пацієнтів, яким планується медикаментозне лікування або подальше 
черезшкірне коронарне втручання (ЧКВ). Протипоказання. Підвищена чутливість до еноксапарину натрію, гепарину або його похідних, в тому числі інших низькомолекулярних гепаринів, або до будь-якої з допоміжних речовин. Наявність 
в анамнезі імуноопосередкованої гепариніндукованої тромбоцитопенії у межах останніх 100 днів за наявності циркулюючих антитіл. Активна клінічно значуща кровотеча і стани з високим ризиком виникнення кровотечі, в тому числі 
нещодавно перенесений геморагічний інсульт, виразка шлунково-кишкового тракту, присутність злоякісного новоутворення з високим ризиком кровотечі, нещодавно перенесене оперативне втручання на головному мозку, спинному 
мозку або очах, відоме або підозрюване варикозне розширення вен стравоходу, артеріовенозні мальформації, судинні аневризми або серйозні вади розвитку інтраспінальних або інтрацеребральних судин. Спінальна або епідуральна 
анестезія або локорегіонарна анестезія, якщо еноксапарин натрію використовувався для лікування у межах попередніх 24 годин. Спосіб застосування та дози. Препарат не можна вводити внутрішньом’язово. Для профілактики венозних 
тромбоемболічних ускладнень після оперативних втручань, лікування ТГВ і ТЕЛА, лікування нестабільної стенокардії та NSTEMI еноксапарин натрію слід вводити шляхом п/ш ін’єкцій. Для лікування гострого STEMI застосування 
препарату слід розпочинати з однократної в/в болюсної ін’єкції з подальшим негайним п/ш введенням. Для профілактики утворення тромбів у екстракорпоральному кровообігу під час гемодіалізу препарат вводиться у артеріальну 
лінію діалізного контуру. Див. повну інструкцією для медичного застосування препарату. Побічні реакції. Дуже часто: підвищення рівнів печінкових ферментів (головним чином рівнів трансаміназ більш ніж у 3 рази від верхньої межі 
норми). Часто: геморагічні явища, геморагічна анемія, тромбоцитопенія, тромбоцитоз; алергічна реакція; головний біль; кропив’янка, свербіння, еритема; гематома у місці ін’єкції, біль у місці ін’єкції, інша реакція у місці ін’єкції (наприклад 
набряк, крововилив, гіперчутливість, запалення, об’ємне утворення, біль або інші реакції). Категорія відпуску. За рецептом. Інформація подана скорочено. Повна інформація про препарат міститься в інструкції для медичного застосування 
препарату. Перед використанням препарату обов’язково ознайомтесь з повною інструкцією для медичного застосування препарату. Ознайомитися з інформацією про лікарський засіб КЛЕКСАН® 300 можна в інструкції для медичного 
застосування на http://www.drlz.com.ua/ доступ на 16.12.20212

Інформація для розміщення у спеціалізованих виданнях, призначених для медичних установ, лікарів та фармацевтичних працівників, а також для розповсюдження на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики. Матеріал 
призначений виключно для спеціалістів охорони здоров’я

1. EMA Lovenox (INN: enoxaparin) Assessment Report 15 December 2016 EMA/134171/2017. Committee for Medicinal Products for Human Use. 2. Інструкція для медичного застосування лікарського засобу КЛЕКСАН®300, розчин для ін’єкцій по  
10 000 анти-Ха МО/мл, РП  UA/10143/01/01, Наказ МОЗ України 527 від 25.02.2020; КЛЕКСАН®, розчин для ін’єкцій, 10 000 анти-Ха МО/мл: по 0,8 мл у шприц-дозі із захисною системою голки, РП  UA/7181/01/01 Наказ МОЗ України 2174 від 
07.10.2021; КЛЕКСАН®, розчин для ін’єкцій, 10 000 анти-Ха МО/мл: по 0,2 мл або 0,4 мл у шприц-дозі із захисною системою голки, РП UA/7182/01/01, Наказ МОЗ України 2174 від 07.10.2021. 

ТОВ «Санофі-Авентіс Україна, Україна, 01033, Київ, вул. Жилянська, 48-50а, тел.: 0 (44) 354-20-00, факс: +380 (44) 354 20 01. www.sanofi.ua MAT-UA-2101782 (15.01.21)
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 Хірургія Хірургія
Ортопедія. Ортопедія. ТравматологіяТравматологія

Інтенсивна терапіяІнтенсивна терапія

Інформація для лікарів. Розповсюджується на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики.

*Загальний наклад із 15.08.2014 р.

Тематичний номер
Виходить 4 рази на рік

Інформація для лікарів. Розповсюджується на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики.
*Загальний наклад із 15.08.2014 р.
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Л.М. Чернуха, д. мед. н., професор, головний науковий співробітник відділу магістральних судин ДУ «Національний інститут хірургії та трансплантології ім. О.О. Шалімова НАМН України»; 

І.М. Ґудз, д. мед. н., професор, завідувач кафедри загальної хірургії Івано-Франківського національного медичного університету; Д.С. Миргородський, к. мед. н., доцент кафедри хірургії

з курсом невідкладної та судинної хірургії Національного медичного університету ім. О.О. Богомольця

Первинна профілактика та лікування венозних 
тромбоемболічних ускладнень в умовах сьогодення

За матеріалами конференції

У статті представлено сучасні принципи лікування й профілактики венозних тромбоемболічних 
ускладнень (ВТЕУ), а також особливості терапії пацієнтів із ВТЕУ та коронавірусною хворобою. 
Розглянуто проблему ведення хворих із ВТЕУ у разі судинних втручань, зокрема критерії підбору 
оптимальної тромбопрофілактики.

Ключові слова: венозні тромбоемболічні ускладнення, венозна тромбоемболія, низькомолекулярний 
гепарин, тромбоз глибоких вен, тромбоемболія легеневої артерії, еноксапарин.

На конференції «Сухаревські чи-

тання: судинна хірургія, флебологія 

та ангіологія в епоху COVID-19», яка 

відбулась 9-10 вересня минулого 

року, тему венозних тромбоемболіч-

них ускладнень представили декілька 

доповідачів. Відкрила секцію і моде-

рувала її віце-президент Асоціації 
 судинних хірургів, флебологів та ангіо-
логів України, головний науковий спів-
робітник відділу магістральних судин 

ДУ «Національний інститут хірургії та трансплантології 
ім. О.О. Шалімова НАМН України» (м. Київ), доктор медич-
них наук, професор Лариса Михайлівна Чернуха.

Професор Л.М. Чернуха навела численні міжнародні 

настанови, згідно з якими препарати для лікування ве-

нозної тромбоемболії (ВТЕ) обирають на підставі віку 

пацієнта, наявності в нього факторів ризику та протипо-

казань. Доповідач наголосила на важливості первинної 

тромбопрофілактики ВТЕ у пацієнтів, госпіталізованих 

із гострим COVID-19 або будь-яким іншим гострим за-

хворюванням та супутніми факторами ризику виникнення 

ВТЕ (Bikdeli B. et al., 2020). За сучасних умов для тром-

бопрофілактики ВТЕ найчастіше застосовують низько-

молекулярний гепарин (НМГ). В осіб, госпіталізованих 

із гострим перебігом COVID-19, НМГ або фондапаринукс 

мають перевагу над нефракціонованим гепарином (CHEST 

Guideline and Expert Panel Report, 2020).

Продовжив висвітлення теми 

 завідувач кафедри загальної хірургії 
Івано-Франківського національного 
медичного університету, доктор медич-
них наук, професор Іван Михайлович 
Ґудз. Він наголосив на недооцінено-

сті проблеми ВТЕ у хірургічній прак-

тиці. Так, за даними дослідження 

ENDORSE, більшість (64,4%) хірур-

гічних пацієнтів мають підвищений 

ризик ВТЕ, однак лише 58,8% таких 

хворих отримують належну профілактику. Доповідач навів 

парадоксальний факт: судинні хірургічні втручання посіда-

ють друге місце за ризиком виникнення ВТЕ серед усіх опе-

раційних втручань (Smilowitz N.R. et al., 2017), притому що 

саме судинна хірургія спрямована на лікування тромбозів 

та емболій. За результатами дослідження TREVO, у якому 

оцінювали частоту післяопераційних ВТЕ, загальна леталь-

ність від них становила 21,1%.

До факторів ризику ВТЕ, що пов’язані з хірургічним втру-

чанням, відносяться:

• обсяг і тривалість хірургічного втручання;

• інатраопераційне положення на операційному столі;

• тип анестезії;

• післяопераційна іммобілізація.

Встановлено, що подовження тривалості операційного 

втручання у 2 рази підвищує ризик виникнення ВТЕ також 

удвічі (Kim J.Y.S. et al., 2015). Крім того, ймовірність ВТЕ 

підвищує застосування спінальної анестезії (Nakamura M. 

et al., 2017).

Слід враховувати й фактори ризику ВТЕ, пов’язані з осо-

бливостями пацієнта:

• вік >60 років;

• ожиріння;

• ВТЕ в анамнезі;

• злоякісні новоутворення;

• вагітність;

• замісна терапія естрогенами;

• запальні захворювання кишечника;

• спадкові тромбофілічні стани.

Вік є першочерговим фактором, що впливає на виник-

нення ВТЕ. Доповідач представив діаграму, відповідно 

до якої у госпіталізованих осіб віком 60-89 років частота 

тромбоемболії легеневої артерії (ТЕЛА) була приблизно 

вдвічі вищою, ніж у молодших пацієнтів (Stein P.D. et al., 

1999; Vaitkus P. L. et al., 2005).

Іншим вагомим чинником, що сприяє виникненню 

ВТЕ, є наявність у пацієнта ожиріння. Відносний ризик 

виникнення неспровокованої ТЕЛА, не пов’язаний із попе-

реднім хірургічним втручанням, травмою або раком, збіль-

шувався приблизно на 8% із підвищенням ІМТ на 1 кг/м2. 

В осіб із ІМТ 35 кг/м2 цей ризик був майже шестикратним 

(Al Otaib N. et al., 2017).

ВТЕ виникає під впливом багатьох чинників. Зокрема, 

було порівняно відносний ризик ВТЕ в осіб із факторами 

ризику й у представників загальної популяції (Scheres L.J.J. 

et al., 2018). Відповідно до отриманих результатів, ризик ВТЕ 

був суттєво вищим в осіб, які перенесли хірургічне втручання, 

мали активне злоякісне чи хронічне запальне захворювання, 

наприклад хронічну хворобу нирок, ВІЛ- інфекцію, хворобу, 

що супроводжувалася гіпертиреозом, запальне захворювання 

кишечника, системний червоний вовчак.

У госпіталізованих пацієнтів щонайменше кожні 48 год 

оцінюють ризик виникнення ВТЕ. Для цього переважно 

використовують перший варіант шкали Caprini. Професор 

І.М. Ґудз зауважив, що краще застосовувати модифіковану 

версію шкали (2013), адже в ній враховані додаткові фактори 

ризику, який визначають за загальною сумою балів:

• 0 балів –  дуже низький,

• 1-2 бали –  низький,

• 3-4 бали –  помірний,

• 5 балів –  високий.

Одночасно із ймовірністю появи ВТЕ обов’язково визна-

чають ризик кровотечі за шкалою HAS-BLED.

На думку доповідача, сьогодні лікарі недооцінюють важ-

ливість тромбопрофілактики, зокрема у післяопераційному 

періоді. Між тим рутинна тромбопрофілактика знижує час-

тоту захворюваності й смертності та витрати на медичне об-

слуговування у госпіталізованих осіб із ризиком виникнення 

тромбозу глибоких вен (ТГВ) і ТЕЛА.

Доза еноксапарину, який застосовують для тромбопро-

філактики, залежить від маси тіла пацієнта. Дозування 

пацієнтам із стандартною масою тіла призначають від-

повідно до інструкції для медичного застосування пре-

парату. Дози в осіб із екстремально високою або низькою 

масою розраховуються виходячи з додаткових рекомен-

дацій (табл. 1).

Доза низькомолекулярного гепарину має бути подвоєна, 

якщо оцінка стану пацієнта за шкалою Caprini становить 

>8 балів (комбінація віку та ІМТ >35 кг/м2, серцева недо-

статність, підвищений рівень D-димеру, ВТЕ в особистому 

або сімейному анамнезі) (Marston W. et al., 2020).

Доповідач зауважив, що дуже важливим є час початку 

тромбопрофілактики, оскільки відтермінований початок 

застосування НМГ пов’язаний із високим ризиком виник-

нення у пацієнта емболій (табл. 2).

Як вказано у таблиці, в осіб, які підлягали аорто-стегно-

вому шунтуванню й пізно отримали НМГ, ризик ВТЕ та ТГВ 

зростав у чотири рази, на відміну від пацієнтів, яким НМГ 

було призначено вчасно. В осіб, які перенесли інфраінгві-

нальне шунтування нижньої кінцівки й отримали відтер-

міновану профілактику НМГ, частота ВТЕ була вдвічі ви-

щою, ніж у пацієнтів, що отримали її вчасно. Також в умовах 

відтермінованої профілактики зареєстровано вищу частоту 

ТГВ (приблизно у 1,5 раза) і три випадки ТЕЛА (в осіб, яким 

вчасно ввели НМГ, не було виявлено легеневих емболій).

Тромбопрофілактику призначають на час стаціонарного 

лікування, а можливість її наступного продовження визна-

чають індивідуально. Важливо, що ризик виникнення у па-

цієнта ВТЕ оцінюють на двох етапах:

• на стаціонарному етапі (хірургічне втручання + 

 фактори ризику пацієнта);

• після виписки зі стаціонару (фактори ризику пацієнта).

Якщо на момент виписки у пацієнта відзначаються 

>8 балів за шкалою Caprini (ІМТ >35 кг/м2, підвищений 

рівень D-димеру, ВТЕ в особистому або сімейному ана-

мнезі, обмежена рухливість), йому показана подальша 

тромбо профілактика (Marston W. et al., 2020).

Таблиця 1. Дозування еноксапарину при екстремальній масі тіла (Sebaaly J., Covert K., 2018)

Профілактика ВТЕ Лікування ВТЕ

Низька маса (ІМТ <18 кг/м2 та/або 
загальна маса тіла <55 кг)

Рекомендовано 30 мг (3000 анти-Ха МО) Рекомендована стандартна доза 1 мг/кг п/ш кожні 12 год

Велика маса тіла

ІМТ >40 кг/м2: рекомендовано 40 мг 
(4000 анти-Ха МО) п/ш кожні 12 год
ІМТ 50 кг/м2: розглянути 60 мг 
(6000 анти-Ха МО) п/ш кожні 12 год

ІМТ >40 кг/м2: рекомендовано 0,7-0,8 мг/кг п/ш кожні 12 год
ІМТ 50 кг/м2: розглянути 150 мг (15000 анти-Ха МО) 
на дозу
Уникати дозування один раз на добу

Моніторинг Ха-активності Мінімальна клінічна користь Розглядається окремо для кожного пацієнта

Таблиця 2. Залежність частоти ВТЕ від початку призначення НМГ
після біфуркаційного та аортального шунтування (Sutzko D.C. et al., 2018)

АСШ (n=259) АСШ (n=259), %
АСШ за ранньої медикаментозної 

профілактики (n=128), %
АСШ за відтермінованої медика-

ментозної профілактики (n = 131), %
р

ВТЕ 5 (1,93) 1 (0,78) 4 (3,05) 0,184

ТЕЛА 1 (0,39) 0 (0) 1 (0,76) 0,322

ТГВ 5 (1,93) 1 (0,78) 4 (3,05) 0,184

ІШНК (n=1966) ІШНК (n=1966), %
ІШНК за ранньої медикаментозної 

профілактики (n=1178), %
ІШНК за відтермінованої медика-

ментозної профілактики (n=788), %

ВТЕ 22 (1,12) 7 (0,59) 15 (1,90) 0,007

ТЕЛА 3 (0,15) 0 (0) 3 (0,38) 0,985

ТГВ 19 (0,91) 7 (0,75) 12 (1,52) 0,039

Примітки: АСШ –  аорто-стегнове шунтування; ІШНК –  інфраінгвінальне шунтування нижньої кінцівки.

Клінічний випадок
Пацієнт, 56 років, підлягав біфуркаційному аорто- 

стегновому шунтуванню із приводу сухого некрозу другого 

пальця правої нижньої кінцівки та хронічної артеріальної 

недостатності (IIb) лівої нижньої кінцівки. У пацієнта був 

виявлений безсимптомний COVID-19 (експрес-тест, під-

тверджений методом імуноферментного аналізу).

Доповідач наголосив на важливості проведення у цій 

ситуації тромбопрофілактики, оскільки втручання 

на аорті й клубових артеріях призводять до ТГВ прак-

тично в кожного п’ятого пацієнта (у випадку перифе-

ричної реконструкції –  у кожного сьомого пацієнта). 

До того ж наявність у даного пацієнта коронавірусного 

захворювання, навіть без клінічних ознак, змушувала 

враховувати додатковий ризик тромбозу.

Продовження на стор. 4.
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У наступній сесії доповідав доцент ка-
федри хірургії з курсом невідкладної 
та судинної хірургії Національного ме-
дичного університету ім. О.О. Бого-
мольця (м. Київ), кандидат медичних 
наук Денис Сергійович Миргородський. 

Він присвятив свою доповідь особли-

востям лікування тромбозу глибоких 

вен в умовах пандемії COVID-19.

Тромболітична терапія є дієвим 

методом лікування не лише ішеміч-

ного інсульту, гострого коронарного синдрому, ТЕЛА, а й 

ТГВ (Maekawa K. et al., 2019). Так, отримано багато даних про 

ефективність тромболітичної терапії, призначеної на ран-

ніх стадіях тромбозу (Goldhaber S.Z. et al., 2017). Натомість 

доцільність  застосування фібринолітиків на пізніх стадіях 

гострих венозних тромбозів є дискутабельною (Sillesen H.H. 

et al., 2015).

Доповідач представив результати дослідження, проведе-

ного на кафедрі хірургії з курсом невідкладної та судинної 

хірургії НМУ у 2021 році. Метою випробування була оцінка 

ефективності терапії ТГВ на фоні пандемії COVID-19. У до-

слідженні взяли участь 87 пацієнтів, яких було розподілено 

на дві групи: основну і контрольну. До основної групи 

увійшли 35 осіб із COVID-19, госпіталізованих до загально-

профільних відділень і відділення інтенсивної терапії; 

до групи контролю –  52 пацієнти із тромбозами, які не мали 

коронавірусної інфекції та онкологічних захворювань.

Період дослідження становив 14 діб. Протягом 1-7-ї доби 

були вивчені показники 23 пацієнтів з основної групи 

та 28 – із групи контролю. Впродовж 8-14-ї доби спостере-

ження велося за 12 учасниками основної групи і 24 пацієн-

тами із контрольної групи.

Пацієнтам основної групи призначали тромболітик 

і Клексан® або тільки Клексан® (діюча речовина –  енокса-

парин), натомість учасники групи контролю спершу отри-

мували тромболітичну терапію, а потім –  Клексан®.

Таким чином, основна група отримувала:

• терапію від COVID-19 за відповідним протоколом;

• тромболітичну терапію тканинним активатором 

плазміногена (tPA) внутрішньовенно болюсно в дозі 10 мг 

та крапельно в дозі 1 мг/кг, але загалом не більше 100 мг, 

за наявності проксимального тромбозу;

• пацієнти з дистальними формами ураження й 

після тромболізису отримували прямі антикоагулянти – 

 Клексан® 300 підшкірно у дозі 100 анти-Ха МО/кг 2 рази 

на добу кожні 12 год із конт ролем активованого часткового 

тромбопластинового часу (АЧТЧ) протягом 14 діб;

• компресійну терапію;

• лімфовенотоніки;

• знеболювальні та протизапальні препарати.

Група контролю отримувала:

• тромболітичну терапію tPA внутрішньовенно болюсно 

в дозі 10 мг та крапельно в дозі 1 мг/кг, але загалом не більше 

100 мг.

Після тромболітичної терапії учасникам групи було при-

значено:

• прямі антикоагулянти – Клексан® 300 підшкірно у дозі 

100 анти-Ха МО/кг 2 рази на добу кожні 12 год із контро-

лем АЧТЧ із подальшим призначенням непрямих анти-

коагулянтів за схемою протягом 14 діб;

• компресійну терапію;

• лімфовенотоніки;

• знеболювальні та протизапальні препарати.

Ефективність лікування визначалася за такими критеріями:

• динаміка клінічних симптомів (больового синдрому);

• реканалізація тромбозу за даними УЗД або флебографії 

(повна, часткова, відсутня).

Вихідні характеристики пацієнтів відрізнялися за ві-

ком, і ця різниця була статистично значущою (p=0,003). 

В основній групі середній вік пацієнтів становив 64 роки, 

а учасники групи контролю були приблизно на 10 років мо-

лодші. У групах не було виявлено статистично значущих 

відмінностей за статтю, однак слід відзначити, що в основ-

ній групі переважали чоловіки.

В обох групах були представлені всі стадії хронічної веноз-

ної недостатності за класифікацією CEAP без статистично 

достовірних відмінностей. При цьому в основній групі пе-

реважали особи зі стадіями С0 і С1 (34% проти 18% у групі 

контролю). До того ж в основній групі переважали пацієнти 

з дистальною формою ураження, тобто тромбозами гомілко-

во-підколінного сегмента (48,6%), натомість як у контроль-

ній групі реєстрували зазвичай проксимальні тромбози, 

локалізовані у підколінно-стегновому (40,4%) і стегново- 

здухвинному (36,5%) сегментах. У більшості досліджува-

них на момент госпіталізації біль (визначений за шкалою 

Numerical Rating Scale) був помірним або сильним. Вираже-

ний нестерпний біль реєстрували лише у 17-20% пацієнтів.

Після тромболітичної терапії було відзначено поступове 

зменшення інтенсивності болю (приблизно на 4 бали за 5 діб). 

Темпи полегшення болю були найвищими протягом перших 

двох діб. У групі контролю біль зменшувався повільніше, ніж 

у групі пацієнтів із COVID-19. Якщо зіставити показники 

зменшення болю під впливом тромболітиків і препарату 

 Клексан®, то протягом перших 3 діб у хворих після тромболі-

тичної терапії больовий синдром усувався ефективніше. Зго-

дом у хворих обох груп інтенсивність болю дієво зменшувалась.

За показником реканалізації між групами не виявлено 

статистично значущої різниці. Однак в основній групі від-

значалося менше осіб із повною реканалізацією, ніж у групі 

контролю. Порівнюючи ступінь реканалізації при застосу-

ванні тромболітика, дослідники не виявили статистично 

значущої різниці між результатами груп. Повну реканалі-

зацію було виявлено у 37,5% пацієнтів з основної групи 

й у 32,7% – із контрольної. Часткову реканалізацію було 

зареєстровано у 25% пацієнтів з основної групи й у 51,9% – 

із контрольної. Варто зазначити, що в основній групі вияв-

лено більшу кількість осіб, у яких не відбулося реканалізації 

(37,5% проти 16,4% пацієнтів із групи контролю).

У підсумку спікер зауважив, що важливе значення для лі-

кування й профілактики ВТЕУ в умовах стаціонару має елас-

тична компресія нижніх кінцівок. Зокрема, застосування 

спеціальних гольфів і панчіх із градуйованою компресією є 

ефективнішим, ніж бинтування кінцівок еластичним бинтом.

Таким чином, своєчасна тромбопрофілактика дозволяє значно 
зменшити ризик тромбоемболічних ускладнень і покращити 
 прогноз для пацієнтів, зокрема у разі судинних втручань.

Підготувала Анна Сакалош

З урахуванням усіх факторів ризику, зокрема наяв-

ності у пацієнта ожиріння й тривалого тютюнопаління 

в анамнезі, його оцінка за модифікованою шкалою 

Caprini склала 6 балів. Додавши 2 бали за наявність 

асимптомної коронавірусної хвороби, лікарі отримали 

8 балів, що означало дуже високий ризик виникнення 

тромбоемболії. Оскільки пацієнт мав обмежену функці-

ональну активність і приймав ацетилсаліцилову кислоту, 

він також мав високий ризик виникнення кровотечі 

за шкалою HAS-BLED.

Доза препарату для тромбопрофілактики була розрахо-

вана на підставі інструкції для медичного застосування 

та наявного у хворого ожиріння (ІМТ –  40 кг/ м2). Па-

цієнту було призначено еноксапарин у дозі 0,4 мл двічі 

на добу. На момент лікування у нього було виявлено 

втричі вищий за норму рівень D-димеру, який залишався 

високим на етапі виписки, тому пацієнту було продов-

жено тромбопрофілактику амбулаторно.

Л.М. Чернуха, д. мед. н., професор, головний науковий співробітник відділу магістральних судин ДУ «Національний інститут хірургії та трансплантології ім. О.О. Шалімова НАМН України»; 
І.М. Ґудз, д. мед. н., професор, завідувач кафедри загальної хірургії Івано-Франківського національного медичного університету; Д.С. Миргородський, к. мед. н., доцент кафедри хірургії

з курсом невідкладної та судинної хірургії Національного медичного університету ім. О.О. Богомольця

Первинна профілактика та лікування венозних тромбоемболічних ускладнень в умовах сьогодення
За матеріалами конференції

З
У

Продовження. Початок на стор. 3.
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Пронтосан –  новий підхід до лікування хронічних ран
Ефективне лікування ран, що важко загоюються, є важливою хірургічною проблемою. Недостатня увага до них або 
невчасне застосування консервативного лікування може викликати серйозні ускладнення, усунення яких, зрештою, 
потребує радикальних хірургічних методів. Представляємо огляд літератури щодо ефективності та безпечності 
застосування місцевого антисептика полігексаніду та поверхнево-активної речовини бетаїну для лікування хронічних ран.
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Хронічні рани –  глобальна проблема  су-

часності, яка негативно впливає на економіку 

країн, оскільки вимагає великих фінансових 

витрат на довготривале лікування й часто 

призводить до стійкої втрати працездатності 

пацієнтів [1]. Цьому сприяє загальна тенденція 

до старіння населення, малорухливий спосіб 

життя й, як наслідок, поширеність неінфек-

ційних захворювань, таких як ожиріння, цу-

кровий діабет 2 типу, гіпертонічна хвороба, 

хронічна венозна недостатність нижніх кін-

цівок [2]. Саме у цій категорії хворих найчас-

тіше утворюються трофічні виразки в ділянці 

гомілки та/або стопи.

Хронічні рани – це патологічний стан, який 

характеризується наявністю глибоких дефектів 

покривних тканин, що відрізняються поганою 

тенденцією до загоєння та схильністю до реци-

дивування. Хронічна рана потребує тривалого 

лікування (від 4-6 міс і більше) і характеризу-

ється високою частотою рецидиву.

До хронічних ран належать:

• ураження шкіри та м’яких тканин при 

синдромі діабетичної стопи;

• трофічні виразки внаслідок порушення 

кровообігу у судинах нижніх кінцівок при на-

ступних станах:

– хронічна венозна недостатність;

– атеросклероз артерій нижніх кінцівок;

– облітеруючий ендоартеріїт;

–  артеріальна гіпертензія (виразка Мар-

торелла);

• пролежні;

• опіки II-IV ступенів.

У світі 370 млн пацієнтів живуть із діаг-

нозом «цукровий діабет». Очікується, що 

до 2030 року кількість таких хворих зросте 

до 552 млн [3]. У 5-7% пацієнтів із цукровим 

діабетом має місце синдром діабетичної стопи, 

основою патогенезу якого є діабетичні мікро- 

й макроангіопатії, пери ферична нейропатія 

нижніх кінцівок та остеоартропатія. Більш ніж 

у половини пацієнтів, які відвідують спеціалі-

зовані кабінети діабетичної стопи, відзнача-

ються інфекційні ускладнення [4]. Річний по-

казник ампутацій серед пацієнтів із цукровим 

діабетом у Європі становить 0,5-0,8%, в Украї-

 ні –  0,9% [5].

Згідно зі статистикою, 1% населення світу 

страждає на трофічні виразки, пов’язані з пору-

шенням венозного та артеріального кровообігу 

нижніх кінцівок [6]. За даними дослідження, 

проведеного у Великобританії, венозні трофічні 

виразки виявляли із частотою 0,76 на 100 чо-

ловіків та 1,42 на 100 жінок віком >65 років 

(Lindsey E., 2010). В останні роки відмічається 

зростання частоти трофічних виразок зміша-

ного генезу. Так, відповідно до результатів об-

стеження пацієнтів із венозними виразками 

нижніх кінцівок, у 15-30% із них виявляли 

ознаки артеріальної недостатності (Mosti G. 

et al., 2012).

Лише у 50% пацієнтів трофічні виразки за-

гоюються протягом 4 міс, у 20% –  рана не за-

гоюється протягом 2 років, а у 8% –   навіть 

через 5 років лікування, тоді як частота ре-

цидивів складає 6-15% [7]. Тому, незважаючи 

на велику кількість запропонованих методів 

системного та місцевого лікування, проблема 

не втрачає актуальності й потребує пошуку но-

вих, більш дієвих способів вирішення.

Вибір антисептика для лікування та 
профілактики інфекційних ускладнень 
хронічних ран

Патогенез переходу ран від гострих до хро-

нічних та таких, що погано загоюють  ся, зали-

шається недостатньо вивченим, однак, імовірно, 

однією із його складових є погана регуляція пе-

ребігу місцевого запального процесу [1]. При-

єднання інфекції є ускладнюючим фактором, 

що призводить до погіршення загального стану 

пацієнтів, а також до збільшення тривалості та 

зниження ефективності лікування й, зрештою, 

до збільшення фінансових витрат [8].

Забезпечення умов повної стерильності для 

хронічних ран є майже нереальним, адже біль-

шість ранових інфекцій походять від власного 

мікробіому пацієнта [9]. Умовно-патогенні мі-

кроорганізми колонізують ранові поверхні, утво-

рюють біоплівки, які обмежують бактеріальний 

кліренс шляхом фагоцитозу, стимулюють виро-

блення прозапальних цитокінів і знижують чут-

ливість бактерій до антибіо тиків. Усе це значно 

сповільнює процес загоєння ран [10, 11].

Хронічні рани, особливо такі, що містять 

некротизовані тканини, несуть більший ри-

зик інфікування, а отже, потребують особли-

вого лікування для зменшення бактеріальної 

контамінації. Більше того, багато пацієнтів 

із хронічними ранами, як правило, мають 

коморбідну патологію, у результаті чого їхня 

імунна система може бути ослабленою й не-

достатньо ефективно реагуватиме на бакте-

ріальну контамінацію та колонізацію. Таким 

пацієнтам необхідний більш ретельний нагляд 

для профілактики інфекційних ускладнень, 

ніж пацієнтам із гострими ранами та меншою 

кількістю системних захворювань. 

Обов’язковою умовою ефективного ліку-

вання ран, особливо таких, що важко загою-

ються, є повноцінна хірургічна  обробка/санація 

рани. Метою  обробки/санації рани є видалення 

гною та нежиттє здатних тканин, що усуває бак-

теріальні колонії й сприяє зменшенню мікроб-

ної контамінації рани. Завершенням санації є 

обробка рани антисептиками.

Згідно з останнім оновленням Консенсусу 

щодо ранових антисептиків (2018) [10], по-

лігексанід є рекомендованим міжнародними 

експертами антисептиком першого вибору для 

лікування критично колонізованих ран, ран із 

ризиком інфікування, опіків та профілактики 

інфекційних ускладнень хірургічної рани.

У засобі комплексної дії для промивання, 

очищення та зволоження ран Пронтосан анти-

бактеріальний компонент представлений 0,1% 

водним розчином полігексаніду, який має бак-

терицидний ефект широкого спектра дії проти 

бактерій і грибів, включаючи такі збудники, 

як метицилін-резистентний золотистий стафі-

локок, ентерококи,  синьогнійна паличка, бак-

терії групи кишкової палички та інші мікроор-

ганізми зі стійкою резистентністю до лікування.

Поверхнево-активна речовина (ПАР) засобу 

Пронтосан представлена ундециленамідопро-

піл-бетаїном. За рахунок гідрофільної частини 

молекули та низького поверхневого натягу рі-

дини бетаїн проникає у всі важкодоступні місця 

рани, розм’якшуючи, розпушуючи й зрештою 

видаляючи фібринові нальоти та біоплівки з ра-

нової поверхні. За рахунок гідрофобної частини 

молекули  бетаїн поглинає нерозчинні у воді 

компоненти та біо плівки (солюбілізація), мобі-

лізуючи їх у вигляді дрібнодисперсної суспензії, 

що видаляється з поверхні рани новим надхо-

дженням розчину для іригації ран Пронтосан 

при промиванні та очищенні рани. Таким чином 

досягається запобігання повторному осаду кон-

тамінованих дрібних часток рани та повторній 

контамінації ранової поверхні.

Пронтосан забезпечує й зберігає зволо-

ження ранової поверхні, сприяє переходу про-

цесу загоєння ран у фази регенерації та епіте-

лізації, добре переноситься пацієнтами, адже 

аплікація препарату є безболісною. Засіб є 

сумісним із будь-яким типом перев’язуваль-

ного матеріалу та сучасних ранових покриттів 

(пов’язок).

