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Як відомо, больовий імпульс виникає на периферії 

внаслідок стимуляції ноцицепторів. Далі через лан-

цюжок нейронів імпульс передається до відповідних 

соматосенсорних зон кори головного мозку, де, власне, 

і формується больове відчуття. Відповідно до перера-

хованих складових виділяють кілька основних етапів 

формування сприйняття болю: ноцицепція (стимуляція 

больових рецепторів), трансмісія (передача імпульсу 

по ланцюжку нейронів) і перцепція (формування больо-

вого сприйняття на рівні кори головного мозку).

Високої ефективності аналгезії у відповідь на пошко-

дження можна досягти за умови впливу на всі з перера-

хованих ланок цього шляху, тобто на рівні ноцицепторів, 

проведення імпульсу та центральної нервової системи.

Що стосується післяопераційного больового синдрому, 

то він ініціюється хірургічною травмою тканин (розріз, 

розсічення, здавлювання тощо) і прямим пошкодженням 

нервових волокон. Травма тканин викликає локальне 

вивільнення багатьох медіаторів болю –  простагландинів, 

лейкотрієнів, кінінів тощо. Медіатори запалення не лише 

передають сигнал про травму тканин ноцицепторам, а й 

на деякий час підвищують їхню чутливість до больових 

 (гіпералгезія) і небольових (алодинія) стимулів.

Отже, при післяопераційному болю на особливу увагу 

заслуговує периферичний компонент формування бо-

льового синдрому, зокрема тканинне запалення.

Призначення нестероїдних протизапальних препара-

тів (НПЗП) до проведення оперативного втручання за-

побігає розвитку запалення, а отже, знижує вираженість 

сенситизації. Тож ефекти НПЗП реалізуються не тільки 

за рахунок купірування існуючого болю, а й завдяки 

його запобіганню.

Маючи чітке уявлення про механізми формування 

болю, повернімося до питання мультимодальної анал-

гезії. Вираженість запалення на периферії, а отже, і ви-

раженість гіпералгезії можна зменшити за рахунок за-

стосування НПЗП. Виконання провідникових блокад 

місцевими анестетиками дає можливість розірвати про-

ведення больового імпульсу на рівні першого нейрона. 

На рівні задніх рогів спинного мозку ефективні опіоїди, 

кетамін, НПЗП, трициклічні антидепресанти. На рівні 

опіатної антиноцицептивної системи найефективніші 

опіоїди, трициклічні антидепресанти. Одночасно діючи 

на кілька вищевказаних точок, можна досягти мак-

симального клінічного результату, не перевищуючи 

безпечних дозувань препаратів.

Ще зовсім недавно основним методом контролю 

післяопераційного болю були опіоїди. Ці препарати –  

 доволі потужні аналгетики, проте внаслідок вузького 

терапевтичного інтервалу й високої небезпеки розвитку 

побічних ефектів (дихальна депресія, тривала седація, 

нудота, блювота, свербіж шкіри, затримка сечі, пору-

шення кишкової перистальтики тощо) їх широке засто-

сування обмежене. Як ефективну та більш безпечнішу 

альтернативу було запропоновано мультимодальний 

підхід до лікування післяопераційного болю. Він перед-

бачає використання кількох методів аналгезії, що впли-

вають на різні ланцюги патогенезу больового синдрому.

Як зазначалося вище, у патогенезі післяоперацій-

ного болю особливу роль відіграє периферична частина 

 ноцицептивного ланцюга, тому в схему аналгезії важливо 

включати засоби, що пригнічують місцеве запалення і/або 

активність ноцицепторів. Перевагою НПЗП є здатність 

ефективно впливати на кілька рівнів формування бо-

льового синдрому –  периферичного й центрального, тоді 

як багато інших аналгетиків діють тільки на централь-

ному рівні. Ця властивість НПЗП дозволяє їм не тільки 

ефективно купірувати гострий біль, а й запобігати форму-

ванню хронічного больового синдрому за рахунок пригні-

чення центральної та периферичної сенситизації.

Згідно із сучасними рекомендаціями з лікування 

болю у післяопераційному періоді (PROSPECT, ре-

комендації Європейської асоціації з вивчення болю) 

найперше слід використовувати НПЗП. Їх необхідно 

призначати починаючи від болю малої інтенсивності й 

закінчуючи вираженим болем, що потребує паралель-

ного застосування опіатів.