Засіб Пронтосан, завдяки полігексаніду, що 

входить до його складу, відповідає всім сучас-

ним вимогам до місцевих антисептиків:

• потужна бактерицидна дія;

• низька токсичність;

• слабка резорбція;

• відсутність резистентності та алергічних 

реакцій;

• безболісність при нанесенні на рану.

Комбінація ПАР бетаїну та антибактеріаль-

ного компоненту полігексаніду сприяє відмін-

ному очищенню рани, що значно пришвидшує 

її загоєння.

Пронтосан представлений у формі розчину 

для іригації ран, а також у формі гелю для ран.

Застосування Пронтосану у формі розчину 

має найбільше значення в лікуванні ран за 

відсутності значних місцевих і системних по-

рушень метаболізму тканин та прогнозованої 

тривалості лікування від 1 до 6 тижнів. При дов-

гому загоєнні рани першочерговим завданням є 

не разове зменшення числа колонієутворюючих 

одиниць (кількість мікро організмів, культиво-

ваних в 1 мл поживного середовища), а тривале 

пригнічення їх росту. Найбільш ефективним у 

цьому випадку буде застосування Пронтосану 

у формі гелю. Завдяки довгому знаходженню у 

рані й більш тривалій дії гелеві форми випуску 

Пронтосану запобігають її вторинному інфіку-

ванню, появі антибіотикорезистентної флори, 

дозволяють знизити частоту перев’язок і, таким 

чином, зменшити навантаження на медперсо-

нал (Подпрятов С.Є., 2021). 

 Окрім антибактеріальної ефективності од-

нією з важливих характеристик сучас них ан-

тисептичних засобів є ступінь цито токсичності. 

Цитотоксичні ефекти речовин, з якими накла-

дають пов’язки, здатні пригнічувати життє-

здатність, проліферацію та міграцію клітин, 

що беруть участь у процесі загоювання рани, і, 

таким чином, сповільнювати його (Wiegand C. 

et al., 2019).  Німецькими  науковцями було про-

ведено порівняльне дослідження цитотоксичної 

дії п’яти найчастіше використовуваних ранових 

антисептиків та Пронтосану при титруванні 

концентрації їх розчинів у бік збільшення на 

клітини шкірних покривів: первинні керати-

ноцити, фібробласти та культивовані людські 

кератиноцити [13]. За результатами роботи 

зазначено, що засоби, які містили полігекса-

нід або полігексанід у комбінації з бетаїном 

(Пронтосан), продемонстрували мінімальну 

цитотоксичність по відношенню до керати-

ноцитів та фібро бластів порівняно з іншими 

досліджуваними антисептиками (рисунок).

Світовий досвід застосування 
Пронтосану

L. Atkin et al. (2020) у своєму дослідженні 

вивчали вплив комбінованої терапії розчи-

ном та гелем, які містять полігексанід та бе-

таїн (Пронтосан), на загоєння хронічних 

важковиліковних ран із тривалістю хвороби 

до 20 років та періодом спостереження більше 

одного місяця [12]. У всіх хворих відзначалось 

поліпшення стану рани та зменшення розмі-

рів ранового дефекту, які спостерігались уже 

на третій день від початку комбінованої тера-

пії Пронтосаном розчином та  Пронтосаном 

 гелем. У понад половини пацієнтів, які отри-

мували вищезазначене місцеве комбіноване 

лікування більше місяця, спостерігалось повне 

загоєння рани. Про поліпшення стану рано-

вого ложа було повідомлено вже через два дні 

після початку лікування, при цьому у ряді ви-

падків повідомлялося про зменшення кілько-

сті ексудату, вираженості болю та неприємного 

запаху. Крім того, автори дослідження зазна-

чили, що використання комбінованої терапії 

Пронтосаном дозволило зменшити вдвічі час-

тоту зміни пов’язок.

Отримані результати підтверджують дані 

іншого великого ретроспективного дослі-

дження за участю 953 пацієнтів, у якому вда-

лося досягти загоєння/повного закриття 80% 

хронічних ран при застосуванні комбінованої 

терапії Пронтосаном у вигляді розчину та 

гелю: промивання Пронтосаном Розчином для 

іригації ран при кожній первинній хірургічній 

обробці/санації рани або при зміні пов’язки 

та наступне додаткове нанесення Пронтосану 

Гелю для ран перед накладанням ранового по-

криття у випадку повної відсутності або наяв-

ності помірної ексудації рани [14].

Американські дослідники A. Oropallo et al. 

(2021) також встановили, що  Пронтосан при 

застосуванні в комбінації Пронтосан розчин 

+ Пронтосан гель ефективний у лікуванні хро-

нічних/важкозагоюваних ран нижніх кінцівок, 

зокрема автори вказували на покращення зо-

внішнього вигляду рани та зменшення її роз-

мірів після 4 тижнів засто сування даної комбі-

нації. Пацієнти відмічали добру переносимість і 

покращення якості життя на фоні застосування 

обох форм випуску Пронтосану [15].

Отже, засіб для промивання, очищення та зво-
ложення ран Пронтосан, що містить у своєму 
складі антисептик полігексанід та поверхне-
во-активну речовину бетаїн, демонструє ви-
соку ефективність і безпечність при лікуванні 
хронічних ран, що було підтверджено числен-
ними дослідженнями. Засіб ефективний проти 
більшості мікроорганізмів зі стійкою резистент-
ністю до лікування, сприяє більш швидкому пе-
реходу процесу загоєння ран у фази регенерації 
та епітелізації, добре переноситься пацієнтами 
й може тривало, протягом 8 тижнів, використо-
вуватися після відкриття флакона.
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Короткая инстр
укция для м

едицинского
 применения препарата

. 

Показания для применения: Н
европати

ческая боль у взрослых; э
пилепсия (к

ак способ дополните
льной те

рапии парциальных (ч
асти

чных) п
риступов со вто

ричной ге
нерализацией и без 

нее); 
генерализованные тр

евожные расстр
ойств

а у взрослых; ф
ибромиалги

я. Способ применения и
 дозы: Препарат Лирика п

ринимают перорально независимо от приема пищи. 

Рекомендованная начальная доза препарата
 соста

вляет 7
5 мг д

важды в сутки. Л
ирика эффекти

вна при применении в дозах от 1
50 до 600 мг/с

утки. Д
ля большинств

а пациенто
в опти

маль-

ная доза препарата
 соста

вляет 1
50 мг д

важды в сутки. П
ротивопоказания: П

овышенная чувств
ите

льность к акти
вной субста

нции или какому-либо друго
му компоненту препарата

. П
обоч-

ное действие: Н
аиболее часты

ми проявлениями побочного
 действ

ия были го
ловокружение и сонливость. П

обочные явления чаще были легко и умеренно выраженными. Н
аблюдались 

та
кже увеличение аппети

та
, э

йфорическое настр
оение, с

пута
нность сознания, у

меньшение либидо, р
аздражите

льность, а
та

ксия, н
арушения внимания, к

оординации, у
худшение памяти

, 

тр
емор, д

изартр
ия, п

аресте
зия, н

ечеткость зрения, д
иплопия, с

ухость во рту, з
апор, р

вота
, м

ете
оризм, э

ректи
льная дисфункция, у

то
мляемость, п

ериферические оте
ки, о

щущение опьяне-

ния, о
те

к, н
арушения походки. О

собенности применения: Д
анные о применении препарата

 Лирика для лечения беременных женщин в доста
то

чном объеме отсутс
тв

уют. 
Препарат м

ожет 

вызывать го
ловокружение и сонливость, п

ото
му пациента

м следует р
екомендовать воздерживаться от у

правления авто
мобилем и работа

ть с те
хникой до те

х пор, п
ока не ста

нет и
звестн

о, 

как именно препарат в
лияет н

а способность к та
кой деяте

льности
. В

заимодействие с други
ми лекарственными средствами: П

оскольку Лирика в основном экскрети
руется в неизменен-

ном виде с мочой, п
оддается незначите

льному мета
болизму в орга

низме человека, н
е инги

бирует in
 vitro

 мета
болизм други

х препарато
в и не связывается с белками крови, т

о маловероят-

но, ч
то

 прега
балин может в

ызывать ф
армакокинети

ческое медикаменто
зное взаимодейств

ие или быть объекто
м подобного

 взаимодейств
ия. Ф

армакологи
ческие свойства: П

рега
балин 

связывается с вспомога
те

льной субъединицей (α2-δ-белок) п
оте

нциал-зависимых кальциевых каналов в центр
альной нервной систе

ме, в
ыте

сняя [3
H]-г

абапенти
н во время эксперимента

. 

Условия отпуска: П
о рецепту. 

Реги
страционные свидетельства №

. U
A/3753/01/02, U

A/3753/01/04 от 2
5.05.2010 г.

Перед применением препарата
 необходимо ознакомиться с инстр

укцией по применению 

Информация для врачей и ф
армацевто

в. П
редназначена для распростр

анения на семинарах, к
онференциях, с

импозиумах на м
едицинскую те

мати
ку.
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Пронтосан –  новий підхід до лікування хронічних ран

Ефективне лікування ран, що важко загоюються, є важливою хірургічною проблемою. 

Недостатня увага до них або невчасне застосування консервативного лікування може 

викликати серйозні ускладнення, усунення яких, зрештою, потребує радикальних хірургічних 

методів. Представляємо огляд літератури щодо ефективності та безпечності застосування 

місцевого антисептика полігексаніду та поверхнево-активної речовини бетаїну для лікування 

хронічних ран.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  5

Стандарт екстреної медичної допомоги

«Медичне сортування пацієнтів різних вікових груп у відділенні екстреної 

(невідкладної) медичної допомоги» . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  22-30

АНТИБІОТИКОТЕРАПІЯ

Порівняння ефективності цефтазидиму/авібактаму 

та поліміксину В у пацієнтів з інфекціями, 

викликаними карбапенем-резистентною Klebsiella pneumoniae

Серйозною проблемою для системи охорони здоров’я у всьому світі є різке підвищення 

частоти інфекцій, викликаних  карбапенем-резистентною Klebsiella pneumoniae (CRKP). 

Найактуальніші завдання, спрямовані на обмеження цих інфекцій:  подолання високих 

показників смертності від них та пошук ефективних методів лікування. Однак досліджень, 

що оцінюють ефективність наявних антибіотиків для лікування CRKP-інфекції, на сьогодні 

недостатньо. Метою цього дослідження було порівняння ефективності  поліміксину В 

та цефтазидиму/авібактаму у пацієнтів із CRKP-інфекцією та визначення факторів ризику, 

що впливають на показники  7-денної бактеріальної ерадикації і 28-денної смертності 

від будь-якої причини. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 12

ТРАВМАТОЛОГІЯ

Існуючий досвід та перспективи розвитку 

регенеративних технологій у травматології та ортопедії

За матеріалами конференції

С.С. Страфун, Г.В. Гайко

Наприкінці минулого року за підтримки Міністерства охорони здоров’я України, Національної 

академії медичних наук України, ДУ «Інститут травматології та ортопедії НАМН України», 

Української асоціації ортопедів-травматологів відбулася конференція з міжнародною участю 

«Регенеративні технології у травматології та ортопедії». Ключові напрямки, що були детально 

представлені на заході, – це клітинна та тканинна терапія, фундаментальні принципи 

регенеративних технологій у травматології та ортопедії, а також діяльність тканинних і клітинних 

банків. Під час конференції провідні науковці галузі поділилися своїми досягненнями, 

практичними напрацюваннями, обговорили існуючі проблеми та шляхи їх вирішення.  . .  16-17

Регенеративні технології у травматології та ортопедії

За матеріалами конференції

О.А. Бур’янов, Є.Л. Голюк, А.С. Лисак

Наприкінці осені минулого року відбулась науково-практична конференція з міжнародною 

участю «Регенеративні технології у травматології та ортопедії», у ході якої провідні спеціалісти 

галузі мали змогу обмінятися досвідом використання альтернативних методик лікування 

захворювань опорно-рухового апарату.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  18-19
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О.О. Тарабрін, д. мед. н., професор кафедри анестезіології та інтенсивної терапії Одеського державного медичного університету; С.В. Сіньков, д. мед. н., професор кафедри анестезіології, реаніматології 

та трансфузіології ФПК та ППК Кубанського державного медичного університету, завідувач відділення анестезіології-реанімації № 3 Крайової клінічної лікарні № 2 МОЗ Краснодарського краю; 

В.І. Черній, д. мед. н., професор, член-кореспондент НАМН України, головний науковий співробітник ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС

ІІІ Міжнародний симпозіум із тромбозу та гемостазу: 
новітні дослідження та зміна парадигм*

За матеріалами конференції

26-28 листопада минулого року відбувся ІІІ Міжнародний симпозіум із тромбозу та гемостазу на базі 
міжнародної освітньої медичної платформи «Medvoice». Третій рік поспіль цей захід зібрав провідних 
світових та вітчизняних експертів, відомих фахівців із Франції, Австрії, Угорщини, Ізраїлю, Російської 
Федерації та Литви. Загалом у симпозіумі взяли участь 23 спікери, які розглянули актуальні питання 
діагностики й лікування порушень гемостазу в контексті новітніх досліджень. Зміна парадигм 
у патогенезі коагулопатії при тяжких захворюваннях та травмах, підходах до ефективної корекції 
ускладнень антикоагулянтної терапії, а також у розумінні стану гемостатичного потенціалу стали 
ключовими темами симпозіуму.

Ключові слова: гемостаз, коагулопатія, кровотеча, антикоагулянтна терапія, реверс-агент, НОАК, 
загострення хронічної печінкової недостатності.

Особливості призначення антико-

агулянтів із точки зору ефективної 

терапії ускладнень та викори-

стання реверс-агентів висвітлив 

у доповіді «Вибір раціональної ан-
тикоагулянтної терапії. Можливі 
ускладнення протитромботичної 
терапії та їх корекція» професор ка-
федри анестезіо логії та інтенсивної 
терапії Одеського державного ме-
дичного університету, доктор медич-

них наук Олег Олександрович Тарабрін.

Небажані ефекти гепарину та їх ефективне усунення
Залежно від механізму дії пероральних та паренте-

ральних антикоагулянтів існують різні агенти зворотної 

(реверсивної) дії, які дозволяють швидко нейтралізувати 

антикоагулянтний ефект у разі екстреного хірургічного 

втручання або виникнення неконтрольованої кровотечі. 

На сьогодні стандартом усунення ефектів нефракціо-

нованого гепарину (НФГ) є внутрішньовенне введення 

протаміну сульфату 1 мг на 100 ЕО НФГ. Що стосується 

низькомолекулярного гепарину (НМГ), то у цьому разі 

протаміну сульфат ефективний лише на 50%, тому досить 

часто виникає необхідність у повторному введенні його 

половинної дози (0,5 мг/100 анти-Ха НМГ). Також як 

реверс-агент може використовуватися концентрат про-

тромбінового комплексу (КПК) або інфузія свіжозамо-

роженої плазми (СЗП).

Антикоагулянти непрямої дії: 
терапія раптових ускладнень

Прийом антикоагулянтів непрямої дії (або перораль-

них антикоагулянтів), таких як варфарин, синкумар 

тощо, нерідко спричиняє тяжкі геморагічні ускладнення 

(7,2 випадку на 100 тис. чоловік на рік). При цьому 

більшість кровотеч, у тому числі внутрішньочерепні 

крововиливи, виникають у терапевтичному діапазоні 

міжнародного нормалізованого відношення (МНВ) 

і закінчуються летально для 60% пацієнтів (Сourtesy H., 

Diener C., 2013). Першою лінією терапії для екстреного 

переривання ефектів варфарину є внутрішньовенна ін-

фузія КПК (30-50 МО/кг). Можливе також введення 

СЗП (15 мл/кг) або фітоменадіону внутрішньовенно. 

При порівнянні ефективності пероральної та внутріш-

ньовенної форм уведення вітаміну К для реверсії дії 

варфарину (Watson H.G. et al., 2001) зазначається, що 

значення МНВ достовірно знижується вже через 4 год 

при внутрішньовенному способі введення порівняно 

з пероральним прийомом.

Особливості проведення регіонарної анестезії 
у пацієнтів, які приймають варфарин

Необхідно пам’ятати про відміну варфарину при 

проведенні регіонарної анестезії. Прийом варфарину 

слід призупинити за 4-5 днів до операції з переходом 

на так звану міст-терапію із призначенням НМГ. Мета 

такої терапії –  зниження ризику кровотечі за адекват-

ної тромбопрофілактики. Водночас важливо постійно 

контролювати протромбіновий час (ПЧ) та МНВ, 

і до нормалізації цих показників не слід проводити хі-

рургічні втручання. Що стосується проведення епіду-

ральної анестезії на фоні прийому варфарину, то в та-

кому випадку необхідна постійна оцінка моторної 

та сенсорної функцій нижніх кінцівок. Щоб уникнути 

можливих ускладнень, бажано використовувати низькі 

дози місцевих анестетиків. Якщо після видалення ка-

тетера рівень МНО >1,5, неврологічний контроль слід 

продовжити до нормалізації показника.

Чи слід відміняти антитромбоцитарні препарати 
перед хірургічним втручанням?

Антитромбоцитарні препарати, у тому числі ацетилса-

ліцилова кислота (АСК), пентоксифілін, клопідогрель, 

ілопрост, тирофібан та ін., також потребують суворого 

контролю терапії перед хірургічним втручанням. Відпо-

відно до рекомендацій, клопідогрель і тикагрелор мають 

бути скасовані за 5 днів до запланованої операції, а від-

міна АСК є виправданою лише у разі високого ризику 

кровотечі; при цьому навантажувальну дозу АСК необ-

хідно прийняти не пізніше ніж через 24 год після закін-

чення оперативного втручання.

Екстрена допомога при кровотечі, викликаній 
антиагрегантами: який реверс-агент найбільш 
ефективний?

Згідно з європейськими рекомендаціями, пацієнтам 

із масивною кровотечею або внутрішньочерепним крово-

виливом, які отримували антиагрегант, показана трансфу-

зія тромбоцитів або лікування концентратом тромбоцитів 

(Rossaint R. et al., 2016).

Терапією першої лінії для екстреної реверсії ефектів 

клопідогрелю, тіклопідену, тикагрелору та інгібіторів глі-

копротеїнових рецепторів ІІb/IIIa є введення тромбоцитар-

ного концентрату з розрахунку 2 дози/70 кг маси тіла та ак-

тивований фактор згортання VII (рівень доказовості 2С).

У дослідженні L. Calmette et al. (2017) вивчалась ефек-

тивність чотирьох гемостатичних препаратів, зокрема ре-

комбінантного активованого фактора VII (rFVIIa) для лі-

кування кровотечі, викликаної тикагрелором. Отримані 

результати продемонстрували, що rFVIIa скорочує час 

коагуляції та підвищує щільність згустку. Таким чином, 

впливаючи на утворення фібрину, рекомбінантний ак-

тивований фактор може нівелювати ефекти тикагрелору. 

Однак для підтвердження цих даних in vivo необхідні по-

дальші дослідження.

Нові оральні антикоагулянти: баланс «користь/ризик»,
або нова ера в антитромботичній терапії

Нові оральні антикоагулянти (НОАК), до яких нале-

жать прямі інгібітори тромбіну (фактора IIa) та Xa-фак-

тора згортання, займають особливе місце серед анти-

тромботичних препаратів. Основні переваги НОАК 

полягають у тому, що вони мають високу біодоступність 

при пероральному прийомі у поєднанні з передбачува-

ним дозозалежним ефектом, а також короткий період 

напіввиведення та широке терапевтичне вікно. До пря-

мих інгібіторів Xa-фактора згортання належать такі 

препарати, як апіксабан, ривароксабан, едоксабан, бе-

тріксабан та ін. Основні показання для їх застосування –  

ліку вання та профілактика рецидивів тромбозу глибоких 

вен та тромбоемболії легеневої артерії, профілактика 

інсульту у пацієнтів із фібриляцією передсердь некла-

панного походження. Ривароксабан та апіксабан також 

застосовуються для профілактики венозних тромбоем-

болічних ускладнень після ендопротезування кульшо-

вого та  колінного суглобів.

Варто зазначити, що ривароксабан довів свою ефек-

тивність у профілактиці атеротромботичних подій у па-

цієнтів після гострого коронарного синдрому з підвище-

ними кардіоспецифічними біомаркерами (Rivaroxaban 

for Preventing Atherothrombotic Events in People with Acute 

Coronary Syndrome and Elevated Cardiac Biomarkers: 

An Evidence Review Group Perspective of a NICE Single 

Technology Appraisal. PharmacoEconomics, 2016), а та-

кож у пацієнтів із ішемічними захворюваннями серця 

або захворюванням периферичних артерій. Однак поряд 

із доведеною ефективністю НОАК при застосуванні цієї 

групи препаратів існує високий ризик побічних ефек-

тів, зокрема ризик великих (у т.ч. таких, що загрожують 

життю) кровотеч становить 2,3-3,1% на рік. За даними 

проспективного регістру J. Beyer-Westendorf et al. (2014), 

у якому були проаналізовані частота виникнення, надана 

допомога та наслідки кровотеч, пов’язаних із прийомом 

риваро ксабану, летальність від кровотеч, що призвели 

до госпіталізації, становила 6,3% на 90-й день після ви-

никнення кровотечі.

Думка міжнародних експертів щодо ускладнень 
на фоні прийому НОАК

Експертний консенсус щодо ведення пацієнтів із кро-

вотечею, викликаною прийомом оральних антикоагу-

лянтів (2017 ACC Expert Consensus Decision Pathway on 

Management of Bleeding in Patients on Oral Anticoagulants: 

A Report of the American College of Cardiology Task Force 

on Expert Consensus Decision Pathways. J Am Coll Cardiol., 

2017), ухвалив алгоритми оцінки тяжкості кровотечі, ви-

значення необхідності відміни антикоагулянту та опти-

мального часу відновлення антикоагулянтної терапії. 

Експерти зазначили, що дуже важливо враховувати ін-

дивідуальні специфічні фактори пацієнта при застосу-

ванні всіх перерахованих вище алгоритмів. Необхідною 

умовою для забезпечення ефективної терапії у пацієнтів 

із кровотечею є створення міждисциплінарної команди. 

Особлива роль у такій команді відведена експерту з ге-

мостазу як фахівцю з глибоким розумінням патофізі-

ологічних процесів та знанням терапевтичних шляхів 

впливу на них. Одним із ключових пунктів експертного 

консенсусу є створення протоколу допомоги та марш-

руту пацієнта з повним переліком доступних тестів для 

оцінки коагуляції та показань до їх проведення.

Коли та як слід припиняти прийом НОАК?
Відповідно до положень експертного консенсусу, при-

йом НОАК має бути припинений завжди, крім випадків, 

коли кровотеча розцінюється як немасивна, зокрема 

за умови відповіді «ні» на три питання:

• чи потребує госпіталізації?

• чи потребує хірургічного або іншого втручання?

• чи потребує гемотрансфузії?

Тактика при кровотечах, викликаних НОАК: 
що рекомендує Європейська асоціація ритму серця

Європейська асоціація ритму серця (European Heart 

Rhythm Association,  EHRA) створила практичний посіб-

ник з використання НОАК у пацієнтів із фібриляцією 

передсердь, включивши до цих рекомендацій доклад-

ний опис тактики ведення пацієнтів із кровотечами, 

викликаними НОАК (The 2018 European Heart Rhythm 

Продовження на стор. 10.
* У зв’язку із введенням на території України воєнного стану та відсутністю можливості попереднього узгодження матеріалу зі спікерами, він публікується у викладенні 
редакції.  
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Місце ропівакаїну у сучасній регіонарній анестезії

І.І. Лісний, Х.А. Закальська

У статті розглянуто фармакологію деяких місцевих анестетиків та можливості 

їх застосування у різних галузях хірургії. Проаналізовано результати досліджень щодо 

ефективності й безпеки бупівакаїну та ропівакаїну. Показано, що ропівакаїн є сучасним 

препаратом із мінімальною кількістю побічних ефектів.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  20-21

ІНТЕНСИВНА ТЕРАПІЯ

ІІІ Міжнародний симпозіум із тромбозу та гемостазу: 

новітні дослідження та зміна парадигм

За матеріалами конференції

О.О. Тарабрін, С.В. Сіньков, В.І. Черній

26-28 листопада минулого року відбувся ІІІ Міжнародний симпозіум із тромбозу 

та гемостазу на базі міжнародної освітньої медичної платформи «Medvoice». Третій 

рік поспіль цей захід зібрав провідних світових та вітчизняних експертів, відомих 

фахівців із Франції, Австрії, Угорщини, Ізраїлю, Російської Федерації та Литви. 

Загалом у симпозіумі взяли участь 23 спікери, які розглянули актуальні питання 

діагностики й лікування порушень гемостазу в контексті новітніх досліджень. 

Зміна парадигм у патогенезі коагулопатії при тяжких захворюваннях та травмах, 

підходах до ефективної корекції ускладнень антикоагулянтної терапії, а також 

у розумінні стану гемостатичного потенціалу стали ключовими темами 

симпозіуму.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  8, 10-11

МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ

Первинна профілактика та лікування венозних 

тромбоемболічних ускладнень в умовах сьогодення

За матеріалами конференції

Л.М. Чернуха, І.М. Ґудз, Д.С. Миргородський

У статті представлено сучасні принципи лікування й профілактики венозних 

тромбоемболічних ускладнень (ВТЕУ), а також особливості терапії пацієнтів 

із ВТЕУ та коронавірусною хворобою. Розглянуто проблему ведення хворих 

із ВТЕУ у разі судинних втручань, зокрема критерії підбору оптимальної 

тромбопрофілактики.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 3-4
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ДАЙДЖЕСТДДДДАЙДЖЖЖЖЕЕСССТТ НОВИНИ МЕДИЦИНИ

Європейське бюро ВООЗ опублікувало протокол клінічного 
ведення та обміну медичними даними для людей, які живуть 
із ВІЛ, серед біженців з України

Через війну Росії проти України мільйони українців змушені полишати свої 
домівки та переїздити як у межах держави, так і за кордон. Серед людей, які стають 
внутрішньо переміщеними особами або біженцями, тисячі потребують постійної 
медичної допомоги, у тому числі це особи, які живуть із ВІЛ та потребують щоденної, 
безперервної антиретровірусної терапії.

Саме для останніх було розроблено «Стандартизований протокол клінічного 
ведення та обміну медичними даними для людей, які живуть із ВІЛ, серед біженців 
з України».

Документ містить рекомендації для медичних працівників, які займаються надан-
ням медичної допомоги біженцям з України, які живуть із ВІЛ і потребують допомоги 
в інших європейських країнах. Зокрема, документ включає принципи клінічного 
ведення пацієнтів із ВІЛ, у тому числі критерії для медичних закладів, необхідні для 
продовження антиретровірусної терапії дорослим і дітям, схеми лікування після 
виїзду за межі України.

Крім того, протокол описує, як передати медичні дані та документацію із ВІЛ-клінік 
у межах України до ВІЛ-клінік за межами України, а також між клініками у випадку 
переїзду пацієнтів за межі України.

Цей документ розроблений спільно фахівцями Центру громадського здоров’я, 
Центру, який співпрацює із ВООЗ із питань ВІЛ та вірусних гепатитів, Центру пере-
дового досвіду в галузі охорони здоров’я, імунітету та інфекцій (CHIP) Rigshospitalet 
(Копенгагенський університет, Данія), Європейського клінічного товариства СНІДу 
(EACS), Мережевої групи ECEE (Euroguidelines у Центральній та Східній Європі).

Джерело: https://www.phc.org.ua/news

У Китаї зафіксували перший випадок зараження людини 
вірусом пташиного грипу H3N8

Національна комісія з охорони здоров’я Китаю заявила, що в країні зареєстрували 
перший випадок зараження людини штамом пташиного грипу H3N8. Заяву комісії 
цитує Reuters.

Цим вірусом заразився чотирирічний хлопчик із центральної провінції Хенань. 
Медики виявили це після того, як у дитини піднялася температура і з’явилися інші 
симптоми. Жоден серед близьких контактів хлопчика не був заражений вірусом. 
Дитина контактувала з курми і воронами, яких вирощували у неї вдома.

Варіант H3N8 раніше виявляли в інших країнах світу у коней, собак, птахів і тюленів. 
Але ніколи не повідомлялося про випадки захворювання людей H3N8. Попередні 
оцінки фахівців свідчать про те, що цей варіант ще не здатний масово заражати 
людей, а ризик масштабної епідемії низький.

Зазначимо, у Китаї існує багато різних штамів пташиного грипу, і деякі спорадично 
заражають людей, як правило, тих, хто працює з домашньою птицею. Торік Китай 
повідомив про перший випадок H10N3 у людини. Країна має величезні популяції 
як вирощуваних, так і диких птахів багатьох видів. Це створює ідеальне середовище 
для змішування та мутації пташиних вірусів.

Джерело: https://www.unian.ua

Нове дослідження: автоматизована капсульна ендоскопія 
проти стандартних методів

Відповідно до результатів проспективного дослідження економічної доцільності, 
проведеного у двох центрах у Китаї, при обстеженні шлунка та тонкої кишки повністю 
автоматизована капсульна ендоскопія з магнітним керуванням демонструє такі ж 
результати, як і стандартна трансоральна гастроскопія.

У цьому дослідженні 114 пацієнтам із підозрою на захворювання шлунка спо-
чатку проводилася повністю автоматизована роботизована капсульна ендоскопія 
з магнітним керуванням (fully automated, magnetically controlled capsule endoscopy, 
FAMCE) для візуалізації шлунка та тонкої кишки, а через дві години –  стандартна 
трансоральна гастроскопія.

Як повідомили дослідники, загальні результати обстеження шлунка за допомо-
гою повністю автоматизованої техніки були зіставними із результатами стандартної 
гастроскопії. При цьому всі анатомічні орієнтири шлунка (кардія, дно, тіло, кут, 
антральний та пілоричний відділи) були візуалізовані за допомогою повністю авто-
матизованої техніки.

Відповідність між FAMCE та стандартною трансоральною гастроскопією стосовно 
виявлення п’яти типів ураження шлунка (гастриту, поліпів, підслизових утворень, 
ерозії слизової оболонки та ксантоми) у різних сегментах шлунка склала 99,61%, 
зазначили автори дослідження.

За допомогою FAMCE та стандартної трансоральної гастроскопії було виявлено 
214 уражень у 114 пацієнтів, із них 193 ураження –  обома способами. У разі об-
стеження за допомогою FAMCE було пропущено 5 патологічних станів (4 випадки 
гастриту та 1 поліп), а у разі обстеження за допомогою стандартної гастроско-
пії –  16 патологічних станів (12 випадків гастриту, 1 поліп, 1 ксантома в ділянці дна 
та 2 ерозії антрального відділу). Після обстеження шлунка капсула була переміщена 
у дванадцятипалу кишку, і повне обстеження тонкої кишки було завершено у всіх 
114 пацієнтів. Водночас у 50 (44%) пацієнтів було виявлено ураження кишечника.

У ході дослідження жодних серйозних побічних явищ не спостерігалось, і не було 
жодних даних щодо затримання капсул в організмі пацієнтів.

Проведення обстеження за допомогою FAMCE було більш тривалим, ніж стан-
дартна гастроскопія (у середньому 19,17 хв проти 5,21 хв відповідно). Однак до-
слідники вважають, що застосування штучного інтелекту із часом дозволить значно 
скоротити тривалість процедури.

Джерело: https://accemedin.com/material/6/4931 
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Association Practical Guide on the use of non-vitamin 

K antagonist oral anticoagulants in patients with atrial 

fibrillation. European Heart Journal, 2018). Зокрема, EHRA 

рекомендує при кровотечах на фоні прийому НОАК так-

тику, що схематично представлена на рисунку.

Доказова медицина в дії: які специфічні реверс-агенти 
до НОАК продемонстрували найкращі результати

Сьогодні існують декілька специфічних реверсивних 

агентів до НОАК, серед яких ідаруцизумаб, андексанет 

альфа, цирапарантаг та ін. Специфічний антагоніст да-

бігатрану ідаруцизумаб, який є фрагментом людського 

моно клонального антитіла (Fab), зв’язується з дабіга-

траном із високою афінністю, що перевищує зв’язуючу 

здатність останнього до тромбіну приблизно у 350 разів 

(Schiele F. et al., 2013). Варто також зазначити, що, за да-

ними рандомізованого контрольованого дослідження 

S. Glund et al. (2016), поновлення терапії дабігатраном 

через 24 год після введення ідаруцизумабу повністю від-

новлює показники коагуляції до вихідного рівня. В умо-

вах реальної клінічної практики в 11 клінічних випадках 

із використанням ідаруцизумабу як реверс-агента при 

кровотечі (n=5) та в невідкладній хірургії (n=6) гемос-

таз був досягнутий у 4/5 пацієнтів у групі із кровотечею 

та у 5/6 пацієнтів у когорті невідкладної хірургії; у чоти-

рьох пацієнтів виникли тромботичні ускладнення: тром-

боз глибоких вен нижніх кінцівок (n=2) та ішемічний 

інсульт (n=2) (Raco V. et al., 2018).

У 2018 році рекомбінантний інактивований фактор 

згортання Xa андексанет альфа був схвалений Управлін-

ням із санітарного нагляду за якістю харчових продук-

тів і медикаментів (Food and Drug Administration,  FDA) 

як специфічний антидот ривароксабану та апіксабану 

з особливою вказівкою на тромбоемболічні та ішемічні 

ризики, ризик раптової серцевої смерті. Андексанет альфа 

довів свою ефективність у 82% випадків (Full Study Report 

of Andexanet Alfa for Bleeding Associated with Factor Xa 

Inhibitors. N Engl J Med., 2019). Водночас протягом 30 днів 

було зареєстровано 14% летальних випадків (49 пацієн-

тів), а в 10% випадків (34 пацієнти) виникли тромботичні 

ускладнення. Слід зазначити, що у якості терапії, спрямо-

ваної на зменшення експозиції апіксабану, може застосо-

вуватися також активоване вугілля (Wang X. et al., 2014).

Контроль при призначенні НОАК: як впевнитись 
у правильності корекції гемостазу?

У якості маркерів лабораторного контролю при при-

значенні дабігатрану використовують активований 

частковий тромбопластиновий час (АЧТЧ), розведений 

тромбіновий час (рTЧ) та екариновий час згортання 

крові (ЕЧЗК). Визначення анти-Ха активності (МЕ/мл) 

є методом контролю при призначенні апіксабану та ри-

вароксабану.

Захворювання печінки посідають 

одне з головних місць серед причин 

непрацездатності населення. Як ви-

значити баланс між ризиком гемо-

рагічних та тромбоемболічних 

ускладнень при патологіях печінки 

й запобігти прогресуванню захво-

рювання? Цій темі присвятив свою 

доповідь «Коагулопатія при патології 
печінки: коли потрібна корекція?» 
професор кафедри анестезіології, 

 реаніматології та трансфузіології ФПК та ППК Кубан-
ського державного медичного університету, завідувач відді-
лення анестезіології-реанімації № 3 Крайової клінічної лі-
карні № 2 МОЗ Краснодарського краю (м. Краснодар), 
доктор медичних наук Сергій Васильович Сіньков.

Концепція збалансованого гемостазу у пацієнтів 
із хронічним захворюванням печінки

У стадії компенсації пацієнти із хронічним захворюван-

ням печінки (ХЗП) здатні зберігати гемостазіологічний 

баланс –  стан, при якому існує ризик як кровотеч, так 

і тромбозів. Цей баланс складають фактори, спрямовані 

на зниження гемостатичного потенціалу, та фактори, що 

визначають тромбогенний потенціал. Слід зазначити, що 

у пацієнтів із ХЗП спостерігається дефіцит факторів згор-

тання, який супроводжується тромбоцитопенією, підви-

щенням рівня тканинного активатора плазміногену (tPA, 

ТПА), а також зниженням рівня тромбін-активованого 

інгібітора фібринолізу (TAFI) и α2-антиплазміну (α2AP). 

З іншого боку, ХЗП впливає на фактори згортання 

крові, що спрямовані на підвищення гемостатичного 

потенціалу. Зокрема, спостерігається підвищення рівня 

фактора Віллебранда (VWF), фактора згортання VIII 

(FVIII) та інгібітора активатора плазміногену 1 (PAI-1). 

І, найголовніше, у пацієнтів має місце зниження рівня 

антикоагулянтів, таких як антитромбін, протеїни С та S.

Підтвердженням концепції збалансованого гемос-

тазу при компенсованому ХЗП є висновок Європей-

ського товариства анестезіологів (European Society of 

Anaesthesiology, ESA). Незважаючи на те що ПЧ, АЧТЧ 

та МНВ вказують на наявність коагулопатії при ХЗП, гло-

бальні тести (зокрема, тромбоеластографія) свідчать про 

те, що в більшості випадків гемостаз є компенсованим 

(Tripodi A. et al., 2005).

Зміна парадигми про превалюючі ускладнення: 
тромбоз та кровотечі

Парадигма про те, що пацієнти із захворюваннями пе-

чінки схильні до геморагічних ускладнень, в останнє де-

сятиліття змінилася на парадигму, що такі пацієнти мають 

ризик як кровотеч, так і тромбозів. Доказом вищезазна-

ченого є результати численних наукових праць та дослі-

джень, у яких йдеться про тромбоемболічні ускладнення 

у пацієнтів із цирозом та іншими захворюваннями пе-

чінки (Soggard K. et al., 2009). Вперше гіпотеза про те, що 

антикоагулянти слід застосовувати у пацієнтів із циро-

зом печінки як профілактику тромбозу, з’явилася в ог-

ляді A. Tripodi et al. «Hypercoagulability in cirrhosis: causas 

і consequences» (2011). Зокрема, у науковому огляді йшло-

 ся про те, що цироз слід розглядати як стан, пов’язаний 

із підвищеним ризиком венозної тромбоемболії або тром-

бозу ворітної вени (ТВВ), а гіперкоагуляція, пов’язана 

із цирозом, зумовлює прогресування розвитку фіброзу.

Нове визначення –  новий підхід до діагностики 
та лікування

У 2013 році було запропоноване визначення «загост-

рення хронічної печінкової недостатності» (ЗХПеН, 

або ACLF [acute-on-chronic liver failure]), яке засноване 

на результатах великого проспективного обсерваційного 

європейського дослідження «European Association for the 

Study of the Liver (EASL) –  Chronic Liver Failure (CLIF) 

Consortium Acute-on-Chronic Liver Failure in Cirrhosis 

(CANONIC)». Натепер загострення хронічної печінкової 

недостатності розглядається як синдром, що характеризу-

ється гострою декомпенсацією цирозу печінки у поєднанні 

з органною недостатністю (печінки, нирок, головного 

мозку, дихання, кровообігу та згортання крові) та низьким 

рівнем виживаності (28-денна смертність  сягає 30-40%).

ЗХПеН особливо часто відзначається при цирозі, асо-

ційованому з алкогольним та нелікованим гепатитом В. 

Крім того, цей синдром може бути пов’язаний із бакте-

ріальними інфекціями та активним алкоголізмом, хоча 

у 40% випадків провокуючу подію виявити не вдається 

(Moreau R. et al., 2015).

Органна недостатність при ЗХПеН діагностується 

за оригінальною шкалою оцінки органної недостат-

ності Chronic Liver Failure Consortium Н (CLIF-SOFA) 

або її спрощеною версією –  шкалою CLIF-C OF (CLIF 

Consortium Organ Failure score). Шкала SOFA широко 

застосовується у пацієнтів, яким потрібна інтенсивна 

терапія, і перевершує шкалу Чайлда –  П’ю та оцінку 

термінальної стадії захворювання печінки за шкалою 

MELD (Model for End-stage Liver Disease) у прогнозуванні 

летальних наслідків у пацієнтів із цирозом та органною 

недостатністю. Саме тому SOFA обрана як модель для 

діагностики ЗХПеН.

Тромбоз або геморагічні ускладнення при ХПеН: 
як своєчасно діагностувати

Згідно з дизайном дослідження, проведеного на базі 

Крайової клінічної лікарні № 2 Краснодарського краю, 

пацієнти були розподілені на дві групи: перша група 

(n=74) –  пацієнти з компенсованою ХПеН, друга 

(n=38) –  пацієнти зі ЗХПеН (за шкалою CLIF-SOFA). 

Дослідники оцінювали частоту змін основних параметрів 

гемостазу. Відповідно до результатів, у пацієнтів першої 

групи частіше спостерігалося підвищення рівня фібрино-

гену та АЧТЧ, натомість як у другій групі у більшості ви-

падків реєструвалося підвищення АЧТЧ, ПЧ, розчинних 

фібрин-мономерних комплексів, а також зниження рівня 

Кровотечі на фоні прийому НОАК

Мала кровотеча 
(до 500 мл)

Велика кровотеча, що не 
загрожує життю (1000-1500 мл)

Кровотеча, що загрожує 
життю (>1500 мл)

• Уточнити час прийому останньої дози НОАК

• Аналіз крові на креатинін (кліренс), гемоглобін, ін.

•  Провести швидкі коагуляційні тести, визначити рівень препарату (НОАК у плазмі крові (за можливості)

•  Виконати інструментальну діагностику (тромбоеластографію або низькочастотну вібраційну 

п’єзоелектричну тромбоеластографію)

•  Скасувати прийом наступної 

дози

•  Оцінити супутню терапію

•  Оцінити дозу та вибір НОАК

Для дабігатрану: 

Ідаруцизумаб 5 г в/в

Для інгібіторів Ха-фактора:  

Андексанет альфа (andexanet alfa) 

Також слід розглянути:

•  КПК 50 Од/кг (+ додатково

25 Од/кг – за необхідності)

•  Активований КПК 50 Од/кг; 

максимальна доза – 

200 Од/кг/добу

Допоміжні заходи:

• Механічна компресія

• Ендоскопічний гемостаз

• Хірургічний гемостаз

•  Відновлення об’єму циркулюючої крові

•  Еритроцитарна маса (за показаннями)

•  Тромбоцитарна маса (якщо рівень 

тромбоцитів 60×109/л)

• Адекватний діурез

•  Розглянути додатково транексамову кислоту

Для дабігатрану: 

• Розглянути ідаруцизумаб

•  Гемодіаліз (якщо реверс-агент недоступний)

Адаптовано з Steffel J. et al. The 2018 European Heart Rhythm Association Practical Guide on the use of non-vitamin K antagonist oral anticoagulants in patients with atrial 
fibrillation. European Heart Journal (2018) 39, 1330-1393.

Рис. Рекомендації EHRA щодо лікування кровотеч на фоні прийому НОАК

О.О. Тарабрін, д. мед. н., професор кафедри анестезіології та інтенсивної терапії Одеського державного медичного університету; С.В. Сіньков, д. мед. н., професор кафедри анестезіології, реаніматології 

та трансфузіології ФПК та ППК Кубанського державного медичного університету, завідувач відділення анестезіології-реанімації № 3 Крайової клінічної лікарні № 2 МОЗ Краснодарського краю; 

В.І. Черній, д. мед. н., професор, член-кореспондент НАМН України, головний науковий співробітник ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС

ІІІ Міжнародний симпозіум із тромбозу та гемостазу: новітні дослідження та зміна парадигм
За матеріалами конференції

Продовження. Початок на стор. 8.
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антитромбіну ІІІ та тромбоцитопенія. Що стосується па-

раметрів тромбоеластограми (ТЕГ), то у більшості паці-

єнтів першої групи LY30 ТЕГ (показник, що характеризує 

фібриноліз), R ТЕГ (показник, що характеризує коагуля-

ційну ланку), а також ключовий інтегральний параметр 

МА ТЕГ (максимальна амплітуда, яка характеризує щіль-

ність згустку, що утворюється) знаходилися в діапазонах 

своїх норм. У 1/3 пацієнтів МА ТЕГ був підвищений, що 

свідчило про гіперкоагуляцію та схильність до тромбо-

емболічних ускладнень. Варто зазначити, що у другій 

групі пацієнтів гіпокоагуляція (підвищення R ТЕГ) мала 

місце у 55,7% випадків, активація фібринолізу (підви-

щення LY30 ТЕГ) –  у 69,4%, а у 60,4% випадків реєстру-

валося підвищення МА ТЕГ, що свідчило про формування 

пухкого гемостатично неповноцінного згустку.

Проаналізувавши результати дослідження, можна дійти 

висновку, що пацієнти з компенсованою ХПеН схильні 

передусім до тромбоемболічних ускладнень, натомість 

як пацієнти зі ЗХПеН мають більший ризик геморагічних 

ускладнень. При цьому головним маркером при діагнос-

тиці дисфункції системи гемостазу та оцінці структур-

них властивостей згустку, що утворюється, є параметр 

МА ТЕГ, оскільки саме за його допомогою визначається 

необхідність медикаментозної корекції виявлених гемос-

тазіологічних порушень.

Корекція МНВ перед інвазивними маніпуляціями: 
думка експертів

Якого висновку дійшли європейські експерти щодо 

корекції помірного підвищення МНВ перед інвазив-

ними маніпуляціями? Ефективність такої корекції не до-

ведена. Відповідно, і використання СЗП для корекції 

МНВ не рекомендоване (рівень доказовості 1С). Легке 

та помірне перед операційне збільшення рівня МНВ 

не прогнозує кровотечу у пацієнтів із ХПеН (рівень до-

казовості С) (Tavares M. et al., 2011). Як правило, для 

визначення показань до переливання СЗП використо-

вують аналіз ПЧ і МНВ. Однак достовірний зв’язок між 

ступенем нормалізації коагулопатії та трансфузією СЗП 

не встановлений.

У випадках коли потрібна корекція МНВ (підвищення 

рівня МНВ більш ніж удвічі; кровотеча; необхідність екс-

треного хірургічного втручання або інвазивної маніпуляції; 

за показаннями тромбоеластографії), відновлення дефі-

циту факторів згортання можливе шляхом плазмообміну 

(до 30 мл/кг СЗП). Альтернативною терапією у цьому ви-

падку є введення концентрату протромбінового комплексу 

в комбінації з вітаміном К (Lorenz R. et al., 2003).

Місце антикоагулянтів у лікуванні ХПеН
Антикоагулянти (за відсутності протипоказань) можуть 

призначатися пацієнтам із цирозом печінки та механіч-

ною жовтяницею. За результатами дослідження E. Villa 

et al. (2012), застосування еноксапарину у пацієнтів із ци-

розом печінки та оцінкою 7-10 за шкалою Чайлда –  П’ю 

сприяло ефективній профілактиці ТВВ, а також зни-

женню темпу розвитку печінкової декомпенсації та під-

вищенню рівня виживаності.

Пошук гемостазіологічного балансу: 
який метод є найефективнішим?

Тактика ведення пацієнтів із коагулопатією при патоло-

гії печінки передбачає виконання тромбоеластографії, яка 

є золотим стандартом визначення балансу між ризиком 

геморагічних та тромбоемболічних ускладнень (Tripodi A. 

et al., 2009). Відповідно, щільний згусток як інтегральний 

показник системи гемостазу зумовлює тромботичний ва-

ріант субкомпенсації, а пухкий –  геморагічний. Залежно 

від варіанта субкомпенсації можна визначити тактику 

гемостазіологічної корекції.

За статистикою, тяжкі травматичні 

ушкодження мають летальні на-

слідки для одного пацієнта з десяти. 

При цьому на момент госпіталізації 

у третини пацієнтів із кровотечами 

внаслідок травми виявляються оз-

наки коагулопатії. Головний науко-
вий співробітник ДНУ «НПЦ ПКМ» 
ДУС, член-кореспондент НАМН 
України, доктор медичних наук, про-
фесор Володимир Ілліч Черній у до-

повіді «Особливості розвитку коагулопатії при тяжкій 
черепно- мозковій травмі» представив актуальні дані щодо 

патогенезу та ефективної корекції порушень згортання 

крові, асоційованих із черепно-мозковою травмою 

(ЧМТ).

Частота діагностування коагулопатії у пацієнтів 
із ізольованою ЧМТ

Гостра ізольована ЧМТ часто пов’язана з виникненням 

порушень системи гемостазу, що може супроводжува-

тися геморагічними та ішемічними проявами у речовині 

головного мозку. У дослідженні A.I. Baranich et al. (2020) 

було проведено аналіз історій хвороб пацієнтів із ЧМТ, 

госпіталізованих у перші 72 год після гострої ізольованої 

ЧМТ. Згідно з результатами, коагулопатія на момент над-

ходження до стаціонару була діагностована у 63,6% паці-

єнтів, при цьому в більшості випадків у пацієнтів із тяж-

кою ЧМТ виявлялася гіпокоагуляція.

Ключова ланка у патогенезі коагулопатії: що нового
У 2019 році з’явилися рекомендації «The European 

guideline on management of major bleeding and 

coagulopathy following trauma: fifth edition», які містять 

докладний опис патофізіології коагулопатії, асоційо-

ваної із ЧМТ. Раніше загальноприйнятою гіпотезою 

механізму порушень згортання при ЧМТ вважався роз-

виток синдрому дисемінованого внутрішньосудинного 

згортання (ДВС-синдрому). Однак, згідно з останніми 

даними, ключове значення у патогенезі коагулопатії ма-

ють зміни місцевої та системної коагуляції, пов’язані 

з вивільненням тканинного фактора (ТФ), розвиток 

системної запальної відповіді, тромбоцитопатія, а та-

кож активація протеїну C, пов’язана з гіпоперфузією 

(Baranich A.I. et al., 2018).

Роль тканинного фактора у розвитку порушень 
гемостазу, асоційованих із ЧМТ

Як відомо, ТФ є тригером активації системи гемостазу. 

Вчені встановили, що підвищена експресія ТФ у голов-

ному мозку забезпечує додатковий захист від кровови-

ливів при травматичному ушкодженні. Останні 20 ро-

ків аспекти активації ТФ у результаті отриманої ЧМТ 

стали об’єктом численних досліджень: зокрема, у роботі 

N. Mackman et al. «Tissue-specific hemostasis: role of tissue 

factor» є відомості про підвищений вміст внутрішньосу-

динного ТФ при ЧМТ, а також про додаткову роль ТФ 

у посиленні системної активації гемостазу після первин-

ного ушкодження. Передбачається, що ступінь активації 

гемостазу прямо пропорційний кількості ТФ, що вивіль-

няється у результаті ЧМТ.

Тромбоцитарні мікровезикули та прокоагулянтна 
активність крові

Актуальні дані свідчать, що лейкоцити, тромбоцити 

й пов’язані з ними прокоагулянтні мікровезикули мо-

жуть стати альтернативними джерелами циркулюючого 

ТФ. Отримані результати дослідження M.J. Mooberry et al. 

(2016) продемонстрували, що тромбоцитарні мікровези-

кули містять фосфатидилсерин, що сприяє зв’язуванню 

факторів згортання з мембранами тромбоцитів та форму-

ванню прокоагулянтних комплексів, які здатні призве-

сти до подальшої активації системи гемостазу при ЧМТ. 

Тромбоцитарні мікровезикули впливають на ендотелій 

судин, посилюють адгезію тромбоцитів і мають виражену 

прокоагулянтну активність, що в 50-100 разів перевищує 

таку в активованих тромбоцитів (Panteleev M.A. et al., 2017).

Тромбоцитопенія як предиктор летальних наслідків 
у пацієнтів із тяжкою ЧМТ

В умовах ЧМТ тромбоцити піддаються впливу ТФ 

та фактора активації тромбоцитів, які активують їх 

до рівня виснаження та наступної ареактивності. За да-

ними ряду авторів, тромбоцитопенія розвивається у 2,9-

33% пацієнтів із ЧМТ, при цьому рання маніфестація 

тромбоцитопенії пов’язана із прогресуванням інтракра-

ніальних геморагічних ускладнень і є незалежним предик-

тором летальних наслідків при тяжкій ЧМТ (Schnüriger B. 

et al., 2010). За даними M.E. Kutcher et al., за час лікування 

у відділенні реанімації у 91% пацієнтів були виявлені ті чи 

інші ознаки тромбоцитопатії.

Фібриноліз при ЧМТ: які параметри допоможуть 
визначити тяжкість стану?

Існує гіпотеза, що гіперфібриноліз може бути однією 

з можливих причин геморагічних проявів при ЧМТ, 

оскільки як при ЧМТ, так і при поєднаній травмі від-

значається підвищення рівня tPA та продуктів деградації 

фібриногену (зокрема, D-димеру), а також відбувається 

зниження рівня інгібітора активації плазміногену 1 типу 

(PAI-1). У ряді досліджень зазначалося, що вищеперера-

ховані зміни системи гемостазу корелюють із тяжкістю 

стану й є предиктором несприятливого прогнозу ЧМТ 

(Tian H.L et al., 2010).

Чи ефективна транексамова кислота при ЧМТ: 
дані актуальних систематичних оглядів

Нещодавно опублікований систематичний огляд 

S. Yokobori et al., у якому були проаналізовані дані семи 

наукових досліджень, показав, що транексамова кис-

лота може бути запропонована як ініціальна терапія 

при ЧМТ. Огляд містив результати лікування 10 044 па-

цієнтів із ЧМТ, які отримували транексамову кислоту 

або плацебо протягом 24 год після надходження до ста-

ціонару. Первинною кінцевою точкою була смерть від 

усіх причин, вторинною комбінованою точкою –  невро-

логічні, ішемічні та геморагічні ускладнення. Результати 

продемонстрували, що у групі лікування транексамовою 

кислотою померло 914 пацієнтів (18,0%), а у групі пла-

цебо –  961 (19,3%). Тобто суттєвої різниці між групами 

встановлено не було (ОР 0,93; 95% довірчий інтервал 

0,86-1,01). Значних відмінностей між групами щодо 

 інших результатів також не спостерігалося.

Згідно з висновками іншого нещодавнього система-

тичного огляду (Maas A.I.R. et al., 2020), сьогодні немає 

достатньої кількості даних на користь рутинного при-

значення транексамової кислоти пацієнтам із ізольова-

ною ЧМТ. Проте слід зазначити, що і протипоказань для 

лікування пацієнтів із політравмою та поєднаною ЧМТ 

шляхом призначення транексамової кислоти відповідно 

до рекомендацій немає.

Коли проникаючі поранення головного мозку є 
найбільш загрозливими: тріада ознак, що визначають 
небезпечний фенотип

Проникаючі поранення черепа та головного мозку 

(penetrating brain injury –  PBI) часто супроводжуються 

розвитком коагулопатії, механізм якої до кінця не ви-

вчений. У 2021 році було опубліковане дослідження 

A. Mansour et al. «Coagulopathy as a surrogate of severity of 

injury in penetrating brain injury», у якому вивчався вза-

ємозв’язок між коагулопатією та клінічною картиною, 

рентгенологічними особливостями та летальними на-

слідками серед пацієнтів із PBI. Були проаналізовані 

профілі коагуляції 89 пацієнтів із PBI, які пережили 

реанімацію. Коагулопатію визначали як МНВ >1,3, 

кількість тромбоцитів <100 000/мкл або АЧТЧ >37 сек. 

Було встановлено, що 45% пацієнтів мали коагулопа-

тію на момент надходження до стаціонару, що було 

пов’язано з нижчим балом за шкалою Glasgow Coma 

Scale (GCS) –  Motor score та вищим рівнем летально-

сті. Важливо відзначити, що єдиною значущою рент-

генологічною характеристикою, пов’язаною з коагуло-

патією, було згладжування базальних цистерн. Таким 

чином, тріада, що складається з коагулопатії, низького 

бала за постреанімаційною GCS та рентгенографічного 

згладжування базальних цистерн, визначає особливо 

небезпечний фенотип PBI.

Дисфункція тромбоцитів: методи ефективної корекції
Дисфункція тромбоцитів була ідентифікована 

як етіо логічний фактор коагулопатії після ЧМТ і пов’я-

зана з несприятливими наслідками. Для лікування 

дисфункції було запропоноване переливання концен-

трату тромбоцитів. Рекомендовано також використо-

вувати методи визначення функціональної активності 

тромбоцитів: так, інгібування аденозиндифосфату 

на тромбо еластограмі з картуванням тромбоцитів 

 PM-TEG дає змогу виявити дисфункцію тромбоцитів 

та визначити показання до переливання. За даними ог-

ляду C.M. Riojas et al. (2021), переливання концентрату 

тромбоцитів або введення десмопресину здатне призве-

сти до покращення клінічного результату. Десмопресин 

підвищує рівень фактора VIII і фактора Віллебранда 

у 3-5 разів (внутрішньовенне або підшкірне введення – 

0,3 мкг/кг, інтраназальне –  300 мкг/кг).

Традиційно симпозіум став джерелом корисних практич-
них знань та осередком фахових думок, що ґрунтуються 
на даних новітніх досліджень. Акцент був зроблений на тен-
денціях у менеджменті пацієнтів із коагулопатією.  Нюанси 
застосування НОАК, пошук ефективних реверс-агентів, 
ризик раптових ускладнень при прийомі антикоагулянтів 
та раціональна терапія, обґрунтованість проведення тромбо-
еластографії є нагальними питаннями для практикуючого 
лікаря. Адже саме завдяки вчасній діагностиці ускладнень 
тяжких захворювань та раціональному вибору антикоагу-
лянтів можна бути впевненими у позитивному прогнозі.

Підготувала Дарина Чернікова
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ЗАВІЦЕФТА проявляє in vitro активність відносно збудників, що продукують ферменти 
AmpC, ESBL, KPC та OXA-48.1

Діапазон активності препарату ЗАВІЦЕФТА in vitro відносно β-лактамаз не обов’язково 
передбачає клінічний успіх.
Препарат ЗАВІЦЕФТА не проявляє активності in vitro відносно збудників, що продукують 
метало-β-лактамази класу B, і не здатний інгібувати багато ферментів класу D.1 

  
Цільова ефективність проти широкого діапазону 
грамнегативних збудників з МЛР5

 
     

     , 
CRE KPC, OXA 48 , P. aeruginosa 1–4

(цефтазидим/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.
  . Завіцефту застосовують для лікування таких інфекцій у дорослих і дітей віком від 3 місяців: ускладнені 

внутрішньочеревні інфекції; ускладнені інфекції сечовивідних шляхів, включаючи пієлонефрит; госпітальна пневмонія, включаючи ШВЛ-

асоційовану пневмонію. Лікування пацієнтів з бактеріємією, яка виникає у зв’язку з або імовірно пов’язана з будь-якою з перерахованих 

вище інфекцій. Завіцефту також застосовують для лікування інфекцій, спричинених аеробними грамнегативними мікроорганізмами, 

у дорослих і дітей віком від 3 місяців, які мають обмеження щодо варіантів лікування    . Доза для дорослих 
пацієнтів із кліренсом креатиніну (CrCL) > 50 мл/хв

патогену(-ів), клінічного та бактеріологічного перебігу захворювання. Рекомендований режим дозування препарату для дітей із розрахунковим 
CrCL > 50 мл/хв/1,73 м2 Ускладнені внутрішньочеревні інфекції або Ускладнені інфекції сечовивідних шляхів, включаючи пієлонефрит 

або Госпітальна пневмонія/ШВЛ-асоційована пневмонія, або Інфекції, спричинені грамнегативними аеробними мікроорганізмами, у 

Госпітальна пневмонія/ШВЛ-асоційована пневмонія: 7–14 днів Обмеження щодо варіантів лікування: залежно від тяжкості інфекції, 

. 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).  . 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, макулопапульозні 

. Реакції гіперчутливості Можливий розвиток тяжких, іноді летальних реакцій гіперчутливості. У разі розвитку алергічної 

реакції необхідно негайно припинити лікування препаратом Завіцефта і вжити відповідних невідкладних заходів. До початку лікування 

препаратом Завіцефта слід встановити, чи має пацієнт в анамнезі реакції гіперчутливості до цефтазидиму, інших цефалоспоринів та інших 

бета-лактамних антибіотиків. Clostridioides difficile–асоційована діарея При застосуванні цефтазидиму/авібактаму повідомлялося про 

розвиток діареї, асоційованої з Clostridium difficile, тяжкість якої може варіювати від легких до загрозливих життю форм. Тому важливо взяти 

див. повну інстр.     . In vitro авібактам є субстратом транспортерів ОАТ1 та ОАТ3, які можуть сприяти 

активному його захопленню з кровотоку і, таким чином, його екскреції. Пробенецид (потужний інгібітор ОАТ) пригнічує це поглинання на 56–

70 % in vitro і, отже, при комбінованому застосуванні з авібактамом може впливати на виведення останнього. Клінічні дослідження взаємодії 

див. повну інстр.  . Цефтазидим інгібує синтез пептидоглікану клітинної стінки бактерій в результаті взаємодії з 

лактамної структури. Авібактам утворює ковалентний зв’язок з ферментом, який не піддається гідролізу. Він інгібує бета-лактамази класів 

карбапенемази, а також ферменти АmрС. Авібактам не інгібує бета-лактамази класу В (метало-бета-лактамази) і не здатний інгібувати 

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 

 1.  Інструкція з медичного застосування препарату Завіцефта; 2. J.L. Liscioa, M. V. Mahoney , E. B. Hirsch. Ceftolozane/tazobactam and ceftazidime/avibactam: two novel β-lactam/β-lactamase inhibitor combination agents for the treatment of resistant Gram-negative 
bacterial infections. Int J Antimicrob Agents 2015;46:266–71; 3. Nicolau DP, Siew L,  Armstrong J et al. Phase 1 study assessing the steady-state concentration of ceftazidime and avibactam in plasma and epithelial lining fluid following two dosing regimens J Antimicrob Chemother 
2015;70:2862–9; 4. J. E. Mazuski, J.M. Tessier, A. K. May et al. The Surgical Infection Society Revised Guidelines on the Management of Intra-Abdominal Infection. SURGICAL INFECTIONS. Volume 18, Number 1, 2017; 5. Zhang W, Guo Y,  Zhang  Y et al. In vitro and in vivo bactericidal activity 
of ceftazidime-avibactam against Carbapenemase–producing Klebsiella pneumoniae Antimicrob Resist Infect Control 2018:7;142.

МЛР – множинна лікарська резистентність.
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Порівняння ефективності цефтазидиму/авібактаму 
та поліміксину В у пацієнтів з інфекціями, 

викликаними карбапенем-резистентною Klebsiella pneumoniae
Ретроспективне дослідження

Серйозною проблемою для системи охорони здоров’я у всьому світі є різке підвищення частоти інфекцій, викликаних 
 карбапенем-резистентною Klebsiella pneumoniae (CRKP). Найактуальніші завдання, спрямовані на обмеження цих інфекцій: 
 подолання високих показників смертності від них та пошук ефективних методів лікування. Однак досліджень, що оцінюють 
ефективність наявних антибіотиків для лікування CRKP-інфекції, на сьогодні недостатньо. Метою цього дослідження було 
порівняння ефективності  поліміксину В та цефтазидиму/авібактаму у пацієнтів із CRKP-інфекцією та визначення факторів 
ризику, що впливають на показники  7-денної бактеріальної ерадикації і 28-денної смертності від будь-якої причини.
Ключові слова: карбапенем-резистентна Klebsiella pneumoniae, цефтазидим/авібактам, поліміксин В, мікробіологічний 
кліренс, 28-денна смертність.

У 1982 році Карл Фрідландер вперше опи-

сав Klebsiella pneumoniae, що відноситься до ро-

дини Enterobacteriaceae і повсюдно поширена 

у навколишньому середовищі, на поверхні рос-

лин і слизових оболонок тварин. У людському 

організмі цю бактерію виявляють у шлунково- 

кишковому тракті та носоглотці. Вона може 

бути збудником багатьох внутрішньолікарняних 

інфекцій, зокрема пневмонії, інфекцій сечови-

відних шляхів (ІСШ), а також інфекцій крово-

току в осіб зі зниженим імунітетом та у пацієнтів 

після певних медичних втручань (Zhang et al., 

2014; Martin et Bachman, 2018). Гіпер вірулентна 

K. pneumoniae (hvKP), окремий підтип бактерії, 

яку зазвичай виділяють у країнах Азіатсько- 

Тихоокеанського регіону, іноді викликає поза-

госпітальні та метастатичні інфекції у пацієнтів 

із нормальною функцією імунної системи і мо-

лодих, здорових осіб (Thomas et Russo, 2019). 

Наявність у пацієнтів зазначених інфекцій 

підвищує у них ризик виникнення абсцесів 

печінки, сепсису, пневмонії, некротизуючого 

фасціїту й менінгіту.

Окрім hvKP, протягом останніх 20 ро-

ків у всьому світі стрімко підвищилась час-

тота виділення CRKP. Загальносвітова кіль-

кість CRKP-інфекцій становить 60-90% від 

усіх CRE-інфекцій (інфекцій, викликаних 

карбапенем- резистентними ентеробактерія  ми), 

зареєстрованих у США, Європі та Китаї. Час-

тота виділення CRKP особливо висока у Китаї: 

вона різко зросла із 2,9% у 2005 році до 25% 

у 2021 році (за даними Мережі епідеміологічного 

антимікробного нагляду Китаю). За результатами 

багатоцентрового дослідження, до якого було за-

лучено 25 лікарень третинного рівня у 14 про-

вінціях Китаю, встановлено, що K. pneumoniae 

спричинила захворювання у 73,9% із 664 випад-

ків CRE-інфекцій (Zhang et al., 2018). Через об-

меженість існу ючих терапевтичних опцій показ-

ники смертності пацієнтів із CRKP- інфекціями 

також підвищились до 40-50%.

На CRKP діють лише деякі антибіотики. 

Традиційно найбільш ефективними терапе-

втичними схемами є комбінації полі міксинів 

із меропенемом, іміпенемом, цефтазидимом 

або тайгецикліном. Однак у зв’язку із тяжкими 

побічними ефектами, властивими полімікси-

нам, зокрема токсичним впливом на нирки 

та нервову систему, ці антибіотики показані 

лише як терапія останньої лінії.

У 2015 та 2016 роках Управління із сані тарного 

нагляду за якістю харчових продуктів і меди-

каментів США (FDA) схвалило застосування 

цефтазидиму/ авібактаму (CAZ/AVI) для ліку-

вання ускладнених інтра абдомінальних інфек-

цій (уІАІ), ускладнених інфекцій сечовивідних 

шляхів (уІСШ), госпітальних та вентилятор- 

асоційованих пневмоній (ГП/ВАП).