Сьогодні отримано велику кількість доказів, що тра-

диційні НПЗП є ефективними засобами для лікування 

гострого післяопераційного болю. Якщо пацієнт про-

довжує скаржитися на біль, аналгетичний ефект НПЗП 

посилюють за рахунок призначення препаратів, що 

впливають на інші ланки проведення болючого ім-

пульсу –  у цьому й полягає принцип мультимодаль-

ності. Застосування мультимодальної аналгезії дає 

можливість зменшити потребу в опіатах і, відповідно, 

знизити ризик розвитку небажаних явищ, пов’язаних 

з їх прийомом.

Сьогодні на допомогу лікарям приходить велика 

кількість НПЗП, які розрізняються за ефективністю 

і спектром небажаних ефектів. Коли йдеться про без-

пеку НПЗП, необхідно наголосити, що селективність 

препарату щодо ізоформ циклооксигенази (ЦОГ) багато 

в чому визначає, з боку яких органів та систем виник-

нуть побічні ефекти. Наприклад, неселективні НПЗП 

справляють гастротоксичні ефекти, здатні погіршити 

роботу нирок. З іншого боку, більш сучасні високо-

селективні інгібітори ЦОГ-2 (насамперед коксиби) 

збільшують ризик кардіоваскулярних подій за раху-

нок тромботичних ускладнень. Тоді як лікарю вибрати 

оптимальний препарат, дотримуючись балансу ефек-

тивності та безпеки? Результати численних клінічних 

досліджень та метааналізів свідчать про те, що НПЗП 

із середнім показником селективності стосовно ЦОГ-2 

значною мірою позбавлені небажаних явищ, властивих 

як неселективним, так і високоселективним НПЗП.

До таких препаратів можна віднести кеторолак, анал-

гетичний ефект якого пов’язаний із неселективним 

пригніченням активності ЦОГ у периферичних ткани-

нах та інгібуванням синтезу простагландинів. Однак 

лише цим дія кеторолаку не обмежується.

Наприклад, встановлено, що під час введення зовсім 

невеликої дози кеторолаку (1 мг) рівень простаглан-

дину Е2 не знижується, проте аналгезія настає. Це дало 

змогу припустити наявність додаткових центральних 

механізмів дії препарату. Є дані про те, що аналгетич-

ний ефект кеторолаку опосередковується в тому числі 

блокадою спінальної ЦОГ-1, яка бере участь у процесах 

формування болю та сенситизації, тому його нейро-

аксіальне введення може виявитися перспективним під 

час післяопераційного знеболення (Zhu, 2002).

Аналгезуючий ефект кеторолаку зіставний із дією нар-

котичних аналгетиків. Так, С.R. Brown і співавт. (2004), 

які порівнювали ефективність аналгетиків за критерієм 

NNT (кількість пацієнтів, яких необхідно пролікувати 

для отримання клінічного ефекту), встановили схожі 

результати при застосуванні 30 мг кеторолаку внутріш-

ньом’язово (NNT 3,4), 10 мг морфіну внутрішньом’язово 

(NNT 2,9) і 100 мг трамадолу перорально (NNT 4,8).

J. Cepeda і співавт. (2005) зазначають, що при го-

строму болю 30 мг кеторолаку приблизно еквівалентні 

за своєю ефективністю 10 мг морфіну. Згідно з даними 

дослідження, проведеного C.R. Brown і співавт. (1990), 

у якому порівнювали ефективність кеторолаку й мор-

фіну в купіруванні післяопераційного болю середньої 

та сильної інтенсивності, знеболювальний ефект ке-

торолаку в еквівалентних дозах виявився навіть більш 

вираженим, аніж у морфіну.

Однією з найбільш масштабних робіт з оцінки ефек-

тивності й безпеки кеторолаку в післяопераційному 

знеболенні став метааналіз G. de Oliveira і співавт. (2012), 

у який було включено 13 рандомізованих клінічних 

досліджень за участю 782 пацієнтів. Препарат вводили 

одноразово в дозі 30 або 60 мг. Було встановлено, що 

порівняно з плацебо препарат знижував інтенсив-

ність болю за візуальною аналоговою шкалою (ВАШ) 

у 2-3 рази. Це дозволяло зменшити дозу наркотичних 

аналгетиків у післяопераційному періоді в середньому 

в 1,7 раза порівняно з плацебо з аналогічним зменшен-

ням частоти побічних ефектів опіоїдів. Частота роз-

витку нудоти й блювоти при використанні кеторолаку 

була в 2 рази нижчою, ніж при застосуванні наркотич-

них аналгетиків.

Підвищити ефективність кеторолаку при болю се-

редньої та високої інтенсивності дає змогу його ком-

біноване застосування з парацетамолом, оскільки ці 

препарати мають різні механізми дії. Аналіз результатів 

сучасних досліджень свідчить про те, що така комбі-

нація забезпечує більш виражену аналгетичну дію по-

рівняно з ізольованим використанням цих препаратів 

(Ong et al., 2010).