Комбінований препарат для внутрішньо-

венного введення CAZ/AVI містить цефа-

лоспорин ІІІ покоління цефтазидим та синте-

тичний не-β-лактамний інгібітор β-лактамаз 

авібактам у сталому співвідно шенні 4:1. Анти-

бактеріальна дія цефтазидиму полягає здебіль-

шого в інгібуванні перехресного зшивання 

пептидоглікану при синтезі клітинної стінки 

бактерій, що викликає клітинний лізис і заги-

бель патогенів. Авібактам пригнічує ферменти 

бактерій класу A, C і β-лактамази деяких бак-

терій класу D (за Амблером), зокрема карбапе-

немазу K. pneumoniae, проте не інгі бує ензими 

із групи метало-β-лактамаз (Zhanel et al., 2013).

Зростання частоти CRKP-інфекцій, високий 

рівень смертності від них і відсутність ефектив-

них методів лікування є однією з найбільших 

сучасних проблем системи охорони здоров’я. 

Метою цього ретроспективного дослідження 

було оцінити ефективність терапевтичних схем, 

у яких основним препаратом був поліміксин B 

або CAZ/AVI, у пацієнтів із CRKP-інфекці-

ями та визначити фактори ризику, що впли-

вають на 7-денний мікробіологічний кліренс 

і 28-денну смертність.

Матеріали та методи дослідження
Автори провели багатоцентрове ретро-

спективне обсерваційне дослідження в лікарні 

Жуйцзінь (м. Шанхай, Китай),  та Шанхай-

ському дев’ятому народному госпіталі (м. Шан-

хай, Китай) із 8 січня 2018 року по 6 липня 

2020 року. Критерії включення були такими: 

наявність у пацієнта культурально підтвердже-

ної CRKP- інфекції та призначення йому полі-

міксину B або CAZ/AVI у формі монотерапії або 

комбінованої терапії. Критеріями виключення 

були: вік пацієнта <16 років та тривалість засто-

сування антибіотика <24 год.

Пацієнтів із CRKP-інфекцією, що відпові-

дали критеріям включення, розподілили у групу 

поліміксину В та групу CAZ/AVI відповідно 

до основного, призначеного їм антибіо тика. 

CAZ/AVI вводили в дозі 2,5 г внутрішньовенно 

кожні 8 год, коригуючи дозу у пацієнтів зі зни-

женою функцією нирок. Полі міксин В вводили 

в дозі 1,25-1,5 мг/кг кожні 12 год після наванта-

жувальної дози 2,0-2,5 мг/кг, відповідно до На-

станов Міжнародного консенсусу щодо опти-

мального призначення поліміксинів.

Первинними результатами були показники 

смертності на 28-й день від початку досліджу-

ваної інфекції, бактеріальної ерадикації та клі-

нічного видужання. Крім того, дослідники 

проаналізували фактори ризику, що впли-

вали на 7-денний мікро біологічний кліренс 

та 28-денну смертність пацієнтів із CRKP- 

інфекцією.

Результати
Порівняння ефективності поліміксину B 
і CAZ/AVI у пацієнтів із CRKP-інфекціями

Протягом періоду дослідження вчені проа-

налізували дані 115 пацієнтів із CRKP-інфекці-

ями, які відповідали критеріям включення й от-

римували поліміксин В (n=78, 67,8%) або CAZ/

AVI (n=37, 32,2%). Характеристики чутливості 

до антибіотиків ізолятів K. pneumoniae представ-

лені у таблиці. Майже всі ізоляти K. pneumoniae 

були стійкими до меро пенему, іміпенему, цефта-

зидиму, проте чутливими до колістину, тайге-

цикліну і   CAZ/ AVI. Вік пацієнтів становив від 

51 до 72 років.

Показники 28-денної смертності у гру-

пах CAZ/AVI та поліміксину B становили 8,1 

і 29,5% відповідно. За даними аналізу вижива-

ності встановлено, що терапія поліміксином 

В була асоційована із вищим рівнем 28-денної 

смертності, ніж лікування CAZ/AVI (χ2=6,190, 

p=0,013) (рис. А).

При цьому 7-денний мікробіологічний 

кліренс зареєстровано у 62,2% пацієнтів із групи 

CAZ/AVI та у 11,5% пацієнтів із групи полімік-

сину В (р<0,001), тоді як 28-денний мікробіо-

логічний кліренс відбувся у 83,8% осіб із групи 

CAZ/AVI та у 26,9% пацієнтів із групи полімік-

сину B (p<0,001) (рис. В). Показник клінічного 

видужання на 28-й день зареєстровано у 51,4 

та 11,5% осіб із групи CAZ/AVI та поліміксину 

B відповідно (рис. С).

Фактори ризику, що впливають 
на 7-денний мікробіологічний кліренс 
у пацієнтів із CRKP-інфекцією

Показники мікробіологічного клі ренсу на 7-й 

день становили 62,2% у групі CAZ/AVI і 11,5% у 

групі полі міксину В відповідно. Для визначення 

факторів ризику, що впливають на швидкість 

бактеріальної ерадикації, автори виконали одно-

факторний та багатофакторний аналізи, викорис-

тавши дані всіх учасників дослідження. Усіх паці-

єнтів із CRKP- інфекціями розподілили на групу 

неналежного кліренсу та групу достатнього 

кліренсу, залежно від показників бактеріального 

кліренсу на 7-й день дослідження. Статистично 

значущі відмінності між групами були зумовлені 

вищим індексом коморбідності  Чарльсона (3), 

попереднім застосуванням антибіотиків (впро-

довж 90 днів до початку дослідження) і  схемою 

терапії, де основним антибіотиком був CAZ/AVI.

Фактори ризику, що впливають 
на 28-денну смертність від будь-якої 
причини у пацієнтів із CRKP-інфекцією

Для аналізу наведених показників автори ви-

користали дані 115 пацієнтів із CRKP-інфекцією. 

Цих пацієнтів класифікували на групу осіб, які ви-

жили, і групу осіб, які не вижили, залежно від ре-

зультатів лікування на 28-й день дослідження. За-

гальний показник 28-денної смертності у пацієнтів 

із CRKP-інфекціями становив 22,6% (26/115).

За результатами аналізу виявлено, що на-

ступні фактори незалежно знижували 28-денну 

смертність від CRKP-інфекції: схеми терапії, де 

основним антибіотиком був CAZ/AVI, довша три-

валість стаціонарного лікування після встанов-

лення діагнозу CRKP-інфекції та вищий кліренс 

креатиніну (відношення шансів 0,989, p=0,23).

Обговорення
Факторами ризику, які сприяють виник-

ненню CRKP-інфекції, є подовжена тривалість 

стаціонарного лікування, перебування у відді-

ленні інтенсивної терапії (ВІТ), попереднє за-

стосування антибіотиків, прийом карбапенемів 

(Liu et al., 2018).

На сьогодні кількість клінічних даних щодо  по-

рівняння ефективності полі міксинів та  CAZ/AVI 

в осіб із CRKP- інфекціями недостатня.

Van Duin et al. проаналізували дані 137 паці-

єнтів із інфекціями, викликаними карбапенем- 

резистентними ентеро бактеріями (CRE-інфек-

ціями). Метою дослідження було порівняти 

показники ефективності терапев тичних схем, 

де основними препаратами були колістин 

і CAZ/AVI. Автори встановили, що показники 

30-денної госпітальної смертності при засто-

суванні схем, де основними препаратами були 

CAZ/AVI і колістин, становили 9 і 32% відпо-

відно (van Duin et al., 2018).

Результатами даного ретроспективного дослі-

дження доведено, що застосування у пацієнтів 

із CRKP-інфекцією CAZ/AVI значно знижувало 

рівень 28-денної смертності, підвищувало по-

казники 7-денного мікробіологічного кліренсу 

та 28-денного клінічного видужання порівняно 

з призна ченням поліміксину В. Приблизно 74% 

пацієнтів, залучених до дослідження, отримували 

лікування в умовах ВІТ.

За даними цього дослідження встановлено, що 

CAZ/AVI був ефективнішим в осіб із CRKP- 

інфекціями, ніж інші рекомендовані до засто-

сування препарати, зокрема схема «карбапенем 

плюс аміноглікозид», «карбапенем плюс коліс-

тин»; результати цього дослідження зіставні з ре-

зультатами інших багатоцентрових ретроспек-

тивних когортних досліджень (Knaus et al., 1985; 

Krapp et al., 2017; Hu et al., 2018; Li et al., 2021; Lin 

et al., 2021).

Tsolaki et al. провели ретроспективне обсер-

ваційне дослідження за участю 77 пацієнтів 

із CRE-інфекціями, які перебували на штучній 

вентиляції легень у ВІТ, щоб оцінити результати лі-

кування, мікробіологічні показники та профілі без-

пеки призначених препаратів. Автори довели, що 

схема, яка містила CAZ/AVI, була ефективнішою, 

ніж інші антибіотики, рекомендовані при CRE- 

інфекції, оскільки її застосування підвищувало 

показники виживаності, бактеріальної ерадикації 

та клінічного видужання (Tsolaki et al., 2020).

Висновки
За результатами дослідження встановлено, що 

при лікуванні CRKP-інфекцій більш ефективним 

було застосування CAZ/AVI, ніж призначення 

 поліміксину B, особливо в осіб у дуже тяжкому 

стані.  Індекс коморбідності Чарльсона (3) і по-

переднє застосування антибіотиків (впродовж 

90 днів до початку дослідження) були незалеж-

ними факторами ризику, що сприяли неналежній 

бактеріальній ерадикації. У пацієнтів, які отри-

мували терапевтичні схеми, де основним пре-

паратом був CAZ/AVI, бактеріальний кліренс 

реєстрували швидше. До того ж більшість із них 

мали вищу виживаність, ніж пацієнти із групи 

поліміксину В. Факторами, що знижували 

28-денну смертність, були довша тривалість ста-

ціонарного лікування із приводу CRKP-інфекції 

й вищий вихідний кліренс креатиніну. Для визна-

чення найбільш ефективних схем терапії CRE- 

інфекцій із застосуванням CAZ/AVI потрібні 

подальші масштабні клінічні випробування.

Підготувала Анна Сакалош

За матеріалами: Fang J. еt al. Efficacy of Ceftazidime-Avibactam 
Versus Polymyxin B and Risk Factors Affecting Clinical Outcomes 

in Patients With Carbapenem-Resistant Klebsiella pneumoniae 
Infections a Retrospective Study. Front Pharmacol. 2021 Dec 
10;12:780940. doi: 10.3389/fphar.2021.780940. PMID: 

34955849; PMCID: PMC8703033.

Надруковано за підтримки Представництва 
«Пфайзер Експорт Бі. Ві.».
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Таблиця. Характеристики чутливості до антибіотиків ізолятів K. pneumoniae

Антимікробний препарат Діапазон МІК, мкг/мл S, % I, % R, %

Колістин 0,125-0,5 100 н/д 0

CAZ/AVI Від 8/4 до 16/4 92,2 н/д 7,8

Тайгециклін 0,5 100 н/д 0

Цефтазидим Від 4 до 64 0,88 6,19 93,81

Іміпенем 16 1,77 2,65 95,58

Меропенем 16 0 0 100

Примітки: МІК –  мінімальна інгібуюча концентрація; S –  повна чутливість; I –  середня чутливість; R –  стійкість; н/д –  немає даних.
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Рис. Порівняння ефективності поліміксину В та CAZ/AVI у пацієнтів із CRKP-інфекціями. 
Порівняння кривих виживаності Каплана –  Меєра (А), показників 28-денного бактеріального кліренсу (В) 

та показників клінічного видужання (С) у пацієнтів із CRKP-інфекціями, які отримували поліміксин В та CAZ/AVI
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МЕРОНЕМ (меропенем) порошок для розчину для ін’єкцій або інфузій; 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 індивідуаль-
ної чутливості пацієнта: для дорослих та дітей з масою тіла більше 50 кг доза становить від 500 мг до 2 г кожні 8 год, длядітей 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 (напри-
клад, 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 карбапенемі ввважається 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 часі 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 МОЗ України № 1979 від 31.10.2018 р.; 
зміни внесено Наказом МОЗ України№ 2669 від 18.11.2020. 
За додатковою інформацією звертайтеся у: Представництво “Пфайзер Експорт Бі.Ві.” в Україні: 03680, м.Київ, вул. Амосова, 12. Тел. (044) 391-60-50.

ТИГАЦИЛ (тайгециклін). Порошок для розчину для інфузій; по 50мг у скляних флаконах, по 10 флаконів в картонній коробці. Показання. Тигацил призначають дорослим та дітям віком від 8 років для лікування ускладнених 
інфекцій шкіри та м’яких тканин, за винятком інфікованої діабетичної стопи; ускладнених інтраабдомінальних інфекцій. Тигацил слід застосовувати тільки у випадках, коли інші антибіотики не прийнятні до застосування. Слід 
звернути увагу на офіційні рекомендації щодо відповідного застосування антибактеріальних засобів. Спосіб застосування та дози. Тривалість лікування слід обирати залежно від тяжкості захворювання, локалізації інфекції та 
клінічної відповіді пацієнта. Початкова рекомендована доза для дорослих становить 100 мг, надалі слід застосовувати по 50 мг кожні 12 годин впродовж 5–14 днів. Тайгециклін слід застосовувати для лікування дітей віком від 
8 років тільки після консультації з лікарем, який має достатній досвід лікування інфекцій. Діти віком від 8 до 12 років: 1,2 мг/кг тайгецикліну кожні 12 годин внутрішньовенно, максимальна доза – 50 мг кожні 12 годин протягом 
5–14 днів. Підлітки віком від 12 до 18 років: 50 мг кожні 12 годин протягом 5–14 днів. Тайгециклін застосовують лише шляхом внутрішньовенної інфузії тривалістю від 30 до 60 хвилин. Дітям бажано вводити тайгециклін у 
вигляді внутрішньовенної інфузії тривалістю понад 60 хвилин. Приготовлений розчин потрібно використати негайно (більш детально див. Інструкцію). Протипоказання. Гіперчутливість до діючої речовини чи до будь-якої з 
допоміжних речовин, вказаних у розділі «Склад». Пацієнти з гіперчутливістю до антибіотиків тетрациклінового ряду можуть мати гіперчутливість до тайгецикліну. Побічні реакції. Найчастішими побічними реакціями були нудота 
(21%) та блювання (13%), сепсис/септичний шок, пневмонія, абсцес, інфекції, подовження активованого часткового тромбопластинового часу, подовження протромбінового часу, гіпоглікемія, гіпопротеїнемія, запаморочення, 
флебіт, діарея, біль у черевній порожнині, диспепсія, анорексія, підвищення рівня аспартатамінотрансферази (АсАТ) в сироватці крові, підвищення рівня аланінаміно-трансферази (АлАТ) в сироватці крові, гіпербілірубінемія, 
свербіж, висипання, погіршення загоєння, реакції у місці ін’єкції, головний біль, підвищення рівня амілази в сироватці крові, підвищення рівня азоту сечовини в крові. (більш детально див. Інструкцію) Особливості застосу-
вання. У ході клінічних досліджень за участю пацієнтів з ускладненими інфекціями шкіри та м’яких тканин, ускладненими інтраабдомінальними інфекціями, інфікованою діабетичною стопою, госпітальною пневмонією та у 
ході досліджень за участю пацієнтів зі стійкими патогенами. вищий процент летальності спостерігався серед пацієнтів, які застосовували тайгециклін, порівняно з пацієнтами, які застосовували препарат порівняння. Причини 
цього залишаються невідомими, але не можна виключити нижчу ефективність і безпеку порівняно з препаратами порівняння, що застосовувались у дослідженнях. Безпеку та ефективність застосування препарату Тигацил 
дітям віком до 8 років не було встановлено. Тайгециклін не слід застосовувати вагітним, окрім клінічних випадків, коли жінка потребує застосування тайгецикліну. Необхідно прийняти рішення припинити годування груддю 
або припинити/перервати терапію тайгецикліном з огляду на користь грудного вигодовування для дитини та користь терапії для жінки. При застосуванні тайгецикліну може виникнути запаморочення, що може впливати на 
здатність керувати автотранспортом та іншими механізмами (більш детально див. Інструкцію). Взаємодія з іншими лікарськими засобами та інші види взаємодій. При одночасному застосуванні тайгецикліну з антикоагулян-
тами слід ретельно контролювати результати досліджень коагуляції. Варфарин не впливав на фармакокінетичний профіль тайгецикліну. Тайгециклін іn vitro не проявляє властивостей конкурентного інгібітору або інгібітору 
необоротної дії щодо ензимів CYP450. При одночасному застосуванні тайгецикліну з дигоксином потреби в коригуванні дози немає. При дослідженнях in vitro між тайгецикліном та антибіотиками інших класів, які часто 
застосовують у терапії антагонізму виявлено не було. Супутнє застосування антибіотиків з пероральними протизаплідними засобами може знизити ефективність протизаплідних засобів. Згідно з результатами дослідження 
in vitro, тайгециклін є субстратом Р-глікопротеїну. Комбіноване застосування з інгібіторами Р-глікопротеїну (наприклад кетоконазолом або циклоспорином) або індукторами Р-глікопротеїну (наприклад рифампіцином) може 
вплинути на фармакокінетику тайгецикліну. Не можна вводити одночасно з тайгецикліном через один і той самий Y-подібний катетер: амфотерицин В, ліпідний комплекс амфотерицину В, діазепам, езомепразол, омепразол та 
розчини для внутрішньовенного введення, які можуть призвести до збільшення значення рН понад 7. Не слід змішувати з іншими лікарськими засобами, для яких не була доведена сумісність з тайгецикліном (більш детально 
див. Інструкцію).. Фармакологічні властивості. Тайгециклін – антибіотик гліцилциклінового ряду, інгібує трансляцію білка у бактеріях шляхом приєднання до рибосомної субодиниці 30S та шляхом блокування входу молекул 
аміно-ацил-тРНК в сайт А рибосоми. Загалом вважається, що тайгецикліну притаманна бактеріостатична дія. 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/12347/01/01 від 04.07.2017 р., Наказ МОЗ України № 760 від 04.07.2017 р. Зміни внесено Наказом МОЗУ №510 від 22.03.2022р.
За додатковою інформацією звертайтеся у: Представництво “Пфайзер Експорт Бі. Ві.” в Україні: 03680, м. Київ, вул. Амосова, 12. Тел.(044) 391-60-50.
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ДАЙДЖЕСТДДДДАЙДЖЖЖЖЕЕСССТТ НОВИНИ МЕДИЦИНИ

Ескалація війни в Україні спричинила утворення складної гуманітарної 
кризи. Бойові дії перешкоджають доступу до медичних послуг і товарів пер-
шої необхідності тим, хто потребує їх найбільше. Після розгортання російсь-
кої агресії проти України ViveoCares Foundation, неприбуткова громадська 
організація, що базується в Естонії, заснувала ініціативу «Телемедицина 
без кордонів» для лікарів з усього світу, які хочуть підтримати українських 
громадян. Лікарі 11 національностей уже доєдналися до платформи та кон-
сультують українців трьома мовами – англійською, українською й російською.

«Кожен має робити те, що він вміє робити най-
краще, щоб допомогти українцям зараз. Ми, лікарі, 
можемо допомогти», – вважає спеціаліст загальної 
медицини з клініки Prospect Medical Caspian (Казах-
стан, м. Алмати) Сергій Агібалов. Він був одним із 
перших лікарів, що доєдналися до ініціативи.

Поки деякі учасники платформи Viveo Health, як, 
наприклад, лікарка Ольга Луцюк, вирушили у 10-денну 
медичну подорож, щоб допомагати українським бі-
женцям від російського вторгнення, до польсько- 
українського кордону, інші знайшли спосіб допомагати 
на відстані. «Деякі мої колеги мали можливість збирати 
медичне обладнання та гроші, щоб надати гуманітарну 
допомогу Україні. Але для багатьох із нас, хто хоче 

зробити внесок, надаючи власні професійні знання та експертизу, онлайн-консультації – 
чудовий спосіб допомагати людям, які цього потребують», – додає Світлана Блітцштейн, 
лікар-невролог, що спеціалізується на вегетативних розладах у Dysautonomia Clinic, 
і професор неврології у Школі медицини та біомедичних наук Якобса.

Понад 100 лікарів із найкращих медичних закладів з усього світу вже відкрили 
власні календарі на платформі Viveo Health, щоб надавати безкоштовні медичні кон-
сультації для людей в Україні. «Ми привілейовані волонтерити в такий спосіб. Плат-
форма «Телемедицина без кордонів» дозволяє надавати цінну медичну допомогу 
людям в Україні, які зараз живуть у самому епіцентрі війни. Багато українців не мають 
доступу до їхніх місцевих лікарів, тим більше що багато лікарень й аптек в Україні 
зруйновані. Українцям потрібна медична допомога. Завдяки онлайн-консультаціям 
я можу проаналізувати симптоми пацієнта й запропонувати можливу діагностику та 
опції лікування, що можуть бути застосовані у тих умовах, поки вони знаходяться 
вдома чи в укритті, – розповідає Світлана Блітцштейн. – Я вважаю, це чудово, що 
програма телемедицини надає нам можливість робити свій внесок у такий спосіб»

Поки медичні заклади зосереджені на пацієнтах із невідкладними станами, інші 
проблеми зі здоров’ям набирають загрозливих масштабів. Під час війни криза в 
охороні здоров’я – недостатній доступ до поліклінік та до лікування, спалахи хвороб, 
недоїдання – часто вбиває більше людей, ніж бомби та кулі. Лікар Сергій Агібалов 
спостерігає зростання випадків захворюваності на COVID: «Багато пацієнтів, що 
вже проконсультувалися в мене, мають симптоми COVID». Серед інших поширених 
причин звернень: лихоманка, висип, діарея, панічні атаки в дітей та дорослих, різні 
ускладнення вагітності та процесу грудного вигодовування.

Деякі люди знаходяться в безпечніших регіонах із доступом до аптек та до медичних 
закладів. Однак багато українців перебувають у містах, що активно обстрілюються, де 
взагалі не залишилося закладів інфраструктури та медичної допомоги. Вони залиши-
лися сам на сам зі своїми проблемами зі здоров’ям та хвилюваннями. Онлайн-доступ 
до лікарів допомагає забезпечувати пацієнтів інформацією про те, як можна вирішити 
проблему в обставинах, що склалися», – зазначає Світлана Блітцштейн.

Лікарі погоджуються, що вони не можуть надати всієї потрібної допомоги, зна-
ходячись так далеко від українських пацієнтів. Але вони у змозі надати найбільш 
актуальну інформацію та поради, що будуть найбільш дієвими в обставинах війни. 
Колишня медична сестра та лікар-педіатр із Києва Юлія Саф’яновська, яка зараз 
працює асистенткою кардіолога в Нью-Йорку, розповідає, що телемедицина дає 
можливість пацієнтам із хронічними хворобами поспілкуватися з лікарем. «Ми 
можемо надати їм допомогу, аби вони могли трохи заспокоїтися», – додає вона.

«Моєю першою пацієнткою була 20-річна жінка з низкою психіатричних про-
блем, – ділиться лікарка Світлана Блітцштейн. – Вона самостійно втекла до іншої 
країни. Її рідні та друзі залишилися в Україні. На новому місці в неї немає ані родичів, 
ані друзів. Молода жінка зіштовхнулася з проблемами, оскільки ліки, що вона прий-
має для лікування й підтримання свого стану, мали скоро закінчитися. Найкраща 
порада, яку я могла дати в цьому випадку, – це пошукати ті ж або подібні за діючими 
речовинами ліки в новій для неї країні й не припиняти раптово прийом ліків та не 
змінювати на інші препарати, поки вона проживає самостійно. Якби вона проживала 
з рідними чи друзями, то перехід на інший препарат був би безпечним, адже за нею 
могли б наглянути у випадку, якщо вона почуватиметься погано»

Світлана Блітцштейн додає, що онлайн-консультації для людей із регіонів, які 
потерпають від активних бойових дій, – це, на жаль, зовсім інша історія. Пацієнти 
звідти не мають доступу до лікарів і ледве мають доступ до ліків. «Я консультувала 
одну жінку, у якої чоловік мав затримку мови. За описом, це виглядало або як су-
доми, або як мікроінсульти. У них не було жодного доступу до медичних закладів 
та можливості виміряти кров’яний тиск. Найбільш відповідною порадою у цьому 
випадку було давати чоловіку аспірин щодня, щоб запобігти великому інсульту, 
якщо раніше він переніс мікроінсульти, – пояснює лікарка. – Ви маєте покладатися 
на ваше клінічне судження й вирішувати негайно, які дії будуть оптимальними в 
обставинах, що склалися».

Засновник та СЕО Viveo Health Рауль Калло закликає медичних працівників – 
лікарів, медсестер, терапевтів та інших медичних експертів підтримати українців. 
«Перехід від фізичних консультацій до телемедицини не лише дозволяє міжна-
родним медичним працівникам надавати допомогу українцям, постраждалим від 
російської агресії, а й врятувати деяким людям життя», – наголошує він.

Лікарі можуть самостійно налаштувати свій розклад консультацій. Вони можуть 
структурувати свої волонтерські зусилля таким чином, щоб не перешкоджати своїй 
регулярній практиці. Лікар Сергій Агібалов додає, що жертвувати 2-3 години щодня 
для консультацій – це не надто велика справа, але це може істотно змінити життя 
для деяких людей.

Якщо ви медичний професіонал, що бажає долучитися до кампанії допомоги 
українцям, або якщо ви самі потребуєте медичної допомоги – відвідайте веб-сайт 

проекту: https://viveohealth.com/ukraine.

Якщо ви бажаєте зробити пожертву, щоб підтримати лікарів та українців, 
приєднуйтеся до збору коштів на платформі Raisely: 

https://viveo-cares-for-ukraine.raisely.com.

«Всі мої пацієнти з України надзвичайно сильні та сміливі люди». 
Понад 100 лікарів надають безкоштовну медичну допомогу українцям
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Існуючий досвід та перспективи розвитку 
регенеративних технологій у травматології та ортопедії

 За матеріалами конференції

Наприкінці минулого року за підтримки Міністерства охорони здоров’я України, Національної 
академії медичних наук України, ДУ «Інститут травматології та ортопедії НАМН України», 
Української асоціації ортопедів-травматологів відбулася конференція з міжнародною 
участю «Регенеративні технології у травматології та ортопедії». Ключові напрямки, що були 
детально представлені на заході, – це клітинна та тканинна терапія, фундаментальні принципи 
регенеративних технологій у травматології та ортопедії, а також діяльність тканинних і клітинних 
банків. Під час конференції провідні науковці галузі поділилися своїми досягненнями, практичними 
напрацюваннями, обговорили існуючі проблеми та шляхи їх вирішення.

Ключові слова: аспірат кісткового мозку, регенеративні технології, збагачена тромбоцитами плазма, 
тканинна трансплантація, алотрансплантат.

«Напрями застосування регенера-
тивних технологій у травматології 
та ортопедії: сучасний стан та пер-
спективи розвитку» у своїй доповіді 

висвітлив член-кореспондент 
НАМН України, президент ВГО 
«Українська асоціація ортопедів- 
травматологів», керівник відділу 
мікрохірургії та реконструктивно- 
відновлювальної хірургії верхньої 
кінцівки ДУ «Інститут травматології 

та ортопедії НАМН України», доктор медичних наук, про-
фесор Сергій Семенович Страфун.

Він розпочав виступ історичним оглядом у пошуках 

відповіді на питання, що першочергово постає в кон-

тексті доповіді: коли ж з’явилася нормальна структура 

кістки, яка містить кістковий мозок (КМ)? Як вияви-

лось, 370 млн років тому вже з’явилась подібна до тепе-

рішньої структура кістки, яка містить КМ, а ще через 

120 млн років, а саме у пізньому тріасовому періоді, ви-

значився власне «предмет лікування» –  перші асептичні 

некрози у Temnodontosaurus.

Досліджуючи первинні перспективні приклади вико-

ристання новітніх регенеративних технологій, вчені зу-

пинилися на 100 році н. е. Зокрема, їхню увагу привер-

нула  легенда вікінгів, згідно з якою поранений вождь 

застосував «технологію», пов’язану з використанням 

великої кількості тваринного КМ, а лікарів, які не під-

тримали цю методику, було страчено.

У ХІХ ст. Charles Brown вперше використав желе 

із КМ для лікування залізодефіцитної анемії й описав 

це. Згодом сталася ще одна знакова подія: Доннел Є. 

Томас отримав Нобелівську премію за першу у світі ало-

генну трансплантацію КМ, виконану у близнюків у 1956 

році. Регенеративна медицина бурхливо розвивалася 

не тільки в ортопедії та травматології, а й в ендокрино-

логії, офтальмології, пульмонології.

Доповідач окреслив два шляхи розвитку ортобіологіч-

ного напрямку. Перший –  автоматизація біотехнологій, 

який передбачає приготування біотехнологічного про-

дукту за допомогою спеціальних центрифуг та сетів без 

виносу матеріалу з операційної. Другий –  лабораторні 

дослідження, коли приготування біотехнологічного 

продукту здійснюється у спеціалізованих лабораторіях 

із застосуванням лабораторних методів обробки: фер-

ментації, кріолізації вирощування в біореакторах.

На сьогодні клітинні технології застосовуються при 

цілому ряді патологій у хворих ортопедо-травматоло-

гічного профілю: при тендинітах, травмах сухожилків, 

артрозах, порушеннях зрощення кісток, аваскулярному 

некрозі, ушкодженні нервів, вертебральній патології 

(денегерація міжхребцевих дисків), аутоімунних захво-

рюваннях, ішемічних синдромах кінцівок.

Застосування регенеративної ін’єкційної терапії (РІТ) 

має абсолютні та відносні протипоказання.

• абсолютні протипоказання:

– синдром дисфункції тромбоцитів;

– критична тромбоцитопенія;

– гіпофібриногенемія;

– септицемія;

• відносні протипоказання:

– прийом нестероїдних протизапальних препаратів 

за 48 год до процедури;

– ін’єкції кортикостероїдів за 2 тиж до процедури;

– лихоманка;

– висип у місці запланованої ін’єкції;

– онкологічна патологія (особливо пухлини крові 

та кісток);

– наявність в анамнезі або на момент лікування 

інфек ції, викликаної Pseudomonas spp., Enterococcus spp., 

Klebsiella spp.;

– рівень Hb <100 г/л;

– вміст тромбоцитів у крові <105×109 /л.

Професор С.С. Страфун зупинився на перевагах 

РІТ порівняно із класичними методами лікування, 

у т.ч. оперативним (Karina Gordin):

• економічна вигода (за підрахунками Національного 

інституту здоров’я США, включення РІТ до страхових 

протоколів лікування дозволить заощадити системі 

охорони здоров’я США близько 2 млрд доларів на рік);

• безпечний засіб для довгострокового знеболення 

(частота ускладнень –  0,00016%);

• застосування методик у режимі хірургії одного дня 

та навіть «в умовах офіса»;

• швидке відновлення після процедури й швидке по-

вернення до звичайної активності;

• відсутність потреби в наркозі чи епідуральній ане-

стезії;

• зниження потреби в довготривалому прийомі 

лікар ських засобів;

• мінімальна побічна дія;

• малоінвазивність технік.

Мультицентрові дослідження, у ході яких було про-

ведено аналіз 2 372 процедур із застосуванням продуктів 

КМ, жирової тканини або культивованих клітин, що 

виконувалися із 2005 по 2014 рік, виявили відсутність 

доказів щодо ризику розвитку новоутворень при цьому 

виді терапії ортопедичних захворювань (Centeno C.J. 

et al., 2016).

Робоча класифікація біотехнологічних продуктів 
для РІТ включає:

• речовини, що стимулюють виділення організмом 

власних факторів росту (розчини декстрози, фенолу, 

гліцерину, глюкози, озону тощо);

• аутологічні тромбоконцентрати (збагачена тромбо-

цитами плазма –  PRP, збагачений тромбоцитами гель, 

кріолізат тромбоцитів);

• аутологічні концентрати жирової клітковини 

та КМ;

• біотехнологічні продукти, отримані шляхом куль-

тивування клітин (мезенхімальні стовбурові клітини, 

фібробласти, хондроцити тощо) або іншої високотех-

нологічної обробки (екзосоми);

• фармпрепарати на основі цитокінів, стовбурових 

клітин, генно-інженерні препарати.

Спікер коротко зупинився на кожній із нозологій, сто-

совно яких поширене використання регенеративних тех-

нологій, а саме: тендиніт, деформуючий остеоартроз, від-

новлення менісків, порушення репаративного остеогенезу.

Професор С.С. Страфун зазначив, що в літературі 

міститься багато даних щодо лікування тендинітів, 

 ентезопатій, і навів деякі з них:

• У 2005 році дослідження E. Anitua та колег до-

вели, що виділені із кров’яного згустка, багатого 

на тромбоцити, речовини можуть стимулювати пролі-

ферацію клітин сухожилків.

• Системний аналіз 16 досліджень показав ефектив-

ність застосування PRP у пацієнтів із симптоматичною 

тендинопатією порівняно із контрольними групами 

(Miller L.E. et al., 2017).

• Системний аналіз 38 досліджень показав низьку 

кількість ускладнень та безпечність РІТ при застосу-

ванні на сухожилках (Sicot J. еt al., 2017).

• Порівнювали застосування PRP та стромально- 

васкулярної фракції (SVF) при тендинопатіях ахіллового 

сухожилка (по 28 випадків у групі). В обох групах відмі-

чалося достовірне покращення за візуально- аналоговою 

шкалою, шкалою Американського ортопедичного това-

риства стопи та гомілковостопного суглоба (AOFAS) 

та іншими шкалами, проте у групі SVF показники були 

достовірно кращими у період 15-30 днів після ін’єкції 

(Usuelli F.G., 2017).

Особливо ефективною технологія PRP є у випадках 

довготривалого захворювання. На підтвердження цього 

доповідач навів клінічний випадок хворої на епіконди-

літ, яка протягом 3 років п’ять разів лікувалася ін’єкці-

ями стероїдних протизапальних препаратів, що приво-

дило до поступового зменшення періоду ремісії. Ін’єкції 

проводилися під ультразвуковим контролем. У процесі 

динамічного спостереження через 6 тиж після ін’єкції 

PRP відзначалося зниження рівня больового синдрому 

та набряку за даними ультразвукової діагностики.

Успішне використання регенеративних технологій 

при лікуванні деформуючого остеоартрозу продемон-

стровано у ряді праць:

• Систематичний аналіз 10 рандомізованих дослі-

джень із порівняння ефективності PRP, гіалуронової 

кислоти та розчину хлориду натрію виявив, що у від-

даленому періоді (12 міс) показники функціональних 

результатів та больового синдрому у групі РRР були 

кращими (Dai W.L., 2017).

• Повідомлялося, що 73% пацієнтів, яким вводився 

концентрований аспірат КМ, повернулися у спорт.

• Метааналіз застосування SVF при артрозах пока-

зав достовірне зменшення рівня больового синдрому 

у період до 36 міс після введення, що є значно більшим 

терміном, ніж після введення гіалуронової кислоти 

(Michalek J. et al., 2019).

Спікер акцентував увагу на необхідності застосування 

SVF у пацієнтів із коморбідністю у тих випадках, коли 

неможливо запропонувати хірургічну тактику ліку-

вання. У цих випадках хрящ, звичайно, не відновиться, 

але позбавити пацієнта милиць і дати можливість пере-

суватися на ногах –  цілком можливо.

Метааналіз 11 досліджень показав, що застосування 

додаткових біологічних аугментів дозволяє знизити 

ризик невдачі при зшиванні меніска з 25,7 до 9,9% 

(Zaffagnini S. et al., 2021). У більшості випадків вико-

ристовується концентрований аспірат КМ. Єдина пе-

редумова –  стабільна внутрішня або зовнішня фіксація 

несправжнього суглоба чи перелому.

Активно зростає кількість пацієнтів, особливо мо-

лодого віку, що пов’язано, у тому числі, і з бойовими 

 діями, внаслідок чого дуже багато з них мають мно-

жинні локуси асептичного некрозу (АН). Автор допо-

віді навів приклад із практики успішного використання 

аспірату КМ, який під артроскопічним контролем 

вводили субхондрально в зону АН на головці плечової 

кістки. Під час динамічного спостереження через рік 

було відзначено відновлення безболісних рухів у пле-

човому суглобі та зменшення вогнища АН за даними 

магніто-резонансного контролю. Також позитивні 

результати спостерігалися при введенні аспірату КМ 

у півмісяцеву кістку на ранніх стадіях хвороби Кінбека. 
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У результаті структура кістки відновилася, й подальше 

лікування обмежилося невеликими допоміжними опе-

ративними втручаннями.

Особливу увагу доповідач звернув на ефективність 

застосування регенеративних технологій при ураженнях 

периферичної нервової системи, особливо при високих 

тяжких ушкодженнях плечового сплетення та інших 

нервів. Так, при ушкодженні плечового сплетення ло-

кальна ін’єкція клітин КМ знижувала фіброзування 

м’язів на 52%, підвищувала діаметр міофібрил на 80% 

і збільшувала кількість сателітних клітин на 50%.

Доповідач продемонстрував клінічний випадок па-

цієнтки, у якої жирову тканину використовували для 

формування ложа після невролізу та пластики стовбу-

рів плечового сплетення й виконували ін’єкцію кон-

центрованого аспірату КМ в атрофований дельтопо-

дібний м’яз. У результаті вдалося запобігти глибоким 

денерваційним процесам та відновити функцію м’яза.

Наприкінці професор С.С. Страфун окреслив пер-

спективи розвитку РІТ.

На сьогодні виділяють наступні найпоширеніші ва-

ріанти досліджуваних клітинних продуктів:

• аутологічні мезенхімальні СК (КМ, жирова тка-

нина);

• алогенні мезенхімальні СК (пуповинна кров, пла-

цента, пуповинний канатик);

• екзосоми –  це пов’язані з мембраною позаклітинні 

везикули, що утворюються в ендосомальному компарт-

менті більшості еукаріотичних клітин (виділені з ауто-

логічних та алогенних мезенхімальних СК).

Основними напрямками досліджень із застосування 

високотехнологічних клітинних продуктів у травмато-

логії та ортопедії є лікування деформуючого остеоарт-

розу, асептичних некрозів, системних артритів.

Результати досліджень із використання мезенхімаль-

них стовбурових клітин (МСК) різняться й залежать 

від багатьох факторів, зокрема від їх виду та протоколу 

застосування. Клінічним дослідженням бракує якості, 

необхідної для відповіді на основні запитання, включа-

ючи клінічну та структурну ефективність, оптимальну 

дозу клітин, кількість ін’єкцій, протокол приготування 

та введення клітин. Подальше вивчення патології за-

хворювання має першочергове значення для розробки 

методів лікування й розуміння того, як має бути при-

готований клітинний продукт перед ін’єкцією. Проте 

більшість метааналізів вказують на вищу ефективність 

при застосуванні аутологічних МСК, виділених із КМ, 

при лікуванні деформуючого остеоартрозу колінного 

суглоба.

На відміну від деформуючого остеоартрозу, при 

системних артритах стратегічну перевагу за результа-

тами клінічних досліджень показали алогенні МСК. 

Це зумовлено тим, що є теоретична перспектива уник-

нути посилення аутоімунної реакції на введені пре-

парати.

Терапевтичний потенціал МСК та екзосом добре 

зарекомендував себе при ураженні сухожилків, між-

хребцевих дисків, при переломах кісток та лікуванні 

остеопорозу. На сьогодні одним із найбільш перспек-

тивних напрямків у клітинній терапії є дослідження 

регенеративного та терапевтичного потенціалу ек-

зосом як більш стабільного порівняно із клітинними 

продуктами. Проте автор зазначив, що використання 

регенеративних технологій потребує ретельного підбору 

пацієнтів. Адже, як не дивно, але невірно вибраний клі-

тинний продукт на певній стадії захворювання не дасть 

позитивних результатів.

Історію розвитку та існуючі про-

блеми у галузі тканинної транс-

плантації в Україні висвітлив у до-

повіді «Тканинна трансплантація 
у травматології та ортопедії: істо-
рія, сьогодення та майбутнє» ака-
демік НАМН України, керівник 
клініки ортопедії і травматології 
для дорослих ДУ «Інститут травма-
тології та ортопедії НАМН Укра-
їни», доктор медичних наук, профе-

сор Георгій Васильович Гайко.

Трансплантологія –  галузь медичної науки, яка 

вивчає все, що пов’язано з пересадкою органів, 

тканин або їх штучних замінників. Офіційне заро-

дження тканинної трансплантології в українській 

травматології та ортопедії відбулося у січні 1956 року, 

коли було створено перший на теренах нашої дер-

жави тканинний банк –  лабораторію консервування 

та трансплантації біологічних тканин. Практичну 

діяльність лабораторія розпочала у 1959 році. Уже 

того ж року було заготовлено 234 й видано 228 тран-

сплантатів. Доповідач зазначив, що в досить короткі 

терміни після її відкриття було захищено понад 

26 дисертацій, із яких 6 –  докторських, присвяче-

них тео ретичним і практичним аспектам транс-

плантології.

Заснування лабораторії пов’язане з ім’ям відомого 

українського професора Ю.Ю. Воронного, який у 

1933 році здійснив першу у світі трансплантацію нирки 

від померлого донора й є визнаним світовою медич-

ною спільнотою піонером клінічної трансплантоло-

гії. Із 1950 року він керував відділенням експеримен-

тальної хірургії Інсти туту експериментальної біології 

та патології (м. Київ), а згодом –  Інституту гематології 

та переливання крові. Саме знайомство та спілкування 

з ним надихнуло А.Ф. Бродського на створення такої 

лабораторії, якою він керував з 1959 по 1969 рік. Через 

10 років лабораторія набула фантастичного розмаху, 

бо фактично заготовляла всі можливі трансплантати: 

кістковий, хрящовий, кістковий матрикс, сухожилки, 

судини, шкіру і т.д.

У 1999 році в Україні було ухвалено новий закон 

«Про трансплантацію органів та інших анатомічних 

матеріалів людини», завданням якого було регулю-

вання відносин у сфері трансплантології згідно з між-

народними нормами. Натомість він призвів до за-

непаду життєво необхідної галузі медицини в нашій 

державі, бо не передбачав розмежування понять транс-

плантації органів та тканинної трансплантації. Із кра-

їни, яка визнана міжнародною медичною спільнотою 

засновницею клінічної трансплантології, Україна через 

недосконалість власного законодавства та завдяки «до-

помозі» засобів масової інформації в очах світу та влас-

них громадян почала асоціюватися з осередком так 

званої чорної трансплантології.

Доповідач зауважив, що у попередньому законі, 

який знищив в Україні всі зачатки цього напрямку, 

у статті 6 «Умови та порядок застосування трансплан-

тації» було зазначено: «Трансплантація як метод лі-

кування застосовується виключно за наявності ме-

дичних показань та згоди об’єктивно інформованого 

дієздатного реципієнта лише у випадках, коли усу-

нення небезпеки для життя або відновлення здоров’я 

реципієнта іншими методами лікування неможливе». 

Професор Г.В. Гайко прокоментував, що стаття зде-

більшого відповідає пересадці органів, а не тканинній 

трансплантології, і саме тому, без своєчасного від-

окремлення цих двох понять, трансплантація тканин 

не змогла розвиватися.

Актуальність розвитку тканинної трансплантації 

полягає у тому, що в Україні близько 5 тис. пацієнтів, 

які щороку оперуються з приводу патології опорно- 

рухового апарату, потребують застосування кісткової 

пластики, але усього 10% цих пацієнтів її отримують. 

Тканинна трансплантація завжди була локомотивом 

у системі регенеративних технологій у травматоло-

гії та ортопедії, яка базується перш за все на ауто- 

та алотрансплантатах. Виготовлення алотрансплантатів 

пов’язане із суворим дотриманням норм їх застосу-

вання, серед яких обов’язковими вимогами є стериль-

ність та анімуногенність.

Свіжі алотрансплантати – фактично не застосову-

ються через значну антигенність та обмежені можли-

вості для виявлення інфекційних агентів.

Свіжозаморожені –  як правило, проходять хімічну 

або термостерилізацію з метою досягнення:

• низької антигенності;

• можливості тестування на наявність інфекційних 

агентів;

• збереження біомеханічних властивостей;

• суворого регламентування вимог до препарату;

• можливості зберігання при температурі від –20 

до –70 °C протягом 2-5 років.

Ліофілізовані –  застосовується хімічна та гамма- 

стерилізація, чим забезпечується:

• найменша антигенність;

• можливість тестування на наявність інфекційних 

агентів;

• часткова втрата біомеханічних властивостей;

• суворе регламентування вимог до препарату;

• можливість зберігання при кімнатній температурі 

до 5 років.

Світовий досвід обробки кісткових алотрансплан-

татів передбачає застосування наступних сучасних 

 технологій:

• використання гамма-стерилізації (найбільш дієвий 

спосіб, що потребує попередньої обробки);

• хімічна стерилізація;

• термічна стерилізація.

Автор зазначив, що перші два способи потребують 

виробництва у «чистих» приміщеннях –  фармзаводи, 

ліцензовані біотехнологічні лабораторії, – і саме тому 

є досить дороговартісними. Натомість термічна стери-

лізація дозволяє отримувати якісні кісткові алотранс-

плантати в умовах окремого госпіталю (госпітальні 

кісткові банки).

В Україні згідно із законом «Про застосування 

трансплантації анатомічних матеріалів людині» 

(від  17.05.2018 № 2427-VIII) та підзаконними актами 

алотрансплантати розділено на дві групи –  власне 

алотрансплантати та біоімплан тати. Регламентування 

щодо стерильності існує лише стосовно біоімпланта-

тів як виробів медичного призначення. На жаль, ані 

в законі, ані у підзаконних актах наразі не враховані 

можливості сучасних інно ваційних технологій об-

робки кісткових алотранс плантатів.

Спікер наголосив на основних відмінностях нового 

закону про трансплантацію від попереднього:

• офіційно починає діяти презумпція згоди;

• створення Єдиної державної інформаційної сис-

теми трансплантації органів та тканин;

• введення нової спеціальності «трансплант-коор-

динатор», що дасть змогу уникнути правових невідпо-

відностей при роботі з донорами та їхніми родичами;

• приведення підзаконних актів у відповідність 

до євро пейського законодавства, а саме імплементація 

Директив ЄС 2004/23/ЕС, 2006/17/ЕС, 2006/86/ЕС, що 

стосуються встановлення стандартів якості та безпеки 

для донорства, заготівлі, перевірки, обробки, консерва-

ції, зберігання та розподілу людських тканин і клітин.

Одним із найважливіших документів є також «Ре-

комендації для тканинних банків», які оновлюються 

кожні 3 роки. Це надає системі регуляції тканинної 

трансплантації більшої гнучкості й дозволяє врахову-

вати зміни та інновації у цій сфері.

Основними засадами функціонування тканинних 

банків, згідно з міжнародними нормами, є:

• етичні –  згода на донорство на засадах альтруїзму, 

тобто заборона будь-якої фінансової вигоди за донор-

ство;

• організаційні та правові;

• дотримання технічних стандартів.

У зв’язку із практичною відсутністю тканинної транс-

плантації, починаючи з 2021 року в Україні виникли 

госпітальні кісткові банки. Технологія термообробки 

за допомогою системи локального (госпітального) кіст-

кового банку надає можливість виробництва кісткових 

алотрансплантатів (скафолдів) в умовах окремо взятого 

госпіталю згідно з усіма міжнародними стандартами. 

Технологія локального (госпітального) кісткового банку 

полягає у термообробці кісткової тканини при темпе-

ратурі до 82,5 °C протягом 94 хвилин (трансплантат 

являє собою головку стегнової кістки, взятої від жи-

вих донорів, за умови їх попередньої згоди, при ендо-

протезуванні кульшового суглоба).

Професор Г.В. Гайко зазначив, що за п’ятирічний 

термін функціонування локального кісткового банку 

на базі ДУ «Інститут травматології та ортопедії НАМП 

України» накопичено чималий досвід у цьому напрямі, 

а саме:

• в умовах науково-практичного центру тканинної 

та клітинної терапії у листопаді 2016 року виготовлено 

перший кістковий алотрансплантат за технологією 

 госпітального кісткового банку;

• заготовлено й застосовано близько 200 трансплан-

татів;

• визначено основні потреби у використанні 

алотрансплантатів –  ревізійне ендопротезування куль-

шових суглобів, кістково-гнійна хірургія, дитяча орто-

педія (пухлиноподібні захворювання кісток, рекон-

структивні операції).

Перспективою розвитку тканинної транспланта-

ції має бути відновлення повного спектра тканин 

опорно- рухового апарату із залученням трупного до-

норства, що вимагає змін у сучасному вітчизняному 

законодавстві (розмежування трансплантації органів 

та тканинної трансплантації). Також доповідач наго-

лосив на необхідності співпраці з регіонами, оскільки 

вони потребують широкого впровадження зазначеної 

технології, яка відповідає міжнародним стандартам.

Підготувала Тетяна Люта З
У
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Про актуальні методики лікування 

ушкоджень хряща, зокрема при 

остеоартрозі, у своїй доповіді 
«Хондрорегенеративні технології 
та хондрометаболічна терапія у сис-
темі лікування ушкоджень хряща 
та остеоартрозу» розповів завідувач 
кафедри травматології та ортопедії 
Національного медичного універси-
тету ім. О.О. Богомольця, доктор 
медичних наук, професор  Олександр 

Анатолійович Бур’янов.

Остеоартроз у сучасному світі займає третє місце 

за швидкістю поширення серед причин інвалідності  

після діабету та деменції.  Це захворювання має про-

гресуючий перебіг й істотно знижує якість життя па-

цієнтів, призводячи до порушення або втрати функції 

кінцівок та хребта й спричиняючи виникнення ар-

тралгій, що часто вимагають складного хірургічного 

лікування. Незалежно від етіологічної причини зміна 

структури хряща відбувається за рахунок порушення 

мікроциркуляції, яка й зумовлює формування хон-

дральних, остеохондральних дефектів та змін трофіки 

хрящової тканини, що призводить до початкових змін 

при остеоартрозі.

У світовій практиці лікування остеоартрозу на пер-

ший план все частіше виступає консервативна тера-

пія, яка передбачає використання ортезів, препаратів 

гіалуронової кислоти, внутрішньосуглобове введення 

медикаментів як елементів регенеративних технологій, 

а також збагаченої тромбоцитами плазми (platelet-rich 

plasma, PRP). Прихильність клініцистів до консерва-

тивної терапії зумовлена накопиченням практичного 

досвіду її ефективного використання, проте доказова 

база ще недостатньо сформована.

До методів хірургічного лікування остеохондральних 

ушкоджень відносяться:

• редукція та фіксація остеохондральних уламків;

• стимуляція кісткового мозку (КМ) (мікрофракту-

ринг/тунелізація);

• ауто- та алоостеохондральна трансплантація 

( мозаїчна остеохондропластика);

• регенеративне лікування (технології імплантації 

клітин хряща);

• встановлення металевих імплантатів («заплаток»).

Особливу увагу доповідач приділив хондрорепара-

тивним технологіям, які застосовує у власній практиці, 

а саме:

• абразивна хондропластика;

• стимуляція КМ: кюретаж, мікрофрактуринг, туне-

лізація;

• остеохондральна аутотрансплантація;

• трансплантація клітин кісткового мозку (BMDCT) 

(використання мезенхімальних стовбурових клітин);

• PRP, збагачений тромбоцитами фібрин (PRF), 

 гіалуронат.

Професор О.А. Бур’янов зауважив, що на сьогод-

ні, згідно з результатами метааналізів (Chene et al., 

2009), вибір лікувальної тактики остеоартрозу при-

падає на тунелізацію, а не на мікрофрактуринг, хоча 

приблизно 5-8 років тому саме цей метод був золотим 

стандартом лікування остеохондральних ушкоджень. 

Досвід показав ряд недоліків, які виникають при ви-

користанні мікрофрактурингу, зокрема формування 

у більшості випадків фіброзно-хрящового регенера-

ту та його непередбачуваний об’єм (формування ос-

теофітів), а також погіршення результатів лікування 

із часом. Натомість туне лізація забезпечує якісне 

формування субхондральної кістки й підвищує рівень 

хондрогенних вогнищ, що сприяє превалюванню гі-

алінового компоненту замість фіброзно-хрящового. 

Невід’ємним позитивним елементом також є відсут-

ність теплового некрозу.

Дослідження першого рівня доказовості (60 пацієнтів, 

спортсмени, середній вік –  24 роки), яке порівнювало 

результати застосування остеохондральної аутотранс-

плантації (OATS) та мікрофрактурингу, показало, що 

при повторній артроскопії через 1 рік відмінні/добрі ре-

зультати загоєння спостерігалися у 84% випадках вико-

ристання OATS проти 52% використання мікрофракту-

рингу, а за результатами МРТ через 3 роки – відповідно  

у 94% проти 49% (Sherman et al., 2017).

Цікавим та перспективним напрямком, зі слів до-

повідача, у регенеративних технологіях ортопедії 

та травматології є технологія імплантації хрящового 

матриксу та клітин. Особливу увагу спікер приділив 

використанню технології «БіоХрящ» (BioCartilge), яка 

являє собою мікронізований хрящовий матрикс, що 

складається з  позаклітинного ауто- або  алохрящового 

матриксу (ECM –  extracellular matrix), що містить 

ключові компоненти хряща, а саме колаген ІІ типу, 

протео глікани та фактори росту хряща. Механізм дії 

полягає в забезпеченні каркаса для регенерату після 

мікрофрактурування або мікротунелізації, забезпечує 

взаємодію аутологічних клітин хряща всередині реге-

нерату через сигнальні фактори й має на меті покра-

щити якість хрящового регенерату, що утворюється 

після використання техніки стимуляції КМ.

Професор О.А. Бур’янов наголосив, що вибір тієї чи 

іншої методики залежить від індивідуальних характе-

ристик пацієнта. Прогнозування на сучасному етапі є 

одним із основоположних завдань у прийнятті рішення 

щодо вибору тактики лікування, воно має враховувати 

такі позиції, як: вік пацієнта, коморбідність, особливості 

біомеханічних навантажень, розмір остео хондральних 

дефектів, їх локалізація, наявність/відсутність субхон-

дральних кіст, трабекулярного набряку та нестабільності 

суглобів, що й зумовлює розвиток патологічного процесу.

Професор зауважив, що розуміння патогенетичних 

механізмів ушкодження або травми з подальшим фор-

муванням регенератів при виникненні остеохондраль-

них дефектів у розвитку остеоартрозу лише поглиблю-

ється з кожним роком. На перше місце виступають 

процеси некробіозу, апоптозу та некроптозу, і саме тому 

таким важливим для розуміння подальшої тактики є 

фенотипування пацієнтів.

Отже, на сьогодні не існує агентів, які, як було по-

казано, ефективно змінюють структурну прогресію 

остеоартрозу. Тому терапевтичні показання до засобів, 

спочатку розроблених як хворобомодифікуючі препара-

ти, перейшли на препарати, спрямовані на зменшення 

або усунення болю та покращення функції.

Больовий синдром при остеоартрозі залишається по-

гано контрольованим. Сьогодні існує значний попит 

на кращі (альтернативні) підходи в лікуванні, але спікер 

зауважив, що лікарські засоби та регенеративні техно-

логії мають використовуватися в комплексі для більш 

ефективного лікування пацієнтів з даними захворюван-

нями. Із позицій доказової медицини та з власного дос-

віду професор зазначив, що хондрометаболічна терапія є 

обов’язковою складовою післяопераційного та відновно-

го лікування у пацієнтів з остео артрозом. Патогенетично 

обґрунтованою базовою схемою лікування при ураженні 

суглобів є двокомпонентна терапія, що базується  на про-

тизапальній і знеболювальній терапії з додаванням хон-

дрометаболічних та регенераторних технологій.

Доповідь «Концепція застосування 
регенеративних технологій при 
остео артрозі та асептичному некро-
зі кульшового та колінного суглобів» 
представив  керівник науково-прак-
тичного центру тканинної та клітин-
ної терапії ДУ «Інститут травмато-
логії та ортопедії НАМН України», 
кандидат медичних наук Євген 
 Леонтійович Голюк.

В Україні остеоартроз є найпо-

ширенішим захворюванням суглобів. Так, за даними 

державної статистичної звітності за 2014 рік, його поши-

реність становила 3140 випадків на 100 тис. населення, 

захворюваність –  460 випадків на 100 тис. населення. 

У більшості країн частота та поширеність асептичного 

некрозу (АН) вивчені недостатньо. За даними різних 

авторів, він зустрічається у 1,4-4,7% пацієнтів із пато-

логією кульшового суглоба. У США щорічно реєстру-

ється близько 15 тис. нових випадків АН, понад 10% 

від загальної кількості ендопротезувань кульшового 

суглоба спричинені його наслідками. У Японії щороку 

діагностується 1,5-3,3 тис. випадків асептичного некро-

зу стегна, із них 34,7% викликані вживанням корти-

костероїдів, 21,8% – зловживанням алкоголем та 37,1% 

спричинені ідіопатичними механізмами.

Ендопротезування кульшового та колінного суг-

лобів, без сумніву, займає лідируючі позиції в опера-

тивному лікуванні остеоартрозу та АН кульшового 

й колінного суглобів. Число зазначених оперативних 

втручань зростає щороку, й у найближче десятиліття 

ця тенденція зберігатиметься. Так, за даними Амери-

канської академії хірургів-ортопедів та страхової ком-

панії NerdWallett Health, медична система США щороку 

витрачає близько 6 млрд доларів на ендопротезування 

кульшового та колінного суглобів. За даними Journal of 

Bone & Joint Surgery, у період із 1971 по 2003 рік кількість 

випадків ендопротезування колінного суглоба у світі 

зросло на 400%, кульшового –  на 55%. За прогнозами, 

у 2030 році кількість первинних ендопротезувань колін-

ного суглоба сягне 3,48 млн на рік, а ревізійних ендо-

протезувань колінного та кульшового суглобів зросте 

відповідно на 600% та 137% порівняно з 2005 роком. 

Така тенденція спонукає до пошуку альтернативних 

методик лікування з метою стримування подальшого 

інтенсивного росту кількості ендопротезувань та досяг-

нення позитивного економічного й соціального ефекту. 

Однією з таких альтернатив стають технології регене-

ративної медицини, зокрема застосування клітинної 

терапії у пацієнтів з остеоартрозом та АН кульшового 

й колінного суглобів (Centeno C., 2018-2019).

Етіологія захворювання до цього часу остаточно 

не вивчена, але в патогенезі з’явилися цікаві нові дані. 

На сьогодні велика увага приділяється змінам остеохон-

дрального переходу, а саме: зміна фаз перевантаження 

та відновлення остеохондрального переходу призводить 

до запуску механізмів, кінцевими процесами яких є 

екс трузія мінералів високої щільності у гіаліновий хрящ 

та утворення остеофітів із подальшим прогресуванням 

остеоартрозу (Boyde A., 2021).

Етіологію АН можна розділити на такі групи:

• травматичні причини (переломи ділянки суглоба, 

травматичні дислокації);

• нетравматичні причини (прийом кортикостероїдів, 

зловживання алкоголем, вживання наркотичних ре-

човин, вплив токсинів, радіоактивного випромінення, 

жирова емболія, коагулопатії, серпоподібноклітинна 

анемія, хвороба Гоше, кесонна хвороба).

Патогенетичні механізми АН різняться залежно від 

етіологічних чинників. Нетравматичний АН характе-

ризується додатковою гіпертрофією адипоцитів як пер-

винної ланки патогенезу, а далі механізм однаковий, 

незалежно від етіологічних чинників: порушення крово-

постачання епіфізу призводить до критичної ішемії 

й некрозу кістки з наступним запаленням, резорбцією 

та руйнуванням кісткової тканини.
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Відомо, що для регенерації тканин опорно-рухового 

апарату необхідні чотири компоненти:

• клітинний (тромбоцити, фібробласти, мезенхі-

мальні стовбурові клітини, хондроцити та остеобласти);

• морфогенетичний (фактори росту);

• провідний (scaffold);

• механічний.

Офіційні рекомендації щодо лікування остеоартрозу 

та АН залежно від тяжкості перебігу передбачають на-

ступне: фізіотерапія, розвантаження суглоба, зниження 

ваги, ортезування, лікувальна фізкультура. На більш піз-

ніх етапах: фармакологічні інтервенції для зменшення 

больового синдрому (нестероїдні протизапальні препа-

рати, хондропротектори, віско-суплементація, ін’єкції 

стероїдів). У найбільш тяжких випадках –  хірургічні 

втручання (артроскопічні техніки, тунелізація, тотальне 

ендопротезування суглобів).

Регенеративні технології наразі вважаються альтер-

нативними методами лікування, хоча їх застосування 

забезпечує процес відновлення тканин усіма необхід-

ними складовими.

Співробітниками ДУ «Інститут травматології та ор-

топедії НАМН України» була розроблена робоча кла-

сифікація біотехнологічних продуктів (Страфун С.С., 

Голюк Є.Л.):

1-ша лінія –  засоби, які при введенні в ушкоджену 

ділянку стимулюють виділення організмом власних 

факторів росту;

2-га лінія –  аутологічні тромбоконцентрати:

А) з малою (<1 млн клітин на 1 мкл) клітинністю 

(збіднена на тромбоцити плазма, концентрована плаз-

ма);

Б) аутологічні тромбоконцентрати зі значною (>1 млн 

клітин на 1 мкл) клітинністю (збагачена тромбоцитами 

плазма, низьколейкоцитарна та збагачена лейкоцитами, 

гіперконцентрат тромбоцитів, збагачений тромбоцита-

ми фібрин);

В) кріолізат тромбоцитів;

3-тя лінія –  аутологічні концентрати жирової кліт-

ковини та КМ:

А) концентрати жиру та КМ, отримані шляхом меха-

нічної обробки (мікрофрагментований жир, концентрат 

аспірату КМ),

Б) концентрати жиру та КМ, отримані шляхом ме-

ханічної та біотехнологічної обробки (стромально- 

васкулярна фракція жирової клітковини, мононуклеар-

на фракція аспірату КМ) та їхні похідні;

4-та лінія –  біотехнологічні продукти, отримані шля-

хом культивування клітин або іншої високотехнологіч-

ної обробки;

5-та лінія –  фармакологічні препарати на основі цито-

кінів, стовбурових клітин, генно-інженерні препарати.

Ця класифікація передбачає, що біотехнологічний 

продукт попередньої лінії може бути скафолдом для 

продукту наступної лінії. Наприклад, збагачена тром-

боцитами плазма при комбінованому застосуванні буде 

скафолдом для концентратів, що містять мезенхімальні 

стовбурові клітини (МСК).

Найбільш поширеними в ортопедичній та травмато-

логічній практиці, у тому числі при лікуванні остеоар-

трозу та АН, є процедури клітинної терапії «одного дня» 

за допомогою аутологічних біотехнологічних продуктів.

Щодо тактики застосування регенеративних техно-

логій, то при остеоартрозі та АН завжди починають 

з ін’єкції тромбоконцентратів. Чим більш тривалим є 

курс клітинної терапії, тим більш повним та тривалим 

буде подальший позитивний клінічний ефект. Залежно 

від діагнозу та перебігу захворювання спікер рекомен-

дував від двох до шести ін’єкцій тромбоконцентратів 

(1 раз на 1-2 тижні) як підготовчий етап для введення 

концентратів, що містять МСК. При АН, у разі якщо 

пацієнт потребує швидкого проведення оперативного 

втручання,  ін’єкційну терапію тромбоконцентратами 

проводять у післяопераційному періоді. Вводити МСК 

необхідно за допомогою ультразвукової навігації або на-

вігації на основі електронно-оптичного перетворювача.

Вибір тактики застосування регенеративної ін’єкцій-

ної терапії при остеоартрозі значною мірою залежить 

від його фенотипу, яких на сьогодні в літературі зустрі-

чається шість. Найбільш складним у прогностичному 

плані щодо застосування регенеративних технологій є 

пацієнти з переважанням механічного фенотипу, у яких 

превалюють порушення біомеханіки суглоба (обмежен-

ня рухів, деформації, значні зміни у геометрії суглобів).

Доповідач навів результати дослідження, у якому 

оцінювали зміну якості життя пацієнтів із різними ста-

діями остеоартрозу після застосування регенеративних 

технологій (Goliuk Ye. et al., 2020). Так, при 1-й стадії 

протягом першого року після введення аутологічних 

тромбоконцентратів відмічалося постійне зниження 

больового синдрому та покращення показників якості 

життя. У пацієнтів із 2-ю стадією спостерігались подібні 

результати, але на цій стадії рекомендовано внутрішньо-

суглобове введення препаратів комбінувати з регіо-

нарними методиками (капсула та бокові зв’язки). При 

3-й стадії через 3 міс після лікування спостерігалась тен-

денція до погіршення якості життя й відновлення бо-

льового синдрому, тому у перші 3 міс після завершення 

курсу лікування тромбоконцентратами рекомендовано 

введення МСК.

Для вибору відповідної тактики застосування реге-

неративних технологій при АН використовують кла-

сифікацію Японського дослідницького комітету (JIC) 

та керуються стадією процесу (преколаптоїдна/пост-

колаптоїдна):

• При типі А ризик руйнування головки відсутній –  

рекомендована внутрішньосуглобова регенеративна 

ін’єкційна терапія тромбоконцентратами з подальшим 

внутрішньосуглобовим введенням МСК.

• При типі В ризик руйнування складає близько 

10% –  рекомендовано попереднє введення тромбокон-

центратів із подальшим внутрішньокістковим введен-

ням (тунелізацією) МСК у зону некрозу.

• При типі С1 ризик руйнування складає близько 

30% –  рекомендовано попереднє введення тромбо-

концентратів з розвантаженням суглоба та подальше 

внутрішньокісткове введення (тунелізація) МСК у зону 

некрозу.

• При типі С2 ризик руйнування складає близько 

70% –  рекомендовано до- та післяопераційне введення 

тромбоконцентратів із внутрішньокістковим (тунеліза-

цією) та внутрішньосуглобовим введенням МСК.

Доповідач зазначив, що подальше застосування реге-

неративних технологій при даних патологіях передба-

чає дослідження, розробку та вдосконалення біотехно-

логічних продуктів, а також аналіз та визначення шляхів 

для покращення результатів лікування.

У доповіді «Використання регене-
ративних технологій у лікуванні па-
цієнтів із травматичними ураження-
ми плечового сплетення» лікар 
ортопед-травматолог ДУ «Інститут 
травматології та ортопедії НАМН 
України» Андрій Сергійович Лисак 
висвітлив останні дані досліджен-

ня, проведеного на базі клініки 

мікрохірургії та реконструктивної 

хірургії верхньої кінцівки ДУ «Інс-

титут травматології та ортопедії НАМН України» щодо 

використання регенеративних технологій у лікуванні 

даного виду травм.

Травматичні ураження плечового сплетення –  це тяж-

ка інвалідизуюча травма, притаманна переважно мо-

лодим людям у віці економічної активності, що тягне 

за собою важкі втрати не лише для власного бюджету, 

а й для бюджету країни, адже багато таких пацієнтів 

стають інвалідами.

Доповідач навів основні групи ризику щодо травма-

тичних уражень плечового сплетення:

• постраждалі з політравмою (особливо при ураженні 

верхньої кінцівки);

• постраждалі у ДТП (особливо у випадку ДТП 

за участі мототранспорту);

• постраждалі з вивихами плеча (піддзьобоподібний, 

підключичний, передній та аксілярний);

• постраждалі із травмами ділянки надпліччя;

• постраждалі з відкритими (у тому числі вогнепаль-

ними) ураженнями надпліччя та підключичної ділянки;

• пацієнти з порушеннями функції верхньої кінцівки 

після оперативних втручань у надключичній та підклю-

чичній ділянках, після мастектомії;

• пацієнти з порушеннями функції верхньої кінцівки 

після променевої або хіміотерапії;

• пацієнти з нетиповим больовим синдромом у плечі.

В Україні було проведено дослідження і визначе-

но, що травми плечового сплетення, які потребують 

хірургічного лікування, складають приблизно 1,5% се-

ред усіх травм верхньої кінцівки (Страфун С.С., Ли-

сак А.С., 2020).

Автор зосередився на анатомічних та фізіологічних 

особливостях нервового волокна. У хірургії плечово-

го сплетення й, власне, у хірургії периферичних нервів 

важливо пам’ятати, що в нормі нерви оточені жировою 

тканиною – мезоневрієм, який забезпечує ковзні вла-

стивості нерва. Саме наявність мезоневрію забезпечує 

належне функціонування мікроциркуляторного русла 

нерва, при порушенні якого виникає каскад патофі-

зіологічних змін. Першою ланкою змін є ішемія, що 

у подальшому може призвести до порушення аксональ-

ного току та запуску процесів валлерівської дегенерації. 

Тож, виконавши успішний невроліз плечового спле-

тення, лікар має поставити собі питання: чи необхід-

но ще чимось його доповнювати? Адже після операції 

жирова клітковина фіброзується й може перетворитися 

на рубець.

Другим важливим місцем прикладення регенера-

тивних технологій є збереження м’яза. При порушенні 

синап тичної передачі відбувається гіпотрофія міоци-

тів та, як наслідок, їх руйнування, а єдиним джерелом 

регенерації м’язової тканини є пул сателітних клітин- 

міоцитів, кількість яких обмежена. Доповідач зазна-

чив, що через це у багатьох випадках після оперативних 

втручань на плечовому сплетенні залишається питання: 

яким чином «підтримати» м’яз до моменту реіннервації?

Метою дослідження, яке проводилось на базі клініки 

мікрохірургії та реконструктивної хірургії верхньої кін-

цівки ДУ «Інститут травматології та ортопедії НАМН 

України», було продемонструвати досвід використання 

регенеративних технологій, таких як ліпофілінг зони ре-

візії, та введення концентрованого аспірату КМ у цільові 

м’язи при хірургії плечового сплетення (Страфун С.С., 

Гайович В.В., Гайович І.В., Лисак А.С.). З 2016 по 2020 рік 

було прооперовано 72 пацієнтів із травматичним уражен-

ням плечового сплетення. Структуру уражень складали:

•  авульсія корінців – 34%;

• підключичні ушкодження – 33%;

• заключичні ушкодження – 18%;

• ураження стовбурів – 15%.

Структура оперативних втручань була розділена на-

ступним чином:

•  невроліз – 47%;

• невротизація – 42%;

•  аутонейропластика – 8%;

•  накладання нервового шва – 3%.

Дослідження базується на двох великих експеримен-

тальних роботах, які проводились на базі клініки: перша 

із застосуванням суміші концентрованого аспірату КМ 

та аутологічної жирової тканини у кролів із метою ре-

конструкції мезоневрію; друга –  введення концентрату 

аспірату КМ у денервовані м’язи з метою відновлення 

пулу сателітних клітин- міозитів. У подальшому резуль-

тати власного дослідження та досліджень іноземних 

колег були імплементовані й застосовані на практиці 

на добровольцях із травматичними ураженнями пле-

чового сплетення. В усіх пацієнтів, незалежно від ха-

рактеру травматичного ушкодження, використовували 

ліпофілінг зони ревізії нерва та введення концентрату 

аспірату КМ в денервовані м’язи. Однією з переваг цьо-

го методу є можливість його використання на довгих 

(>10 см) нервових транс плантатах . Окрім цього визна-

чали електронейроміографічні показники м’язового 

потенціалу й додатково вводили на етапах лікування 

концентрат аспірату КМ, тим самим стимулюючи пул 

сателітних клітин- міоцитів та регенерацію м’язової тка-

нини. Результати дослідження, які вдалося відстежити 

у 51 пацієнта, показали таке:

• у 25% спостерігалось повне відновлення (віднов-

лення сили цільових м’язів до рівня М4+ або вище 

та чутливості до рівня S4);

• у 65% –  задовільне відновлення (відновлення сили 

цільових мязів до рівня М3+ –  М4 та чутливості до рів-

ня S3);

• 10% –  незадовільне відновлення (відновлення сили 

цільових мязів до рівня М3 або менше та чутливості 

до рівня S2).

Спікер зазначив, що за необхідності пацієнтам було 

виконано ортопедичні реконструкції.

Отже, використання регенеративних технологій 

при такій складній патології, як травматичне уражен-

ня плечового сплетення, не є панацеєю. Утім, згідно з 

результатами дослідження, виконаного на базі клініки 

мікрохірургії та реконструктивної хірургії верхньої кін-

цівки ДУ «Інс титут травматології та ортопедії НАМН 

України», можна зробити висновок, що ліпофілінг зони 

ревізії з подальшим введенням концентрованого аспі-

рату КМ в цільові м’язи дозволяє значно покращити 

результати лікування у таких пацієнтів, хоча й потребує 

подальшого, більш поглибленого вивчення.

Підготувала Тетяна Люта
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Місце ропівакаїну 
у сучасній регіонарній анестезії*

У статті розглянуто фармакологію деяких місцевих анестетиків та можливості їх застосування у різних галузях 
хірургії. Проаналізовано результати досліджень щодо ефективності й безпеки бупівакаїну та ропівакаїну. 
Показано, що ропівакаїн є сучасним препаратом із мінімальною кількістю побічних ефектів.
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Нейроаксіальна анестезія, а також бло-

када периферичних нервів і сплетень стали 

невід’ємною частиною сучасної клінічної 

практики анестезіолога [22, 51], попри вияв-

лені, пов’язані із цими методами знеболення 

побічні ефекти [22]. Завдяки низці переваг 

все більше визнання отримують різні мето-

ди місцевої та регіонарної анестезії, а вико-

ристання подовжених катетерних технік для 

центральних і периферичних блокад визнано 

тепер стандартною технікою періопераційно-

го ведення хірургічних хворих [16].

Фармакологічні властивості сучасних 
місцевих анестетиків

Бупівакаїн –  високоліпофільний місце-

вий анестетик тривалої дії – є препаратом із 

групи амідів, що  сьогодні використовується 

найчастіше. Молекулярна структура цього 

препарату характеризується асиметричним 

атомом вуглецю, що вказує на існування двох 

стереоізомерів (енантіомерів): S(–) і R(+). 

Однак комерційно доступний бупіва каїн є 

рацематом, тобто еквімолярною суміш шю 

обох енантіомерів.

Аналізуючи етіологічні механізми кардіо-

токсичності, викликаної місцевими анесте-

тиками, із метою пошуку альтернативних, 

менш токсичних речовин, що складаються 

з одного енантіомеру, дослідники зосере-

дили увагу на препаратах групи амідів [48]. 

У результаті цих зусиль було отримано нові 

місцеві анестетики тривалої дії –  ропівакаїн 

та левобупівакаїн.

Бупівакаїн і ропівакаїн за своєю хімічною 

структурою дуже схожі на похідні піпеко-

локсилідиду, який було вперше синтезова-

но у 1957 році [9]. У молекулі ропівакаїну 

чоти ривуглецевий бічний ланцюг при атомі 

нітрогену піперидинового циклу бупіва-

каїну замінений на тривуглецевий. Отже, 

ропівакаїн є моногідратом гідрохлоридної 

солі 1-пропіл-2,6-піпеколоксилідиду. По-

рівнюючи бупівакаїн із ропівакаїном, мож-

на помітити відмінності у фізико-хімічних 

характеристиках, зокрема в молекулярній 

масі та ліпофільності, цих пропілових і бу-

тилових аналогів. Бупівакаїн має найвищу 

молекулярну масу серед місцевих анестети-

ків із групи амідів і є найбільш ліпофільним 

препаратом, що важливо з огляду на початок 

його дії та її тривалості, а також на токсич-

ність цього препарату.

Крім того, похідні піпеколоксилідиду є 

хіральними ліками, оскільки їх молекули 

містять асиметричний атом вуглецю, тобто 

можуть мати ліву та праву конфігурацію. 

У клінічній практиці бупівакаїн використо-

вується як рацемічна суміш лівого та правого 

ізомерів, а ропівакаїн –  як одиночний S(–)-

ізомер із чистотою 99,5% [51].

Під час розробки нових амідів тривалої 

дії варто зважати на той факт, що більшість 

амідних місцевих анестетиків є хіральними 

молекулами. Хіральність –  це властивість 

об’єкта бути несумісним зі своїм дзеркаль-

ним відображенням. Інакше кажучи, коли 

молекула має хіральний центр, можна отри-

мати дві тривимірні структури (стереоізомери) 

з однаковими атомами й характером зв’язків, 

які відрізняються розміщенням у просторі. 

Як приклад, саме через хіральність права рука 

не поміщається зручно в рукавичці для лівої 

руки. Енантіомери (пара стереоізомерів) ма-

ють ідентичну хімічну будову й атомні зв’язки, 

але різну просторову орієнтацію атомів, що їх 

утворюють. Оскільки вони оптично активні, 

стереоізомери можна диференціювати за їхнім 

впливом на обертання площини поляризо-

ваного світла на право- (обертання за годин-

никовою стрілкою, RС) або лівообертальні 

(обертання проти годинникової стрілки, SК) 

[9]. Більшість органічних молекул є хіральни-

ми. Така властивість зазвичай визначається 

наявністю атома вуглецю, зв’язаного із чотир-

ма різними замісниками. Хоча фізико-хімічні 

властивості таких молекул ідентичні, існують 

значні відмінності у їх взаємодії з біологічни-

ми рецепторами, конформація яких сприяє 

зв’язуванню з однією, а не іншою формою. 

Це важливо для місцевих амідних анестети-

ків, оскільки було продемонстровано, що 

лівообертальний ізомер має менший потен-

ціал системної токсичності, ніж правообер-

тальний [1, 9]. На основі таких спостережень 

було розроблено та впроваджено у клінічну 

практику два нових місцевих анестетики три-

валої дії –  левобупівакаїн та ропівакаїн. Оби-

два ці препарати отримують у вигляді одного 

ліво обертального ізомеру, а не як рацемічну 

суміш ліво- і правообертальної форм лікар-

ського засобу

Ропівакаїн: нова молекула – 
нові перспективи

Крім нижчої розчинності в ліпідах ропі-

вакаїн характеризується і значно нижчою 

системною токсичністю, якщо порівнювати 

з бупівакаїном [19, 36]. Максимальна доза 

бупівакаїну становить 150 мг, тоді як мак-

симальна доза ропівакаїну є значно вищою. 

В експериментах на тваринах показано, що 

максимальна доза для пропілпохідного ропі-

вакаїну майже вдвічі вища, ніж доза, описана 

для бупівакаїну.

Ропівакаїн характеризується меншим об-

сягом розподілу, більшим плазмовим клірен-

сом і значно коротшим періодом напів-

виведення, ніж бупівакаїн [28].

Ропівакаїн виводиться внаслідок інтен-

сивного метаболізму у печінці, і лише 1% 

дози виводиться в незміненому вигляді 

із сечею людини. Метаболіти, що проду-

куються в мікросомах печінки людини, 

були ідентифіковані як 3’-гідроксиропі-

вакаїн ( 3’-ОН Rop), 4’-гідроксиропівака-

їн ( 4’-ОН Rop) та 2’,6’-піпеко локсилідид 

(РРХ) [15]. Як і більшість амідних місце-

вих анестетиків, ропівакаїн метаболізуєть-

ся переважно у печінці цитохромом Р450, 

представленим сімейством мікросомаль-

них ізоферментів: до 3’-ОН Rop за до-

помогою цитохрому Р450 (СYР) 1А2 

та до N-деалкільо ваного метаболіту, РРХ, 

здебільшого за допомогою СYР 3А4 [37].

Помічено, що завдяки значній схожості 

фізико-хімічних властивостей ропівакаїну 

та бупівакаїну час від моменту введення пре-

парату до початку його дії, тривалість ней-

рональної блокади, активність і сенсорно- 

моторна диференціація обох анестетиків 

суттєво не відрізняються. У лабораторних 

дослідженнях було показано, що початок 

блокади у разі використання ропівакаїну 

настає дещо швидше, ніж при анестезії бупі-

вакаїном [2]. Причинами такої тенденції є 

нижча ліпофільність ропівакаїну та нижча 

спорідненість його зв’язування з екстра-

нейрональними ліпідами й тканинами, що 

призводить до більш швидкої доставки цьо-

го препарату до місця дії в нерві [32, 33, 51]. 

Отже, вищий ступінь диференціальної бло-

кади ропівакаїном у низьких концентраці-

ях і його здатність викликати дозозалежну 

моторну блокаду дає цьому препарату значні 

клінічні переваги. Залишається не до кінця 

вивченим питання, чи є нижча розчинність 

ропівакаїну в мієліні мотонейронів єдиною 

причиною його вищої диференціальної бло-

кади, чи на цей показник впливає викори-

стання чистого оптичного пропілпохідного 

S-ізомеру.

Ропівакаїн при епідуральній 
анестезії/аналгезії

Роль ропівакаїну при спінальній анестезії ще 

повністю не оцінена, і багато експертів сходять-

ся на тому, що все ще існує необхідність у більш 

детальних клінічних дослідженнях, які б порів-

няли ропівакаїн з іншими місцевими анесте-

тиками тривалої дії при спінальній анестезії 

з точки зору підбору дози та оцінки клінічної 

ефективності препаратів [48, 49].

Епідуральна анестезія місцевими анесте-

тиками тривалої дії (особливо при викорис-

танні продовженої епідуральної інфузії) вва-

жається ефективним та безпечним методом 

лікування післяопераційного болю.

Подовжена інфузія 0,2% ропівакаїну за-

безпечує хорошу аналгезію при пологах (по-

чаткові болюси 10-18 мл, що супроводжу-

ються продовженою інфузією зі швидкістю 

4-10 мл/год [6], яка зумовлює мінімальний 

моторний блок [7, 10]. Така методика, як па-

цієнт-контрольована епідуральна аналгезія 

(ПКЕА) з 0,2% ропівакаїном, була такою ж 

ефективною, як і безперервне введення 0,2% 

ропівакаїну (8 мл/год), при цьому моторна 

блокада була значно менш виражена у групі 

ПКЕА [42, 43].

Метааналіз, у якому було порівняно ефек-

ти ропівакаїну та бупівакаїну під час пологів, 

показав, що використання ропіва каїну було 

пов’язане зі значно частішими спонтанними 

вагінальними пологами, меншою кількістю 

розроджень інструментальним шляхом і кра-

щими неонатальними оцінками [50].

Ефективність безперервної епідуральної 

інфузії ропівакаїну оцінювалася в численних 

дослідженнях у хворих, які перенесли орто-

педичні та абдомінальні операції. У рандо-

мізованих дослідженнях оцінювали необ-

хідність додаткового призначення опіоїдів 

упродовж 24-72 год після операції. Було вста-

новлено, що епідуральна інфузія ропівакаїну 

0,1-0,3% зі швидкістю 10 мл/год знижувала 

дози морфіну РСА (patient control analgesia) 

після абдомінальних та ортопедичних опе-

рацій. Ступінь моторної блокади також ви-

явився дозозалежним, із максимумом, що 

спостерігається у пацієнтів, які отримували 

0,3% ропівакаїн [5, 34].

Ропівакаїн при інфільтраційній 
анестезії

Періопераційна інфільтрація м’яких тка-

нин місцевими анестетиками тривалої дії 

застосовується з метою зменшення інтен-

сивності післяопераційного болю. Одним 

із показників ефективності анестетика при 

інфільтраційній анестезії є тривалість дії, яка 

залежить від швидкості регіонарного крово-

току. Експериментальні дослідження на тва-

ринах показали, що підшкірна інфільтрація 

ропівакаїну в низьких концентраціях порів-

няно з бупівакаїном суттєво знижує шкірний 

кровотік [2, 27, 35]. За даними досліджень 

[12, 13], додавання адреналіну значно збіль-

шувало тривалість дії і бупівакаїну, і ропіва-

каїну, але, що цікаво, при цьому ропівакаїн 

зменшував судинозвужувальні ефекти адре-

наліну порівняно з бупівакаїном. Можливо, 

це дає підстави припустити, що ропівакаїн 

може зменшувати інтраопераційну кро-

вовтрату на відміну від бупівакаїну.

Ефективність інфільтраційної анестезії ро-

півакаїном у зменшенні післяопераційного 

болю була продемонстрована у численних 

дослідженнях. Так, було показано, що пере-

допераційна інфільтрація 0,25% ропівакаїну 

значно знизила інтенсивність післяопера-

ційного болю після відкритої холецистекто-

мії та герніопластики порівняно з такими ж 

об’ємами 0,125% ропівакаїну. Час до першого 

запиту додаткового анальгетика значно збіль-

шувався при використанні 0,25% ропівакаїну 

[25]. Іншими авторами також підтверджено 

позитивний ефект інфільтраційної анестезії 

при таких операціях, де було показано, що 

0,2%, 0,5% та 0,75% розчини ропівакаїну за-

безпечували однаково ефективну аналгезію 

після лапа роскопічної холецистектомії. Крім 

того, вища пікова концентрація у плазмі  крові 

реєструвалася тоді, коли застосовували 0,75% 

розчин ропівакаїну, при цьому пікові рівні не 

перевищували порогового значення токсич-

ності з боку центральної нервової системи 

(ЦНС) [29].

Swennen C. та співавт. (2017) проаналізу-

вали вплив інтраопераційного застосуван-

ня ропівакаїну на рівень післяопераційного 

болю під час проведення декомпресійних 

операцій на хребті. Результати дослідження 

показали, що інфільтраційна анестезія рани 

0,25% розчином ропівакаїну при переломах 

тораколюмбального відділу хребта асоцію-

ється із тривалим анальгетичним ефектом 

(24 год) при одночасному зменшенні потреби 

в  опіоїдах та НПЗП [11].

Нещодавнє проспективне дослідження 

B. Wang et al. (2020) продемонструвало, що 

у пацієнток із односторонньою мастекто-

мією інфільтраційна анестезія операційної 

рани 0,5% розчином ропівакаїну достовірно 

знижувала інтенсивність больового синдро-

му через 6, 12, 24 та 36 год після операції  

(р0,0005) порівняно з пацієнтками кон-

трольної групи. Загалом, у пацієнток основ-

ної групи спостерігалася менша тривалість 

госпіталізації та більш швидке відновлення 

моторної функції верхньої кінцівки. Авто-

ри дослідження також зробили висновок, 

що інфільтраційна анестезія ропівакаїном 

у місці встановлення післяопераційного 

дренажу є ефективним та безпечним мето-

дом профілактики хронізації болю, що знач-

но підвищує якість життя пацієнток після 

мастектомії [26]. 

Як підсумок, ці дослідження показують, 

що інфільтраційна анестезія ропівакаїном 

ефективна в забезпеченні достатнього зне-

болення, принаймні в найближчому після-

операційному періоді. 

Ропівакаїн у концентрації 0,2-0,5% можна 

рекомендувати для інфільтраційної анестезії, 

а нижчі концентрації препарату (≤0,125%), 

за даними більшості досліджень, вважають-

ся неефективними. Також не рекомендовано 

його введення у разі кінцевої анестезії (тобто 

у тканини з кінцевим артеріальним кровопо-

стачанням) у зв’язку з його легким судино-

звужувальним ефектом.

Ропівакаїн є безпечнішим місцевим анесте-

тиком при інфільтраційній анестезії в орто-

педії, коли йдеться про хондропротективний 

ефект. Так, в експериментальному досліджен-

ні [24], гіпотеза якого полягала у тому, що такі 

місцеві анестетики, як лідокаїн, бупівакаїн 

та ропівакаїн, пошкоджують хондроцити лю-

дини in vitro, було виділено й культивовано *  Клінічна онкологія, 2021, Т. 11, № 1 (41): 1-5.
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первинні хондроцити колінних суглобів 

людини (середній вік донорів –  61,2 року), 

до яких додавали місцеві анестетики. За да-

ними флуоресцентної мікроскопії, встанов-

лено збільшення кількості мертвих клітин 

після додавання 1% або 2% розчину лідока-

їну та бупівакаїну, але не ропівакаїну. Кіль-

кість життєво важливих хондроцитів значно 

зменшилася після додавання бупівакаїну, 1% 

або 2% розчину лідокаїну і без значних змін 

при введенні ропівакаїну. Дані показали, що 

лікування місцевими анестетиками справді 

спричиняє пошкодження клітин хондроцитів 

людини in vitro. Ропіва каїн, імовірно, є міс-

цевим анестетиком із найнижчим токсичним 

потенціалом для хондроцитів людини, що 

може робити його препаратом вибору в ор-

топедії.

Ропівакаїн при блокаді 
периферичних нервів

Як ефективний місцевий анестетик ро-

півакаїн зарекомендував себе при блокаді 

периферичних нервів верхньої та нижньої 

кінцівок. У проспективному рандомізова-

ному подвійному сліпому дослідженні [17], 

у якому порівнювали ропівакаїн та бупіва-

каїн під час комбінованої блокади сіднич-

но-стегнового нерва, було показано, що 

підвищення концентрації ропівакаїну з 0,5 

до 1,0% не вплинуло на частоту успішної ане-

стезії, однак при цих концентраціях скоро-

тився латентний період початку блокади, що 

подовжувало післяопераційну аналгезію.

Подібні ефекти були показані й при блока-

ді верхніх кінцівок, коли порівнювали ропі-

вакаїн та бупівакаїн. Було показано, що при 

блокаді аксілярного сплетення з використан-

ням ропівакаїну 7,5 мг/мл (300 мг) та бупіва-

каїну 5 мг/мл (200 мг) не виявлено значних 

відмінностей у часі початку та тривалості 

блокади, але використання 40 мл ропівака-

їну 7,5 мг/мл викликало блокаду пахвового 

сплетення вищої якості, ніж 40 мл бупіва-

каїну 5,0 мг/мл [38]. Büttner B. et al. (2017) 

показали, що комбінація загальної анестезії 

з УЗД-контрольованою блокадою перифе-

ричних нервів 0,2% розчином ропівакаїну 

зменшує тривалість післяопераційного болю 

та прискорює виписку пацієнтів після амбу-

латорних артроскопічних втручань на верхніх 

і нижніх кінцівках [20].

Іншими авторами [8] було показано клі-

нічні особливості перебігу анестезії пахво-

вого плечового сплетення з використанням 

двох різних концентрацій (0,5 та 0,75%) 

ропівакаїну та 0,5% бупівакаїну. Якість ане-

стезії була кращою саме у разі використання 

ропівакаїну. У дослідженні оцінювали інтра-

операційні потреби в опіоїдах та загальну 

задоволеність хворих якістю знеболювання. 

Було виявлено значні відмінності в ефектив-

ності між двома концентраціями ропівакаї-

ну. Так, автори зробили висновок, що 0,75% 

ропівакаїн не дає значних переваг, тому 0,5% 

ропівакаїн можна використовувати для вико-

нання блокади пахвового плечового сплетен-

ня та для післяопераційної терапії з такою ж 

ефективністю, як і 0,75% ропівакаїн.

Що стосується додавання адреналіну 

до ропівакаїну для блокади периваскуляр-

ного підключичного плечового сплетення, 

то така комбінація не вплинула на фармако-

кінетичні властивості ропівакаїну при його 

використанні. Отже, додавання адреналіну 

до ропівакаїну не є необхідним для продов-

ження післяопераційної аналгезії [21].

Як підсумок, ропівакаїн не менш ефектив-

ний, ніж бупівакаїн, при блокаді периферич-

них нервів із точки зору якості, післяопера-

ційної тривалості знеболювання, анестезії 

та моторної блокади. Щодо часу початку 

сенсорної та моторної блокади, ропівакаїн 

навіть може мати деякі переваги над бупіва-

каїном, демонструючи аналогічний фармако-

кінетичний профіль. Його мінімальна ефек-

тивна анестетична концентрація становить 

0,5%, а користь від збільшення концентрації 

до 0,75% або 1% залишається суперечливою.

При блокаді периферичних нервів необхід-

не застосування високих доз бупівакаїну чи 

ропівакаїну. Тому токсичний потенціал цих 

агентів становить особливий інтерес при 

регіонарній анестезії. У дослідженні на до-

бровольцях, які отримували інфузію 10 мг/хв 

ропівакаїну або бупівакаїну, ознак токсичного 

впливу на ЦНС було значно менше при засто-

суванні ропівакаїну, ніж бупівакаїну. Середня 

доза ропівакаїну становила 124 мг порівняно 

з 99 мг бупівакаїну [44].

Безпека місцевих анестетиків
ЦНС є однією з основних мішеней токсич-

ної дії місцевих анестетиків. Щодо етіології 

токсичного впливу останніх на ЦНС було 

висловлено припущення про двоетапність 

процесу [48]. Спорідненість більшості таких 

препаратів до гальмівних нейронів призво-

дить до депресивного ефекту при першому 

потраплянні в лімбічну систему, дозволяючи 

збудливим нейронам діяти безперешкодно 

і створюючи стан збудження, який завершу-

ється генералізованими судомами. При вищих 

рівнях місцевого анестетика уражаються всі 

нейрони, що є причиною глобальної депре-

сії ЦНС і, зрештою, нульової електрокардіо-

графії, що клінічно проявляється як кома 

та серцево-судинний колапс. Під час безпе-

рервного чи періодичного введення місцевих 

анестетиків токсичний рівень цих препаратів 

можна прогледіти через недостатній розви-

ток ознак системної токсичності. Ця межа 

токсичності є індивідуальною в кожного па-

цієнта залежно від віку, типу захворювання 

та швидкості інфузії.

Більш складними та зі значно вищим ри-

зиком для пацієнтів є побічні ефекти з боку 

серцево-судинної системи через місцеві 

анестетики тривалої дії, оскільки міокард є 

кращою цільовою ділянкою для цих ліків. 

Смерть від токсичної дії місцевих анестети-

ків відбувається здебільшого через розвиток 

тяжких порушень ритму серця як наслідок 

кардіо депресії [40]. Вище вже було зазна-

чено, що S(–)-ізомери як ропівакаїну, так 

і бупівакаїну проявляють значно менший 

депресивний ефект, ніж R(+)- ізомери та ра-

цемічні суміші [46]. Було виявлено з вико-

ристанням ізольованої моделі серця, що 

S(–)-ізомери ропівакаїну мають меншу 

кардіодепресивну дію, ніж рацемічний 

 бупівакаїн [18].

У дослідженнях на тваринах показано, що 

кардіо- і нейротоксичність бупівакаїну була 

майже вдвічі вищою, ніж ропівакаїну [19, 

23]. Крім того, реанімація після зупинки 

серця після токсичної дії ропівакаїну була 

значно успішнішою, ніж після бупівакаїну 

та левобупівакаїну, що, ймовірно, доводить, 

принаймні в дослідженнях на тваринах, що 

ропівакаїн є найбезпечнішим місцевим ане-

стетиком тривалої дії. На підставі цих резуль-

татів можна зробити висновок, що ропівакаїн 

дуже схожий із бупівакаїном, тому виникає 

питання про те, чи можна виправдати підви-

щення вартості нових препаратів на підставі 

відсутності клінічних даних щодо відміннос-

тей у їхній ефективності. Однак у літературі 

достатньо доказів того, що ропівакаїн (лівий 

ізомер) менш токсичний, ніж рацемічний 

бупівакаїн. Оскільки токсичний потенціал 

ропівакаїну знижений, то для появи ознак 

системної токсичності потрібні більш високі 

концентрації у плазмі крові та дози, а також 

він демонструє мінімальний вплив на серце 

після прояву токсичності для ЦНС. Крім 

того, ймовірність успіху серцево- легеневої 

реанімації, що спостерігається після введення 

тваринам токсичних доз, є набагато вищою, 

ніж після інтоксикації бупівакаїном. Це оз-

начає, що ропівакаїн має явний потенціал для 

зниження тяжкості токсичних ефектів, спри-

чинених передозуванням або ненавмисним 

внутрішньосудинним введенням.

Відповідно, у тих ситуаціях, у яких ви-

користовуються мінімальні дози місцевого 

анестетика, за практично повної відсутності 

ризику системної токсичності (наприклад, 

спінальна анестезія), бупівакаїн залишаєть-

ся строго рекомендованим, особливо з ура-

хуванням того, що гіпербаричні препарати 

ропівакаїну у продажу відсутні. Більше того, 

хоча додавання глюкози може виконувати-

ся безпосередньо анестезіологом для отри-

мання гіпербаричних розчинів, змішування 

ліків, що вводяться спінально, потенційно 

може знизити безпеку інтратекальної ін’єкції 

й не має широко застосовуватися. Викори-

стання ропівакаїну для спінальної анестезії 

не дає жодних клінічно значущих переваг.

Однак у тих клінічних ситуаціях, у яких 

потрібні великі об’єми та швидкості інфузії 

(наприклад, епідуральна анестезія/аналгезія 

або блокада периферичних нервів), й осо-

бливо при виконанні блокади нижніх кінці-

вок, при якій необхідно заблокувати більше 

одного нерва для забезпечення повної ане-

стезії/аналгезії прооперованої кінцівки, слід 

рекомендувати використання нових лівих 

енантіомерів через їх знижений токсичний 

потенціал.

Теоретична перевага ропівакаїну над бупі-

вакаїном полягає в більш сильній диферен-

ціації сенсорних/моторних блоків, особли-

во при використанні низьких концентрацій 

у післяопераційному періоді. Однак необхід-

но також враховувати, що ропівакаїн може 

бути менш ефективним, ніж бупівакаїн, че-

рез його нижчу розчинність у ліпідах. Проте 

ці відмінності істотно не впливають на його 

клінічну ефективність, а використання від-

повідних концентрацій цих місцевих анесте-

тиків тривалої дії призводить до однакового 

збереження рухової функції.

Хоча було показано [4], що частота токсич-

ного впливу на ЦНС та серцево- судинну си-

стему, спричиненого ненавмисним внутріш-

ньосудинним введенням або помилковим 

передозуванням місцевих анестетиків, до-

сить низька (1 на 40 010 епідуральних блокад), 

проте під час регіонарної анестезії та аналгезії 

зберігається відсоток небезпечних для життя 

ситуацій, які сьогодні можна вирішити за до-

помогою безпечніших анестетиків, таких 

як енантіомер ропівакаїну.

Якщо все ж таки відбувається катастрофіч-

не масивне передозування місцевого анесте-

тика, то потрібне раннє та агресивне симп-

томатичне лікування, особливо це стосується 

серцево-судинної системи. Хоча судоми є не-

бажаним клінічним проявом, із ними можна 

впоратися безпечно, без будь-якої незворот-

ної шкоди для пацієнта. Більш складними є 

серцево-судинні ускладнення, оскільки досі 

не знайдено чарівної формули реанімації при 

порушенні кровообігу, включаючи ліпідну 

реанімацію після серцево-судинного колап-

су, викликаного місцевими анестетиками.

Ропівакаїн нині є найбільш безпечним 

місцевим анестетиком тривалої дії, що 

використовується у клінічній практиці, 

оскільки він переноситься в більш висо-

кій дозі і його плазмова концентрація ви-

кликає менш виражені клінічні симптоми 

з боку ЦНС порівняно з бупівакаїном. При 

дозах ропівакаїну, що викликали симптоми 

інтоксикації з боку ЦНС, серцево-судин-

ні зміни та, зокрема, пригнічення провід-

ності, діастолічної та систолічної функції, 

були менш вираженими ніж у разі викори-

стання бупівакаїну. Ситуацій передозування 

анестетиком краще уникати, ніж лікувати, 

і використання ро- півакаїну, особливо у по-

єднанні з належною клінічною технікою, 

може допомогти зменшити кількість цих 

катастрофічних ситуацій. Серцево-судинні 

колапси, спричинені ропівакаїном, можна 

успішно лікувати без незворотних ушко-

джень [30, 41].
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Висновки
У сучасній регіонарній анестезії та аналге-
зії, як в амбулаторних умовах, так і в хірур-
гічних стаціонарах, принципове значення 
надається ефективності та безпеці місце-
вих анестетиків. Ропівакаїн – це сучасний 
місцевий анестетик із найбільш оптималь-
ними фармакокінетичними властивостями 
й найменшим спектром побічних ефектів 
із боку серцево-судинної системи та ЦНС. 
Ропілонг (ропівакаїну  гідрохлорид) від кор-
порації «Юрія-Фарм» незабаром з’явиться 
на фармацевтичному ринку України у трьох 
формах випуску: Ропілонг розчин для ін-
фузій 2 мг/мл, Ропілонг розчин для ін’єк-
цій по 7,5 мг/мл та 10 мг/мл, що суттєво 
розширить арсенал лікарських засобів для 
забезпечення якісної анестезії та аналгезії.
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Обґрунтування
При надходженні пацієнтів у закла-

ди охорони здоров’я (далі –  ЗОЗ) завж-

ди постає питання щодо послідовності 

та пріоритетності надання медичної до-

помоги в залежності від тяжкості стану па-

цієнтів. Для раціонального використання 

людських та матеріальних ресурсів  ЗОЗ 

необхідне запровадження універсаль-

них інструментів, які дозволять швидко, 

чітко й за вимірювальними критеріями 

визначити стан пацієнта та наявність за-

гроз життю. Це дозволяє максимально 

швидко мобілізовувати ресурси ЗОЗ для 

надання медичної допомоги у наймен-

шому часовому проміжку для пацієнтів, 

які мають безпосередню загрозу життю й 

зволікання з наданням медичної допомоги 

може спричинити катастрофічні наслід-

ки. Разом із тим такий підхід допомагає 

виявляти пацієнтів, яким можливе від-

строчення надання медичної допомоги, 

оскільки відсутня безпосередня загроза 

для їхнього життя та здоров’я, і медична 

допомога таким пацієнтам надаватиметься 

після пацієнтів із загрозою життю. Впро-

вадження таких універсальних інструмен-

тів дозволяє охопити якісною медичною 

допомогою найбільшу кількість осіб при 

обмежених ресурсах ЗОЗ. Медичне сор-

тування пацієнтів у відділенні екстреної 

(невідкладної) медичної допомоги (далі –  

МС) широко використовується у світовій 

медичній практиці, зокрема у відділеннях 

екстреної (невідкладної) медичної допо-

моги (далі –  ВЕМД) і є загальноприйня-

тим стандартом у міжнародній практиці.

Розробка та подальше впровадження МС 

є важливою складовою системи екстреної 

медичної допомоги (далі –  ЕМД) на ран-

ньому госпітальному етапі, що сприятиме 

безпечності та підвищенню якості надання 

медичної допомоги, своєчасному доступу 

пацієнтів різних вікових груп до надання 

їм екстреної медичної допомоги.

Запровадження МС у ВЕМД є дієвим 

інструментом, дотримання принци-

пів якого дасть змогу швидко та якісно 

здійснити початкову оцінку стану пацієн-

тів, що госпіталізуються або звертаються 

до ЗОЗ, та визначити подальші клінічні 

маршрути таких пацієнтів.

Як показав аналіз наукових джерел, 

у світі спостерігається тенденція до по-

стійного збільшення кількості пацієн-

тів, що надходять до ВЕМД. Медичне 

сортування –  це швидка попередня оцін-

ка стану пацієнтів, яка забезпечує їх по-

діл на категорії залежно від тяжкості стану 

та їх сортування відповідно до визначених 

критеріїв й на основі визначеної категорії 

дозволяє визначити бажані терміни на-

дання ЕМД у ВЕМД. Крім того, викори-

стання МС дає можливість раціонального 

використання наявного ресурсу ВЕМД без 

втрати якості надання медичної допомоги.

Основними цілями стандарту є:

1. Створення дієвого інструменту МС 

для клінічної оцінки пацієнтів різних ві-

кових груп, які надходять до ВЕМД, що 

сприятиме швидкому визначенню тяж-

кості їх стану для надання оптимального 

обсягу медичної допомоги у ЗОЗ.

2. Розробка дієвого інструменту, який 

включатиме основні клінічні елементи, такі 

як фізіологічні показники життє діяльності, 

оцінку інтенсивності болю тощо, комп-

лексний аналіз яких давав би можливість 

швидко та якісно визначати тяжкість стану 

пацієнтів різних вікових груп.

3. Впровадження науково-обґрунтова-

ного підходу до МС, який забезпечуватиме 

прийняття максимально точних клініч-

них рішень на основі наявних симптомів 

та подальше коректне визначення марш-

руту пацієнта у ЗОЗ.

4. Впровадження національного стан-

дарту МС, який гарантуватиме, що паці-

єнти отримуватимуть медичну допомогу 

на основі універсальних підходів та належ-

ної якості, незалежно від того, до якого 

ВЕМД вони будуть госпіталізовані.

5. На основі МС розробити та запрова-

дити критерії якості надання ЕМД паці-

єнтам різних вікових груп.

Процес медичного сортування
Для забезпечення прозорості та уні-

версальності рекомендується формаль-

но структурована система МС у ВЕМД. 

У розвинутих країнах світу процеси 

МС, що найчастіше використовуються, 

мають п’ятирівневий характер і забезпе-

чують класифікацію тяжкості стану паці-

єнта, ґрунтуючись переважно на скаргах 

пацієнта та результатах обстеження. Для 

визначення пріоритетності надання ме-

дичної допомоги пацієнтам використову-

ються рівні тяжкості стану та, як правило, 

передбачається використання кількіс-

ної шкали оцінювання із присвоєнням 

пацієнтам числового бала –  від категорії 

сортування 1 (найбільш критичний стан) 

до категорії сортування 5 (найменш кри-

тичний стан). За характером скарг паці-

єнта визначається, якого алгоритму сор-

тування дотримуватись. Кожен алгоритм 

ґрунтується на п’ятиетапному процесі 

прийняття рішень, який використовує 

загальні та специфічні для конкретного 

стану фактори диференційної діагностики 

на кожному етапі й дає можливість відне-

сти пацієнтів до однієї з п’яти категорій 

сортування.

Рішення щодо сортування та визначен-

ня тяжкості стану пацієнта визначають 

проміжок часу до першого контакту з лі-

карем ВЕМД; це визначення пріоритетів 

впливає, в кінцевому підсумку, на безпе-

ку пацієнта. Тому вкрай важливо негай-

но виявляти пацієнтів, які потребують 

ЕМД; у протилежному випадку тривале 

очікування медичної допомоги у ВЕМД 

може призвести до негативних наслідків 

для їхнього здоров’я. Також МС є фунда-

ментальним елементом управління клі-

нічними ризиками у ВЕМД.

Клінічні рішення, що приймаються від-

повідальними за МС медичними сестра-

ми/братами, фельдшерами, парамедика-

ми, вимагають значного психологічного 

та інтелектуального напруження. Здат-

ність до ефективного клінічного мислення 

та прийняття рішень при проведенні МС 

має вирішальне значення, а якість та точ-

ність цих рішень є головними чинниками 

для надання належної та своєчасної ме-

дичної допомоги.

МС також дозволяє скерувати паці-

єнта до найбільш відповідної для оцінки 

й лікування зони ВЕМД та забезпечує 

інформацією, яка допомагає описати 

 діагностично-споріднені групи. Процес 

МС повинен стати початком задокумен-

тованого клінічного маршруту кожного 

окремого пацієнта.

Цілі МС:
• швидко виявляти пацієнтів з невід-

кладними станами, що загрожують життю;

• забезпечити лікування пацієнтів у по-

рядку пріоритетності надання медичної 

допомоги, залежно від тяжкості їхнього 

стану;

• вчасно розпочинати відповідні екс-

трені медичні втручання;

• поліпшити результати лікування 

та безпеку пацієнтів у ВЕМД;

• планувати відповідну повторну оцін-

ку та ведення пацієнтів, які залишають-

ся в зоні очікування, залежно від їхнього 

стану;

• розміщувати пацієнтів у найбільш 

відповідній для оцінки та лікування зоні;

• зменшувати концентрування пацієн-

тів в окремих зонах ВЕМД;

• допомагати у виявленні пацієнтів, 

яких може оглядати інший медичний пра-

цівник ЗОЗ;

• отримувати інформацію, яка допо-

магає визначити профіль відділення по-

дальшої госпіталізації пацієнта та описати 

діагностично-споріднені групи у ньому;

• надавати пацієнтам та їхнім сім’ям 

або їхнім уповноваженим особам ін-

формацію про можливий обсяг надання 

медичної допомоги та попередній час очі-

кування;

• раціонально використовувати ресур-

си, наявні у ВЕМД.

Обов’язкові критерії якості
1. Початкові ознаки, які використовують-

ся для прийняття рішення щодо терміново-

сті надання допомоги у системі МС, є ком-

бінацією таких компонентів: інформації, 

отриманої про скарги/проблеми, з якими 

звертається пацієнт/постраждалий, оцінки 

об’єктивного стану пацієнта, результатів фі-

зикального обстеження, аналізу анамнес-

тичних особливостей (вік, супутні захворю-

вання, які можуть вплинути на результати 

обстеження та стан пацієнта, тощо).

2. Оцінка має тривати не більше 5 хви-

лин. Протягом цього часу необхідно от-

римати достатню кількість інформації 

для визначення терміновості надання 

медичної допомоги та її обсягу. Слід вра-

хувати, що оцінка показників життєдіяль-

ності в окремих вікових групах, наприклад 

у дітей, займає багато часу, що пов’язано 

з труднощами налагодження вербального 

контакту (залежить від віку), когнітивних 

здібностей та попереднього досвіду.

Документація обстеження у ході сорту-

вання у системі МС повинна містити що-

найменше наступну інформацію:

1) дата та час оцінки;

2) ПІБ медичного працівника, який 

проводить МС;

3) основна проблема (скарга), з якою 

звертається пацієнт;

4) хвороби в анамнезі, які можуть впли-

нути на результати поточного обстеження;

5) відповідні результати обстеження;

6) основні вітальні параметри, оцінка 

болю за відповідною шкалою та рівень 

глюкози у крові (за показаннями);

7) час початку діагностики, надання до-

помоги або лікування;

8) для дітей –  вага, оскільки це є не-

від’ємною складовою розрахунків лікар-

ських засобів у пацієнтів дитячого віку;

9) епізоди контактів з інфекційними 

пацієнтами або наявність імунодефіциту 

(для визначення потреби в ізоляції);

10) статус вакцинації, лікарські засо-

би, що приймає пацієнт, та алергічні ре-

акції;

11) призначена початкова категорія сор-

тування;

12) необхідність постійного моніторин-

гу життєвих показників у пацієнта з часо-

вими інтервалами;

13) виділена зона очікування/зона лі-

кування.

3. До функцій медичного працівни-

ка, що здійснює МС, також входять:

1) налагодження першого контакту з па-

цієнтом та особами супроводу з дотриман-

ням правил медичної етики та деонтології;

2) інформування пацієнта, осіб супроводу 

про необхідність повідомляти персонал про 

появу нових скарг/будь-які зміни стану;

3) переведення пацієнта до відповідної 

зони ВЕМД залежно від категорії сорту-

вання;

4) забезпечення введення призначених 

лікарських засобів, наприклад знеболен-

ня, після обговорення скарг, результатів 
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оцінки, анамнезу (у т.ч. алергічних реак-

цій) із лікуючим лікарем;

5) забезпечення надання пацієнту ме-

дичної допомоги (наприклад, тимчасова 

іммобілізація, застосування методів тим-

часової зупинки кровотечі тощо);

6) інформування пацієнта, осіб супро-

воду щодо часу очікування та можливих 

затримок.

4. МС передбачає розподіл дорослих па-

цієнтів, які звертаються до ВЕМД, на на-

ступні групи (табл. 1):

Приклади клінічних станів пацієнтів, 

віднесених шляхом сортування до окре-

мих категорій, наведені у табл. 2.

Приклади клінічних станів у дітей, від-

несених шляхом сортування до окремих 

категорій, наведені у табл. 3.

5. Для безпосереднього сортування ді-

тей у ВЕМД використовуються алгоритми 

МС, наведені в додатку 3.
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Таблиця 1. Розподіл пацієнтів на окремі сортувальні групи відповідно 
до тяжкості їх стану при зверненні у відділення екстреної медичної допомоги

Категорія/колір
Рекомендований час 
контакту з лікарем*

Загальний опис тяжкості стану

Категорія 1
(червоні)

Негайно
Критичний. Наявні стани, що загрожують життю 
пацієнта без негайного надання ЕМД

Категорія 2 
(помаранчеві)

Протягом <10 хв
Екстрений. Наявні стани, що загрожують життю 
у випадку значної затримки надання ЕМД

Категорія 3
(жовті)

Протягом <30 хв
Невідкладний. Наявні стани, що потенційно 
загрожують життю пацієнта при значній затримці 
надання медичної допомоги

Категорія 4
(сині)

Протягом <60 хв

Потенційно невідкладний. Наявні стани, що на момент 
огляду не несуть прямої загрози життю пацієнта, однак 
без належного надання медичної допомоги можуть 
потенційно загрожувати життю

Категорія 5
(зелені)

Протягом <120 хв
Стабільний. Стан пацієнта не зміниться без надання 
медичної допомоги протягом декількох годин

Примітки:* вказані часові рамки не означають, що пацієнт/постраждалий повинен очікувати на контакт із лікарем за умови 
відсутності інших пацієнтів. Час очікування пацієнта може збільшуватись за умови госпіталізації іншого пацієнта з вищою 
групою пріоритетності.

Таблиця 2. Приклади клінічних станів у дорослих 
пацієнтів відповідно до окремих груп МС

Категорія Клінічні стани

Категорія 1 
(червоні)

1. Раптова зупинка кровообігу, у т.ч. при госпіталізації такого пацієнта бригадою ЕМД
2. Зупинка дихання
3. ЧД <10 за 1 хв
4. Тяжка дихальна недостатність або центральний ціаноз
5. АТ <80 мм рт. ст.
6. Оцінка за ШКГ <9 балів
7. Час капілярного наповнення >3 сек, за наявності інших ознак (клінічних станів) із цієї 
категорії
8. Масивна зовнішня кровотеча, що триває
9. ЧСС <50 або >150 уд./хв
10. Судоми, що тривають
11. Гіпоглікемія
12. Наявне поєднання щонайменше двох із наступних ознак: порушення психічного 
стану, ригідність м’язів шиї, гіпотермія або лихоманка, головний біль
13. Травма з високим ризиком*
14. Отруєння/вживання або контакт із небезпечними хімічними речовинами без 
відповідних засобів захисту*
15. Загроза втрати кінцівки*
16. Укус змії
17. В/в передозування (наприклад, сильнодійних речовин, наркотичних засобів тощо), 
що супроводжується непритомністю та/або гіповентиляцією
18. Збудження або агресивна поведінка, що несе загрозу собі та/або оточуючим (гострі 
психічні розлади)
19. Вагітні з такими симптомами (щонайменше один): масивна кровотеча, інтенсивний 
біль у черевній порожнині, судоми або порушення (зміна) притомності, сильний головний 
біль, АТсист

 >160 мм рт. ст. або АТдіаст
 > 110 мм рт. ст., активні пологи, травма

Категорія 2 
(помаран-
чеві)

1. Ризик порушення прохідності дихальних шляхів (стридор або слинотеча з дистресом)
2. Будь-який набряк/припухлість у ділянці ротової порожнини, горла або шиї
3. Блювання або постійна діарея
4. Нещодавня втрата притомності
5. Гострий біль у грудній клітці, ймовірно, серцевої природи, або у черевній порожнині
6. ЕКГ з ознаками гострої ішемії (якщо виконана)
7. Ознаки інсульту
8. Гострі вогнищеві неврологічні симптоми
9. Різке порушення зору
10. Сильний біль (за відсутності критеріїв категорії 1)
11. Зміни психічного стану або збудження (за відсутності критеріїв категорії 1)
12. Оцінка за ШКГ 12 балів
13. Неможливість ковтати тверду їжу або рідину
14. Виражена загальна слабкість
15. Нові висипання на шкірі, які динамічно прогресують протягом кількох годин (за 
відсутності критеріїв категорії 1)
16. Візуально помітна посттравматична деформація кінцівки
17. Відкритий перелом
18. Встановлений діагноз, що вимагає невідкладного хірургічного втручання
19.  Сексуальне насильство
20. Гострий біль у яєчках/калитці або пріапізм
21. Вагітність (за відсутності критеріїв категорії 1)
22. Підозра на сепсис, наявність фебрильної нейтропенії, гарячка з летаргією
23. Невідкладні стани з високим ризиком: вживання отруйних речовин, укуси отруйних 
комах, тварин тощо
24. Сильний біль (оцінка за шкалою болю 7-10 балів)

Категорія 3 
(жовті)

1. Гостра гіпертензія
2. Кровотеча з крововтратою середнього ступеня, яка не має ознак продовження
3. Дихальна недостатність середнього ступеня
4. Періодичне блювання
5. Зневоднення
6. Стан після судом
7. Підозра на сепсис при стабільному стані пацієнта
8. Гострий біль
9. Травми кінцівок без деформації та ознак потенційної втрати кінцівки
10. Пацієнти з поведінковими розладами, які можуть завдати собі шкоди або агресивні 
стосовно інших

Категорія 4 
(сині)

1. Незначна контрольована кровотеча
2. Аспірація стороннього тіла без дихальних розладів
3. Травма грудної клітки без переломів ребер або дихальних розладів
4. Незначні травми голови без порушення притомності та координації
5. Біль середньої інтенсивності
6. Періодичне блювання або діарея без дегідратації
7. Потрапляння рідин або сторонніх тіл в око без порушення зору та ознак проникнення
8. Незначна травма кінцівок (розтягнення, прості переломи, неускладнені рани з 
нормальними вітальними параметрами)
9. Набряки, еритема ділянок суглобів
10. Наявні розлади психіки у пацієнта без ризику для персоналу відділення чи осіб супроводу

Категорія 5 
(зелені)

1. Легкий біль без факторів ризику
2. Незначні симптоми захворювань
3. Незначні травми, порізи
4. Пацієнти із хронічними захворюваннями та загостренням хронічних захворювань без 
ознак категорій 1-4

 * Детальний опис критеріїв наведено в додатку 1.

Таблиця 3. Приклади клінічних станів у дітей
відповідно до окремих сортувальних категорій

Категорія Клінічні стани

Категорія 1 
(червоні)

1. Непритомність
2. Порушення прохідності дихальних шляхів. Стридор
3. Час капілярного наповнення >3 сек, за наявності інших ознак (клінічних станів)
із цієї категорії
4. Слабкий та частий пульс
5. Масивна кровотеча
6. Холодні кінцівки, блідість, мармуровість
7. Дихальна недостатність
8. Дві будь-які ознаки з таких: сонливість, запалі очі, знижений тургор шкіри, 
дегідратація
9. Судоми на момент госпіталізації
10. Порушення притомності (спантеличення, марення, неспокій, постійна 
дратівливість або сонливість) з ригідністю м’язів шиї, гіпотермія або лихоманка
11. Гіпоглікемія (якщо підтверджено наявність)
12. Сатурація O

2
 капілярної крові <90%

13. ШКГ <12 балів
14. Вік 7 днів незалежно від параметрів життєдіяльності
15. Вік 2 міс за умови температури тіла >36 °С або >39 °С
16. Травма з високим ризиком*
17. Загроза втрати кінцівки/органа зору
18. Гострий біль у яєчках/калитці або пріапізм
19. Укус змії
20. Вживання небезпечних хімічних речовин
21. Вагітні (критерії, аналогічні до дорослих)
22. Патологічні показники життєдіяльності**
23. Раптова зупинка кровообігу, у т.ч. при госпіталізації такого пацієнта бригадою 
ЕМД
24. Встановлений діагноз, який потребує негайного хірургічного втручання

Категорія 2 
(помаран-
чеві)

1. Сильний біль (оцінка за шкалою болю 7-10 балів)
2. Оцінка за ШКГ 13 або 14 балів
3. Патологічні значення вітальних параметрів (відповідно до показників, наведених
у додатку)**
4. Ознаки компенсованого шоку
5. Сатурація крові <92%
6. Ризик порушення прохідності дихальних шляхів
7. Будь-який набряк/пухлини в ділянці ротової порожнини, горла або шиї
8. Наявність свистячих аускультативних феноменів за відсутності критеріїв категорії 1
9. Постійне блювання
10. Діарея, що триває
11. Неможливість ковтати рідку або тверду їжу
12. Виражена блідість (за відсутності критеріїв категорії 1)
13. Дегідратація
14. Порушення притомності: спантеличення, неспокій, постійна подразливість або 
сонливість
15. Вік дитини від 8 днів до 6 міс
16. Недоїдання з видимою вираженою втратою ваги або набряки обох нижніх кінцівок
17. Травма/опіки (за відсутності критеріїв категорії 1)
18. Сексуальне насильство
19. Встановлений діагноз, який потребує невідкладного хірургічного втручання
20. Вагітність (за відсутності критеріїв категорії 1)
21. Головний біль (за відсутності критеріїв категорії 1)
22. Ушкодження/стани, які потребують спостереження або профілактики (наприклад, 
укуси тварин)
23. Нові висипи протягом декількох годин (за відсутності критеріїв категорії 1)

Категорія 3 
(жовті)

1. Помірний біль (оцінка за шкала болю 4-6 балів)
2. Незначна контрольована кровотеча
3. Аномальні вітальні параметри відповідно до віку (нормальні значення наведено
у додатку**)
4. Втрата притомності в анамнезі

Категорія 4 
(сині)

1. Слабкий біль (оцінка за шкалою болю 1-3 бали)
2. Порушення стану здоров’я, що триває <48 год

Категорія 5 
(зелені)

1. Медична проблема триває >48 год без критеріїв категорій 1-4

* Детальний опис критеріїв наведено в додатку 1; ** детальний опис критеріїв наведено в додатку 2.

Продовження на стор. 24.
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Додаток 1

до Стандарту екстреної медичної допомоги 

«Медичне сортування пацієнтів різних вікових груп

у відділенні екстреної (невідкладної) медичної допомоги»

Критерії, які слід враховувати при проведенні медичного сортування у ВЕМД 
пацієнтів різних вікових груп

1. Критерії травми з високим ризиком значних ушкоджень

Загальна травма ДТП

Падіння з висоти, що перевищує власний зріст
у понад два рази

Велика швидкість транспортних засобів

Проникаюча травма за виключенням локалізації 
дистальніше коліна чи ліктя, кровотеча 
контролюється

Пішохід або велосипедист збитий автомобілем

Краш-пошкодження Загиблі у транспортному засобі

Політравма Невикористання пасків безпеки

Постраждалий із розладами згортання крові або 
приймає антикоагулянти

Випадіння з автомобіля або перекидання через 
автомобіль (включаючи мотоцикл)

Вагітність

Значні опіки

Площа опіків більше ніж 15% поверхні тіла 
(виключення опіки 1 ступеня)

Інгаляційні опіки

Циркулярні опіки або опіки обличчя та шиї Будь-які опіки у віці <2 або  >70 років

Загроза втрати кінцівки

Відсутність пульсу або
Біль та одне з наступного: блідість, слабкість, оніміння чи значний набряк після травми

2. Інші високонебезпечні критерії

Ознаки дихальної недостатності

Дорослі Діти

Дуже швидке або дуже повільне дихання Дуже швидке дихання. Апное

Неможливість говорити або ходити без допомоги
Неможливість говорити, їсти/грудне 
вигодовування

Сплутана свідомість, сонливість або схвильованість
Роздування крил носу, хрипіння, кивання головою 
під час дихання, стридор

Участь в акті дихання додаткової мускулатури Участь в акті дихання додаткової мускулатури

Вживання/дія небезпечних речовин

Пацієнти з ризиком вживання або впливу небезпечних речовин мають бути віднесені до червоної 
категорії для раннього клінічного обстеження

3. Ступені дегідратації у дітей

Ступінь Ознаки

Легкий

1. Втрата 5% маси тіла
2. Сухість слизових оболонок
3. Незначне зменшення сечовиділення
4. Підвищення відчуття спраги
5. Дратівливість

Середній

1. Втрата >5% маси тіла
2. Тахікардія
3. Запалі очі
4. «Плач без сліз»
5. Зниження тургору шкіри
6. Запалі джерельця
7. Олігоурія
8. Неспокійна поведінка

Критичний

1. Втрата >10% маси тіла
2. Порушення перфузії з подовженим часом капілярного наповнення
3. Холодні кінцівки
4. Низький артеріальний тиск
5. Анурія
6. Порушення свідомості до коматозного стану

Додаток 2

до Стандарту екстреної медичної допомоги

«Медичне сортування пацієнтів різних вікових груп

у відділенні екстреної (невідкладної) медичної допомоги»

Показники життєдіяльності у дітей, значення яких слід враховувати 
при визначенні сортувальної категорії

1. Пацієнти дитячого віку, яких не слід сортувати за категорією менше ніж ка-

тегорія 2:

• пацієнти з метаболічним порушенням в анамнезі;

• пацієнти із серпоподібноклітинною анемією;

• пацієнти з трахеостомією та утрудненим диханням.

2. Пацієнти дитячого віку, яких не слід сортувати за категорією менше ніж ка-

тегорія 3:

1) Супутнє захворювання зі значними клінічними проявами: 

• пацієнти з проблемами дихальних шляхів;

• значні респіраторні порушення в анамнезі;

• кардіологічні пацієнти;

•  пацієнти зі значними нирковими порушеннями в анамнезі;

• порушення системи гемостазу;

• онкологічні пацієнти, які в даний момент проходять онкологічне лікування. 

2) Немовлята

3) Пацієнти з імунодефіцитом

Таблиця 1. Показники частоти дихання

Вік < - 2 СВ - 1 СВ Норм. + 1 СВ + 2 СВ > + 2 СВ

0-3 міс <20 21-30 30-60 60-70 70-80 >80

4-6 міс <20 20-30 30-60 60-70 70-80 >80

7-12 міс <17 17-25 25-45 45-55 55-60 >60

1-3 роки <15 15-20 20-30 30-35 35-40 >40

4-6 років <12 12-16 16-24 24-28 28-32 >32

>7 років <10 10-14 14-20 20-24 24-26 >26

Таблиця 2. Показники частоти серцевих скорочень

Вік < - 2 СВ - 1 СВ Норм. + 1 СВ + 2 СВ > + 2 СВ

0-3 міс <65 65-90 90-180  180-205 205-230 >230

4-6 міс <63 63-80 80-160 160-180 180-210 >210

7-12 міс <60 60-80 80-140 140-160 160-180 >180

1-3 роки <58 58-75 75-130 130-145 145-165 >165

4-6 років <55 55-70 70-110 110-125 125-140 >140

>7 років <45 45-60 60-90 90-105 105-120 >120

Примітки: СВ – стандартне відхилення; червоний колір – категорія сортування 1; помаранчевий колір – категорія 
сортування 2; жовтий колір – категорія сортування 3; білий колір – категорія сортування не визначається за ЧСС або ЧД.

Стандарт екстреної медичної допомоги «Медичне сортування пацієнтів різних 
вікових груп у відділенні екстреної (невідкладної) медичної допомоги»

Загальна частина

Продовження. Початок на стор. 22.
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Додаток 3

до Стандарту екстреної медичної допомоги

«Медичне сортування пацієнтів різних вікових груп у відділенні екстреної (невідкладної) медичної допомоги»

Алгоритми медичного сортування пацієнтів дитячого віку у відділенні екстреної (невідкладної) медичної допомоги

1. Порушення прохідності дихальних шляхів або загроза прохідності дихальних шляхів
2. Дихальна недостатність/зупинка дихання
3. Тяжка травма з ознаками дихальної недостатності
4. Масивна кровотеча
5. SaO

2
 <90% при диханні кімнатним повітрям

6. Порушення серцевого ритму
7. Не реагує/шкала ком Глазго (ШКГ) <12 балів
8. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
9. Проникаюча/тупа травма грудної клітки/живота з ознаками шоку

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Шкала ком Глазго (ШКГ) 13-14 балів
3. SaO

2
 <92% при диханні кімнатним повітрям

4. Температура 40,0 °C або 35,5 °C
5. Сильний біль (7-10 з 10)
6. Ознаки компенсованого шоку
7. Загрозлива травма/механізм травми в анамнезі (див. додаток 1)
8. Значні гематоми на грудній клітці або животі
9. Будь-яка проникаюча/тупа травма грудної клітки/живота

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Помірний біль (4-6 з 10)
3. Анамнез, що не відповідає наявній на момент огляду травмі
4. Біль, характерний для подразнення плеври
5. Незначна кровотеча
6. Кровохаркання в анамнезі
7. Незначна травма грудної клітки без ознак дихальної недостатності
8. Тяжкі хвороби дихальної системи або хірургічні втручання в анамнезі

1. Слабкий біль (1-3 з 10)
2. Місцеві запальні процеси
3. Захворювання/травма <48 год без ознак порушень життєвих показників
4. Локальний інфекційний процес

1. Захворювання/травма >48 год без ознак порушень життєвих показників
2. Біль/дискомфорт відсутній на момент огляду

1. Біль в грудній клітці/ізольована травма грудної клітки
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1. Порушення прохідності дихальних шляхів або загроза прохідності дихальних шляхів
2. Дихальна недостатність/зупинка дихання
3. Гіпотензія
4. Не реагує/шкала ком Глазго (ШКГ) 12 балів
5. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Шкала ком Глазго (ШКГ) 13-14 балів
3. Сильний біль (7-10 з 10)
4. У пацієнта зафіксований шийний відділ хребта
5. Значна травма/механізм травми в анамнезі (див. додаток 1.3)
6. Ознаки компенсованого шоку
7. Біль у спині з периферичними неврологічними змінами

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Помірний біль (4-6 з 10)
3. Історія хвороби несумісна з травмою на момент огляду
4. Травма спини <24 год
5. Труднощі при ходьбі
6. Порушення системи гемостазу в анамнезі

1. Слабкий біль (1-3 з 10)
2. Вогнищевих неврологічних ознак немає
3. Обмежень руху кінцівок немає
4. Скарги тривають < 48 годин без критичних змін показників життєдіяльності

1. Скарги тривають > 48 годин без критичних змін показників життєдіяльності
2. Біль / дискомфорт відсутній на момент огляду

3. Біль у спині/ізольована травма шиї та/або спини
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1. Порушення прохідності дихальних шляхів або загроза прохідності дихальних шляхів.
2. Дихальна недостатність/зупинка дихання.
3. Масивна крововтрата.
4. Не реагує/шкала ком Глазго (ШКГ) 12 балів.
5. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2).
6. Проникаюча/тупа травма грудної клітки/живота з ознаками шоку.

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2).
2. Шкала ком Глазго (ШКГ) 13-14 балів.
3. Температура 40,0 °C або 35,5 °C.
4. Сильний біль (7-10 з 10).
5. Виражена дегідратація.
6. Гострий гематемезис/мелена/кров і слиз у випорожненнях.
7. Ознаки компенсованого шоку.
8. Загрозлива травма/механізм травми в анамнезі (див. додаток 1).
9. Сильна крововтрата, що контролюється.
10. Проникаюча/тупа травма живота/грудної клітки.
11. Явна/видима гематурія.

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2).
2. Помірний біль (4-6 з 10).
3. Помірна дегідратація (див. додаток 1).
4. Батьки не можуть заспокоїти дитину.
5. Історія хвороби несумісна з травмою на момент огляду.
6. Блювання/діарея, що персистує.
7. Затримка сечі.
8. Жовтяниця.
9. Дитина підтягує під себе ноги.
10. «Небагато» крові при аналізі сечі.
11. Підозра на вагітність.

1. Слабкий біль (1-3 з 10).
2. Діарея і/або блювання без ознак дегідратації.
3. В анамнезі хвороби нирок.
4. Скарги тривають <48 год без критичних змін показників життєдіяльності.

1.Скарги тривають >48 год без критичних змін показників життєдіяльності.
2. Закреп в анамнезі, біль відсутній.

2. Біль у животі/ізольована абдомінальна травма
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1.  Порушення прохідності дихальних шляхів або загроза прохідності дихальних 
шляхів

2. Дихальна недостатність/зупинка дихання
3. Не реагує/шкала ком Глазго (ШКГ) 12 балів
4. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Температура 40,0 °C або 35,5 °C
3. Сильний біль (7-10 з 10)
4. Значна зміна кольору шкіри калитки
5. Явна гематурія
6. Біль у яєчках або набряк протягом <48 год в анамнезі

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Помірний біль (4-6 з 10)
3. Набряк калитки
4. Блювання

1. Слабкий біль (1-3 з 10)
2. Дизурія
3. Виділення зі статевого члена

1. Хронічне захворювання

4. Біль у зовнішніх статевих органах
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Продовження на стор. 26.
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1. Порушення прохідності дихальних шляхів або загроза прохідності дихальних шляхів
2. Дихальна недостатність/зупинка дихання
3. Не реагує/шкала ком Глазго (ШКГ) 12 балів
4. Судоми на момент огляду
5. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Шкала ком Глазго (ШКГ) 13-14 балів
3. Капілярне наповнення  >2 сек
4. Температура 40,0 °C або 35,5 °C
5. Гіпоглікемія (рівень цукру в крові 2,7 ммоль/л)
6. Сильний біль (7-10 з 10)
7.  Гострий гематемезис/мелена (випорожнення чорного кольору)/кров і слиз у 

випорожненнях
8. Ознаки компенсованого шоку
9. Атиповий плач
10. Не реагує на батьків
11. Пурпура/петехії
12. Ознаки та симптоми менінгіальних явищ
13. Сильна дегідратація (див. додаток 1)
14. Млявість/апатичність/дратівливість/м’язова млявість
15. Вибухання/западання джерельця
16. Запалі очі
17. Анурія
18. Метаболічне захворювання

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку - див. додаток 2)
2. Помірний біль (4-6 з 10)
3. Значні медичні або хірургічні втручання в анамнезі
4. Блювота, що персистує
5. Персистуюча діарея з болем у животі
6. Помірна дегідратація (див. додаток 1)
7. Рівень цукру в крові 2,8-3,4 ммоль/л у безсимптомної дитини
8. Зниження годування з клінічними ознаками дегідратації (див. додаток 1)
9. Знижений тургор шкіри
10. Олігурія

1. Слабкий біль (1-3 з 10)
2. Скарги тривають <48 год без критичних змін показників життєдіяльності
3. Легка дегідратація (див. додаток 1)
4. Знижена здатність до перорального прийому їжі

1. Ознаки дегідратації відсутні
2. Скарги тривають >48 год без критичних змін показників життєдіяльності
3. Біль/дискомфорт відсутній на момент огляду

5. Блювання та діарея
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1. Порушення прохідності дихальних шляхів або загроза прохідності дихальних шляхів
2. Дихальна недостатність/зупинка дихання
3. SaO

2
 90% при диханні кімнатним повітрям

4. Виражений стридор з тяжким респіраторним дистресом (див. додаток 1)
5. Не реагує/шкала ком Глазго (ШКГ) 12 балів
6. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
7. Дихальні шуми відсутні
8. Слинотеча
9. Поза «триноги»
10. Неконтрольоване кровохаркання

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Шкала ком Глазго (ШКГ) 13-14 балів
3. SaO

2
 <92% при диханні кімнатним повітрям

4. ПШВ <40% від нормального значення
5. Сильний біль (7-10 з 10)
6. Тяжкий респіраторний дистрес (див. додаток 1)
7. Ознаки компенсованого шоку
8. М’язова млявість із блідістю/ціанозом в анамнезі
9. Апное, що триває >20 сек, в анамнезі
10. Вдихання диму в анамнезі
11. Кашель зі свіжою кров’ю
12. Занурення у воду в анамнезі

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Помірний біль (4-6 з 10)
3. SaO

2
 92%-94% при диханні кімнатним повітрям

4. Пікова швидкість видиху (ПШВ) 40-70% від нормального значення
5. Значні респіраторні порушення в анамнезі (напр., госпіталізація у ВРІТ)
6. Помірний респіраторний дистрес (див. додаток 1)
7. Вдихання/проковтування стороннього тіла в анамнезі
8. Кровохаркання в анамнезі
9. Вдихання гострого стороннього тіла

1. Легкий респіраторний дистрес (див. додаток 1)
2. Слабкий біль (1-3 з 10)
3. SaO

2
 > 94% при диханні кімнатним повітрям

4. Пікова швидкість видиху (ПШВ) >70% від нормального значення
5. Скарги тривають <48 год без критичних змін показників життєдіяльності
6. Присутній кашель ыз мінімальним дистресом або без дистресу

1. Респіраторного дистресу немає

7. Прохідність дихальних шляхів/порушення дихання
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1. Порушення прохідності дихальних шляхів або загроза прохідності дихальних шляхів
2. Дихальна недостатність/зупинка дихання
3. Виражений стридор з тяжкою дихальною недостатністю
4. SaO

2
 90% при диханні кімнатним повітрям

5. Не реагує/шкала ком Глазго (ШКГ) 12 балів
6. Судоми на момент огляду
7. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Шкала ком Глазго (ШКГ) 13-14 балів
3. SaO

2
 < 92% при диханні кімнатним повітрям

4. Температура 40,0 °C або 35,5 °C
5. Сильний біль/свербіння (7-10 з 10)
6. Тяжкий респіраторний дистрес (див. додаток 1)
7. Набряк язика
8. Висип, що не блідне при натисканні/пурпура/петехії
9. Ознаки компенсованого шоку
10. Ознаки та симптоми тяжкої анафілактичної реакції
11. Сильна дегідратація (див. додаток 1)
12. Млявість/апатичність/дратівливість/м’язова млявість
13. Вибухання/западання джерельця
14. Запалі очі
15. Анурія
16. Метаболічне захворювання

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Помірний біль/свербіж (4-6 з 10)
3. Помірний респіраторний дистрес (див. додаток 1)
4. Поширені виділення або утворення пухирів
5. Гематологічні порушення в анамнезі
6. Історія хвороби несумісна з травмою
7. Гематоми незрозумілого генезу

1. Легкий респіраторний дистрес (див. додаток 1)
2. Локалізовані ознаки алергічної реакції
3. Легкий біль/свербіж (1-3 з 10)
4. Висип, що блідне при натисканні
5. Скарги тривають <48 год без критичних змін показників життєдіяльності

1. Скарги тривають >48 год без критичних змін показників життєдіяльності
2. Біль/дискомфорт відсутній на момент огляду

6. Висип (зі зблідненням/без збліднення при натисканні)
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1. Порушення прохідності дихальних шляхів або загроза прохідності дихальних шляхів
2. Дихальна недостатність/зупинка дихання
3. Дихання Кусмауля (глибоке, шумне дихання)
4. Судоми на момент огляду
5. Не реагує/шкала ком Глазго (ШКГ) 12 балів
6. Ознаки набряку мозку: головний біль, млявість, дратівливість, сплутаність свідомості
7. ↑ЧСС, ↑АТ
8. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Шкала ком Глазго (ШКГ) 13-14 балів
3. Гіпоглікемія (рівень цукру в крові  2,7 ммоль/л)
4. Глюкоза крові >11 ммоль/л з кетоновими тілами в крові >1 ммоль/л
5. Ознаки компенсованого шоку
6. Дегідратація 10%
7. Сильна дегідратація (див. додаток 1)
8. Млявість/апатичність/дратівливість/м’язова млявість
9. Судоми та цукровий діабет в анамнезі

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Рівень цукру в крові 2,8-3,4 ммоль/л у безсимптомної дитини
3. Гіперглікемія з кетоновими тілами в крові <1 ммоль/л
4. Блювання/діарея у пацієнта з діабетом в анамнезі
5. Діабетичний пацієнт повинен обстежуватися натще

1. Цукровий діабет з іншими (негострими) порушеннями в анамнезі
2. Захворювання з нормальним рівнем цукру в крові

Цих пацієнтів ніколи не слід сортувати за категорією нижче, ніж категорія 4

8. Змінені показники глюкози крові 
(включаючи хворих на цукровий діабет)
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Стандарт екстреної медичної допомоги «Медичне сортування пацієнтів різних вікових 
груп у відділенні екстреної (невідкладної) медичної допомоги»

Продовження. Початок на стор. 22.
 Продовження додатка 3
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1. Порушення прохідності дихальних шляхів або загроза прохідності дихальних шляхів
2. Дихальна недостатність/зупинка дихання
3. Не реагує / шкала ком Глазго (ШКГ) 12 балів
4. Гіпоглікемія зі зміненим неврологічним статусом
5. Судоми на момент огляду
6. SaO

2
  90% при диханні кімнатним повітрям

7. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Шкала ком Глазго (ШКГ) 13-14 балів
3. Температура 40,0 °C або 35,5 °C
4. Гіпоглікемія (рівень цукру в крові 2,7 ммоль/л)
5. Млявість/апатичність/дратівливість/м’язова млявість
6. Капілярне наповнення >2 сек
7. Не реагує на батьків
8. Нові неврологічні симптоми (див. глосарій)
9. Сильний біль (7-10 з 10)/дистрес
10. Ознаки компенсованого шоку
11. Пурпура/петехії
12. SaO

2
 <92% при диханні кімнатним повітрям

13. Ознаки та симптоми менінгіальних явищ

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Помірний біль (4-6 з 10)
3. Рівень цукру в крові 2,8-3,4 ммоль/л
4. Судоми/непритомність/тремтіння/галюцинації в анамнезі
5. Олігурія
6. Проблема з гастростомічним/назогастральним зондом
7. Жовтяниця
8. Зниження годування з клінічними ознаками дегідратації (див. додаток 1)
9. Помірне підвищення роботи дихання
10. Історія хвороби несумісна з хворобою/травмою
11. Значні медичні або хірургічні втручання в анамнезі

1. Слабкий біль (1-3 з 10)
2. Почувається погано
3. Слабкість лицьової мускулатури
4. Скарги тривають <48 год без критичних змін показників життєдіяльності

1. Ознаки дегідратації відсутні
2. Скарги тривають >48 год без критичних змін показників життєдіяльності
3. Біль/дискомфорт відсутній на момент огляду

9. Хвора дитина (вік старше 1 року) включаючи пірексію
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1. Порушення прохідності дихальних шляхів або загроза прохідності дихальних шляхів
2. Дихальна недостатність/зупинка дихання
3. Масивна крововтрата, що не контролюється
4. Не реагує/шкала ком Глазго (ШКГ) 12 балів
5. Судоми на момент огляду
6. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
7. Проникаюча травма голови/грудної клітки/живота/таза з ознаками шоку
8. Загроза втрати кінцівки

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Шкала ком Глазго (ШКГ) 13-14 балів
3. Температура <35,5 °C
4. Сильний біль (7-10 з 10)
5. Загрозлива травма / механізм травми в анамнезі (див. додаток 1)
6. Ознаки компенсованого шоку
7. Порушення системи гемостазу в анамнезі
8. Сильна деформація
9. Нервово-судинні порушення
10. У пацієнта фіксований шийний відділ хребта
12. Втрата свідомості в анамнезі >30 сек
13. Блювота, що персистує
14. Кров чи серозна рідина в носі або вусі (вухах)
15. Гематоми навколо очей або за вухами
16. Проникаюча травма
17. Явна гематурія/кров у промежині

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Помірний біль (4-6 з 10)
3. Втрата свідомості в анамнезі <30 сек
4. Амнезія
5. Деформація кінцівки
6. Відкрита рана
7. Незначна кровотеча

Цих пацієнтів ніколи не слід сортувати за категорією нижче, ніж категорія 3

11. Поєднана травма
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1. Порушення прохідності дихальних шляхів або загроза прохідності дихальних шляхів
2. Дихальна недостатність/зупинка дихання
3. Не реагує/шкала ком Глазго (ШКГ) 12 балів
4. Гіпоглікемія зі зміненим неврологічним статусом
5. Судоми на момент огляду
6. SaO

2
 < 90% при диханні кімнатним повітрям

7. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Шкала ком Глазго (ШКГ) 13-14 балів
3. Капілярне наповнення > 2 сек
4. Атиповий плач
5. Не реагує на батьків
6. Сильний біль (7-10 з 10)
7. Температура 40,0 °C або  35,5 °C
8. Плямиста/холодна шкіра
9. Пурпура/петехії
10. Мененгіальні явища
11. Нові неврологічні симптоми (див. глосарій)
12. Ознаки компенсованого шоку
13. SaO

2
 92% при диханні кімнатним повітрям

14. Млявість/апатичність/дратівливість/м’язова слабкість
15. М’язова слабкість із блідістю/ціанозом в анамнезі
16. Апное, що триває >20 сек, в анамнезі
17. Вибухання/западання джерельця
18. Гіпоглікемія (рівень цукру в крові 2,7 ммоль/л)

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Атипова поведінка
3. Помірний біль (4-6 з 10)
4. Рівень цукру в крові 2,8-3,4 ммоль/л
5. Зменшення годування/блювота фонтаном
6. Проблема з гастростомічним/назогастральним зондом
7. Знижений діурез/сухі пелюшки
8. Тривалий плач
9. Не заспокоюється батьками
10. Історія хвороби несумісна з травмою/захворюванням на момент огляду
11. Судоми в анамнезі
12. Підтягує під себе ноги
13. Жовтяниця
14. Немовлята <3 міс

1. Немовля можна заспокоїти
2. Слабкий біль (1-3 з 10)

1. Скарги тривають >48 год без критичних змін показників життєдіяльності

10. Хвора дитина (молодше 1 року), включаючи пірексію
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1. Порушення прохідності дихальних шляхів або загроза прохідності дихальних шляхів
2. Дихальна недостатність/зупинка дихання
3. SaO

2
  90% при диханні кімнатним повітрям

4. Не реагує/шкала ком Глазго (ШКГ) 12 балів
5. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Шкала ком Глазго (ШКГ) 13-14 балів
3. SaO

2
 < 94% при диханні кімнатним повітрям

4. Температура 40,0 °C або 35,5 °C
5. Сильний біль (7-10 з 10)
6. Опік полум’ям з ураженням обличчя/шиї/набряком обличчя
7. Ознаки компенсованого шоку
8. Загрозлива травма/механізм травми в анамнезі (див. додаток 1)
9. Інші травми
10. Опік >10% площі поверхні тіла (ППТ) або з ураженням обличчя, шиї чи промежини
11. Циркулярне ураження кисті руки, ступні або грудної клітки
12. Хімічний або електричний опік
13. Вдихання диму в анамнезі/сажа, бруд навколо ніздрів/рота

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку - див. додаток 2)
2. Помірний біль (4-6 з 10)
3. Історія хвороби несумісна з травмою
4. Пізнє звернення до ЗОЗ
5. Опік поверхневий, <10% ППТ
6. Опік глибокий, <5% ППТ
7. Локалізована холодова травма

1. Слабкий біль (1-3 з 10)
2. Місцева болючість
3. Почервоніння/запалення
4. Місцева інфекція
5. Незначний опік

1. Плановий огляд (не натще)

12. Опіки
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Продовження на стор. 28.
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1. Порушення прохідності дихальних шляхів або загроза прохідності дихальних шляхів
2. Дихальна недостатність/зупинка дихання
3. Неминуча дихальна недостатність/зупинка дихання
4. Ціаноз
5. Не реагує/шкала ком Глазго (ШКГ) 12 балів
6. Судоми на момент огляду
7. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Шкала ком Глазго (ШКГ) 13-14 балів
3. Температура 40,0 °C або  35,5 °C
4. Сильний біль (7-10 з 10)
5. Ознаки компенсованого шоку
6. Гіпоглікемія (рівень цукру в крові  2,7 ммоль/л)
7. Значні медичні нозології
8. Ознаки менінгіальних явищ
9. Нові неврологічні симптоми (див. виноску)
10. Судоми та цукровий діабет в анамнезі
11. Підозра на проковтування предметів в анамнезі

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Судоми в анамнезі – зараз почувається добре
3. Рівень цукру в крові 2,8-3,4 ммоль/л
4. Помірний біль (4-6 з 10)

1. Слабкий біль 1-3 з 10
2. Неврологічних симптомів немає

* Нові неврологічні симптоми = раптовий початок сплутаності свідомості, слабкості / 
дратівливості або сонливості. Симптоми також можуть включати зміну рівня свідомості, 
втрату чутливості, слабкість кінцівок або зміни у функції сечового міхура чи кишки

13. Судоми/втрата свідомості/непритомність

1

2

3

4

так

так

так

так

ні

ні

ні

1. Порушення прохідності дихальних шляхів або загроза прохідності дихальних шляхів
2. Дихальна недостатність/зупинка дихання
3. Не реагує/шкала ком Глазго (ШКГ) 12 балів
4. Судоми на момент огляду
5. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
6. Проникаюча травма

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Шкала ком Глазго (ШКГ) 13-14 балів
3. Сильний біль (7-10 з 10)
4. Загрозлива травма/механізм травми в анамнезі (див. додаток 1)
5. Порушення системи гемостазу в анамнезі
6. Значні медичні або хірургічні втручання в анамнезі
7. Вентрикулоперитонеальний шунт (ВПШ)
8. Блювання, що персистує
9. Нові неврологічні симптоми (див. виноску)
10. Втрата свідомості в анамнезі >30 сек
11. Кров чи серозна рідина в носі або вусі (вухах)
12. Гематоми навколо очей або за вухами
13. Розмитий зір або судоми в анамнезі
14. Пацієнт використовує засоби фіксації хребта
15. Великий розрив шкіри волосистої частини голови з кровотечею, що пульсує
16. М’який при пальпації скроневий, тім’яний або потиличний набряк

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Помірний біль (4-6 з 10)
3. Непослідовний анамнез
4. Втрата свідомості в анамнезі < 30 сек
5. Амнезія
6. Немовлята <1 року

1. Слабкий біль (1-4 з 10)
2. Втрати свідомості/амнезії немає

1. Скарги тривають > 48 год без критичних змін показників життєдіяльності
2. Блювання відсутнє

* Нові неврологічні симптоми = раптовий початок сплутаності свідомості, слабкості / 
дратівливості або сонливості. Симптоми також можуть включати зміну рівня свідомості, втрату 
чутливості, слабкість кінцівок або зміни у функції сечового міхура чи кишки

15. Травма голови/головний біль
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1. Проникаюча травма ока
2. Раптова втрата зору
3. Хімічна травма ока
4. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Сильний біль (7-10 з 10)
3. Значна травма ока/голови
4. Гіфема
5. Аномальна зіниця після травми
6. Флегмона очної ямки

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Помірний біль (4-6 з 10)
3. Історія хвороби несумісна з травмою
4. Значні порушення в анамнезі
5. Стороннє тіло
6. Періорбітальний набряк/целюліт
7. Різке зниження гостроти зору

1. Слабкий біль (1-3 з 10)
2. Кон’юнктивіт
3. Почервоніння ока
4. Скарги тривають <48 год без критичних змін показників життєдіяльності
5. Виділення з ока

1. Скарги тривають >48 год без критичних змін показників життєдіяльності
2. Біль/дискомфорт відсутній на момент огляду

14. Травма ока/раптове порушення зору
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1. Порушення прохідності дихальних шляхів або загроза прохідності дихальних шляхів
2. Дихальна недостатність/зупинка дихання
3. Масивна крововтрата
4. Не реагує/шкала ком Глазго (ШКГ) 12 балів
5. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
6. Проникаюча травма ока

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Шкала ком Глазго (ШКГ) 13 -14 балів
3. Температура  40,0 °C або  35,5 °C
4. Сильний біль (7-10 з 10)
5. Загрозлива травма/механізм травми в анамнезі (див. додаток 1)
6. Речовина високої токсичності (консультація токсиколога)
7. Капілярне наповнення >2 сек
8. Утруднене ковтання
9. Ознаки компенсованого шоку
10. Ціаноз в анамнезі

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Помірний біль (4-6 з 10)
3. Історія хвороби несумісна з травмою
4. Неконтрольована незначна кровотеча
5. Речовина помірної токсичності (консультація токсиколога)
6. Стороннє тіло в носі/ковтання гострого предмету в анамнезі
7. Порушення системи гемостазу в анамнезі – в даний час

1. Слабкий біль (1-3 з 10)
2. Місцеве запалення
3. Місцева інфекція
4. Почервоніння ока
5. Речовина низької токсичності (консультація токсиколога)
6. Набряк/деформація
7. Гнійні виділення з ураженої ділянки
8. Нещодавня втрата слуху
9. Скарги тривають <48 год без критичних змін показників життєдіяльності

1. Скарги тривають >48 год без критичних змін показників життєдіяльності
2. Біль/дискомфорт відсутній на момент огляду

16. Стороннє тіло – неінспіраторного генезу (у разі стороннього тіла 
інспіраторного генезу скористайтеся алгоритмом 

«Прохідність дихальних шляхів/порушення дихання»)
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Стандарт екстреної медичної допомоги «Медичне сортування пацієнтів різних вікових 
груп у відділенні екстреної (невідкладної) медичної допомоги» 

Продовження. Початок на стор. 22.
 Продовження додатка 3
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1. Порушення прохідності дихальних шляхів або загроза прохідності дихальних шляхів
2. Дихальна недостатність/зупинка дихання
3. Неконтрольована значна кровотеча
4. Виражений стридор з тяжкою дихальною недостатністю
5. Ціаноз
6. Не реагує/шкала ком Глазго (ШКГ) 12 балів
7. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Шкала ком Глазго (ШКГ) 13-14 балів
3. Температура 40,0 °C або 35,5 °C
4. Сильний біль (7-10 з 10)
5. Капілярне наповнення > 2 сек
6. Утруднене ковтання
7. Загрозлива травма/механізм травми в анамнезі (див. додаток 1)
8. Активна кровотеча з порушенням системи гемостазу в анамнезі
9. Ознаки компенсованого шоку
10. Нещодавно (< 24 год) видалений постійний зуб

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Помірний біль (4-6 з 10)
3. Історія хвороби несумісна з наявною травмою на момент огляду
4. Неконтрольована незначна кровотеча
5. Порушення системи гемостазу в анамнезі – в даний час активної кровотечі немає
6. Значне почервоніння і набряк обличчя

1. Слабкий біль (1-3 з 10)
2. Набряк обличчя
3. Скарги тривають <48 год без критичних змін показників життєдіяльності
4. Розриви в ротовій порожнині без ураження зубів

1. Скарги тривають >48 год без критичних змін показників життєдіяльності
2. Втрата молочних зубів
3. Біль/дискомфорт відсутній на момент огляду

17. Стоматологічні проблеми
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1. Порушення прохідності дихальних шляхів або загроза прохідності дихальних шляхів
2. Дихальна недостатність/зупинка дихання
3. Масивна крововтрата
4. Не реагує/шкала ком Глазго (ШКГ) 12 балів
5. Судоми на момент огляду
6. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Тяжка гіпертензія (відповідно до віку – див. додаток 2)
3. Шкала ком Глазго (ШКГ) 13-14 балів
4. Температура 40,0 °C або 35,5 °C
5. Сильний біль (7-10 з 10)
6. Травма в анамнезі
7. Пріапізм (особливо у хворих на серпоподібноклітинну анемію)
8. Біль у тестикулах або набряк протягом <48 год
9. Травма калитки
10. Ознаки компенсованого шоку
11. Явна гематурія
12. Трансплантація нирки в анамнезі/зараз на діалізі

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Значні захворювання нирок в анамнезі із значною гіпертензією (див. додаток 1)
3. Помірний біль (4-6 з 10)
4. Затримка сечі
5. Історія хвороби несумісна з травмою/захворюванням на момент огляду
6. Набряк у паховій ділянці, що супроводжується болем

1. Слабкий біль (1-3 з 10)
2. Виділення
3. Парафімоз
4. Хвороби нирок в анамнезі
5. Вагінальна кровотеча в анамнезі
6. Скарги тривають <48 год без критичних змін показників життєдіяльності

1. Скарги тривають >48 год без критичних змін показників життєдіяльності
2. Біль/дискомфорт відсутній на момент огляду

19. Патологія сечостатевої системи
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1. Порушення прохідності дихальних шляхів або загроза прохідності дихальних шляхів
2. Дихальна недостатність/зупинка дихання
3. Не реагує/шкала ком Глазго (ШКГ) 12 балів
4. Судоми на момент огляду
5. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
6. Агресивна поведінка/безпосередній ризик заподіяння шкоди собі та іншим
7. Агресивна поведінка/наявність зброї
8. Саморуйнівна поведінка у ВЕМД/вимагає стримування

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Шкала ком Глазго (ШКГ) 13-14 балів
3. Ознаки компенсованого шоку
4. Можливий ризик заподіяння шкоди собі або іншим
5. Крайнє збудження/фізична/вербальна агресія
6. Збентежений/не в змозі співпрацювати
7. Високий ризик втечі
8. Слухові/зорові галюцинації
9. Спроба загрози заподіяти собі шкоду
10. Загроза заподіяння шкоди собі іншим
11. Акти навмисного самоушкодження
12. Висловлення суїцидальних намірів/думок

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Розкриття інформації про жорстоке поводження
3. Значна зміна поведінки
4. Нещодавній напад
5. Збудження/неспокій/нав’язлива поведінка
6. Химерна, неорганізована поведінка
7. Відсторонений і некомунікабельний
8. Невпевнений щодо лікування
9. Помірний ризик втечі
10. Суїцидальні думки
11.  Наявність психотичних симптомів афективного розладу (пригніченого або 

піднесеного)

1. Невизначена соціальна проблема
2. Розлад харчування за нормальних показників життєдіяльності

Цих пацієнтів ніколи не слід сортувати за категорією нижче, ніж категорія 4

18. Психосоціальна проблема (включаючи самоушкодження)
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1. Порушення прохідності дихальних шляхів або загроза прохідності дихальних шляхів
2. Слинотеча
3. Поза «триноги»
4. Стридор із сильним підвищенням роботи дихання
5. Дихальна недостатність/зупинка дихання
6. Охриплість – раптовий початок
7. Ціаноз
8.  Травма з високим ризиком значних ушкоджень/механізм травми в анамнезі (див. 

додаток 1)
9. Неконтрольована кровотеча після тонзилектомії
10. Не реагує/шкала ком Глазго (ШКГ) 12 балів
11. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Шкала ком Глазго (ШКГ) 13-14 балів
3. Температура  40,0 °C або 35,5 °C
4. Сильний біль (7-10 з 10)
5. Стридор у стані спокою ± вдихання/ковтання стороннього тіла
6. Капілярне наповнення >2 сек
7. Утруднене ковтання
8. Кровотеча після тонзилектомії
9. Ознаки компенсованого шоку

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Помірний біль (4-6 з 10)
3. Кровотеча після тонзилектомії в анамнезі – в даний час активної кровотечі немає

1. Слабкий біль (1-3 з 10)
3. Скарги тривають <48 год без критичних змін показників життєдіяльності

1. Плановий огляд (не натще)
2. Скарги тривають >48 год без критичних змін показників життєдіяльності
3. Біль/дискомфорт відсутній на момент огляду

20. Патологія з боку верхніх дихальних шляхів (ротоглотка)
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Продовження на стор. 30.
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1. Порушення прохідності дихальних шляхів або загроза прохідності дихальних шляхів
2. Дихальна недостатність/зупинка дихання
3. Неконтрольована масивна кровотеча
4. Виражений стридор з тяжким респіраторним дистресом
5. Ціаноз
6. Не реагує/шкала ком Глазго (ШКГ) 12 балів
7. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Шкала коми Глазго (ШКГ) 13-14 балів
3. Температура 40,0 °C або  35,5 °C
4. Сильний біль (7-10 з 10)
5. Капілярне наповнення >2 сек
6. Утруднене ковтання
7. Загрозлива травма/механізм травми в анамнезі (див. додаток 1)
8. Активна кровотеча з порушенням системи гемостазу в анамнезі
9. Ознаки компенсованого шоку
10. Гематоми або набряки за вухом над соскоподібним відростком
11. З носа/вуха витікає прозора рідина, травма в анамнезі

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Помірний біль (4-6 з 10)
3. Історія хвороби несумісна з наявною травмою на момент огляду
4. Стороннє тіло в носі
5. Неконтрольована незначна кровотеча
6. Порушення системи гемостазу в анамнезі – в даний час активної кровотечі немає
7. Будь-який набряк в ділянці вуха
8. Нещодавня черепно-мозкова травма в анамнезі

1. Слабкий біль (1-3 з 10)
2. Набряк/деформація/вушна гематома
3. Виділення з вуха/носа
4. Скарги тривають <48 год без критичних змін показників життєдіяльності

1. Скарги тривають >48 год без критичних змін показників життєдіяльності
2. Стороннє тіло у вусі
3. Біль/дискомфорт відсутній на момент огляду

21. Патологія вуха/носа
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1. Порушення прохідності дихальних шляхів або загроза прохідності дихальних шляхів
2. Дихальна недостатність/зупинка дихання
3. Не реагує/шкала ком Глазго (ШКГ) 12 балів
4. Судоми на момент огляду
5. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Шкала ком Глазго (ШКГ) 13-14 балів
3. Сильний біль (7-10 з 10)
4. Речовина високої токсичності (консультація токсиколога)
5. Проковтування невідомої речовини у невідомій кількості
6. Навмисне самоушкодження/високий ризик подальшого самоушкодження
7. Підвищення/зниження роботи дихання
8. Ознаки компенсованого шоку
9. Порушення серцевого ритму
10. Гіпоглікемія (рівень цукру в крові 2,7 ммоль/л)
11. Гіпотензія/гіпертензія (див. додаток 1)

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Помірний біль (4-6 з 10)
3. Речовина помірної токсичності (консультація токсиколога)
4. Рівень цукру в крові 2,8-3,4 ммоль/л
5. Блювання, що персистує
6. Нечіткий/незрозумілий анамнез хвороби

1. Речовина низької токсичності (консультація токсиколога)
2. Слабкий біль (1-3 з 10)

1. Час після проковтування речовини >48 год без наявних змін у стані пацієнта

Якщо у пацієнта є психосоціальна проблема, зверніться до алгоритму «Психосоціальна 
проблема (включаючи самоушкодження)»

23. Передозування та отруєння
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1. Порушення прохідності дихальних шляхів або загроза прохідності дихальних шляхів
2. Дихальна недостатність/зупинка дихання
3. Масивна крововтрата
4. Не реагує/шкала ком Глазго (ШКГ) 12 балів
5. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
6. Загроза втрати кінцівки

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Шкала ком Глазго (ШКГ) 13-14 балів
3. Температура 40,0 °C або 35,5 °C
4. Сильний біль (7-10 з 10)
5. Деформація ± складний перелом ± значний набряк
6. Ушкодження судинно-нервового пучка
7. Капілярне наповнення >2 сек
8. Ознаки компенсованого шоку
9. Значна травма шкіри та м’яких тканин у місці перелому
10. Травматична ампутація, інвалідизуюча/скальпована травма
11. Проникаюча травма суглобів
12. Серповидноклітинна анемія в анамнезі
13. Порушення системи гемостазу в анамнезі з наявним набряком

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Помірний біль (4-6 з 10)
3. Історія хвороби не відповідає наявній травмі
4. Накладений гіпс, що викликає судинно-нервові порушення
5. Кульгання/біль у суглобі з підвищенням температури/локальне підвищення температури
6. Не може навантажувати ногу, травма в анамнезі
7. Порушення системи гемостазу в анамнезі

1. Слабкий біль (1-3 з 10)
2. Скарги тривають <48 год без критичних змін показників життєдіяльності
3. Біль при згинанні суглоба
4. Зменшення навантаження на ногу
5. Наявний набряк
6. Пірексія в анамнезі
7. Локальні ознаки запалення
8. Не навантажує ногу, травми в анамнезі немає
9. Проникаюча рана суглоба в анамнезі

1. Огляд (не натще) іншими спеціалістами
2. Скарги тривають >48 год без критичних змін показників життєдіяльності
3. Незначні порізи, садна, забої
4. Пошкоджений/мокрий/зламаний гіпс

22. Патологія/травма кінцівки
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ні
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1.  Порушення прохідності дихальних шляхів або загроза прохідності дихальних 
шляхів

2. Дихальна недостатність/зупинка дихання
3. Масивна кровотеча
4. Не реагує/шкала ком Глазго (ШКГ) 12 балів
5. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Шкала коми Глазго (ШКГ) 13-14 балів.
3. Сильний біль (7-10 з 10)
4. Ознаки компенсованого шоку
5. Загрозлива травма/механізм травми в анамнезі (див. додаток 1)
6. Травматична ампутація, інвалідизуюча/скальпована травма

1. Патологічні значення показників життєдіяльності (відповідно до віку – див. додаток 2)
2. Помірний біль (4-6 з10)
3. Історія хвороби несумісна з наявною травмою
4. Помірна кровотеча, що контролюється
5. Запалення з ознаками розповсюдження
6. Немовля <3 міс
7. Травма голкою з відомою гемоконтактною інфекцією

1. Слабкий біль (1-3 з 10)
2. Незначна кровотеча, що контролюється
3. Стороннє тіло
4. Місцева інфекція і запалення
5. Травма голкою
6. Скарги тривають <48 год без критичних змін показників життєдіяльності

1. Поверхнева рана без кровотечі
2. Підозра на укус або травму
3. Скарги тривають >48 год без критичних змін показників життєдіяльності
4. Планова перев’язка/зняття швів
5. Болю/дискомфорту на момент огляду немає

24. Поранення/ознаки місцевого запалення
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Стандарт екстреної медичної допомоги «Медичне сортування пацієнтів різних вікових 
груп у відділенні екстреної (невідкладної) медичної допомоги»

Продовження. Початок на стор. 22.
 Продовження додатка 3
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