Кеторолак з успіхом застосовують і для попере-

джувальної аналгії. Так, у дослідженні Lenz і Raeder 

(2008) внутрішньовенне введення кеторолаку в дозі 

30 мг до операції значно знижувало інтенсивність болю 

через 30 хв після її завершення, зменшувало потребу 

в опіоїдах у перші 4 год і забезпечувало більш швидку 

готовність пацієнтів до переведення з відділення реа-

німації та інтенсивної терапії порівняно з пероральним 

етрикоксибом у дозі 120 мг.

Деякі побоювання фахівців стосовно періоперацій-

ного використання НПЗП пов’язані з підвищенням 

кровоточивості. Gobble і співавт. (2014) на підставі про-

веденого метааналізу (27 досліджень, 2314 пацієнтів) 

уперше показали, що кеторолак не підвищує ризик 

періопераційної крововтрати при достатньому контролі 

болю. Автори дослідження дійшли висновку, що кето-

ролак слід розглядати як препарат вибору для контролю 

періопераційного болю, особливо за необхідності обме-

женого використання опіоїдів.

Важливим чинником при виборі НПЗП є оцінка їх-

ньої безпеки. У багатоцентровому європейському до-

слідженні з оцінки безпеки кеторолаку було продемон-

стровано, що під час призначення препарату впродовж 

5 днів у рекомендованих дозах ризик хірургічних крово-

теч не перевищує 1%, шлунково-кишкових кровотеч –  

0,04%, гострого ушкодження нирок –  0,09%, розвитку 

алергічних реакцій –  0,12% (Forrest et al., 2002).

Як і у випадку з іншими НПЗП, під час призначення 

кеторолаку слід враховувати протипоказання. Європей-

ське агентство з лікарських засобів (European Medicines 

Agency –  EMEA) у 2006 р. опублікувало обмежувальні 

документи щодо побічних ефектів НПЗП. Так, зазна-

чається, що призначення НПЗП протипоказано при го-

стрій пептичній виразці або гастроінтестинальній кро-

вотечі, запальних захворюваннях кишечника, тяжких 

алергічних реакціях в анамнезі у відповідь на застосу-

вання аспірину або НПЗП, тяжких порушеннях функції 

печінки, застійної серцевої недостатності, ішемічної 

хвороби серця, патології периферичних артерій, цере-

броваскулярних захворюваннях, після аортокоронар-

ного шунтування. Забороняється комбіноване застосу-

вання двох і більше НПЗП, оскільки в такому разі ризик 

розвитку побічних ефектів істотно зростає. Крім того, 

не слід перевищувати допустимі дози, кратність і три-

валість застосування НПЗП. У разі неефективності 

знеболення необхідно додати препарати з інших класів, 

рекомендованих для мультимодальної аналгезії.

Вітчизняна фармацевтична компанія «Дарниця» пропонує 
кеторолак пролонгованої дії (Кетолонг-Дарниця®). Завдяки 
поєднанню активної речовини з полімерною субстанцією 
(полівінілпіролідоном) забезпечується пролонговане вивіль-
нення кеторолаку, що дозволяє досягти більшої стабільності 
й тривалості аналгезуючого ефекту –  до 8-12 год (для по-
рівняння: тривалість дії непролонгованих форм кеторолаку 
становить менш ніж 4-6 год). Завдяки більшій тривалості 
дії застосування препарату Кетолонг-Дарниця® допомагає 
не лише зменшити кратність ін’єкцій до 1-3 раз на добу, а й 
сумарну добову потребу в препараті, що приводить до суттє-
вого зниження частоти виникнення побічних ефектів.

Підготував В ’ячеслав Килимчук

Клінічна ефективність і безпека кеторолаку 
в післяопераційному знеболенні

Анестезія завжди була і є важливим компонентом періопераційного ведення пацієнтів. Усім 
відомо, що недостатньо купірований післяопераційний біль –  серйозний стресовий фактор, 
пов’язаний із затримкою мобілізації хворого та його відновлення після операції, підвищенням 
ризику розвитку ускладнень (серцево-судинних, тромбоемболічних, інфекційних тощо), 
збільшенням тривалості госпіталізації та вартості лікування, зростанням вірогідності хронізації 
больового синдрому. На жаль, незважаючи на наявність величезної кількості сучасних 
аналгетиків, проблема купірування післяопераційного болю досі не втрачає своєї актуальності. 
Різноманітність механізмів патогенезу больового синдрому не дозволяє ефективно усувати його 
лише за допомогою одного аналгетика. Цього можна досягти лише за умови ефективного впливу 
на всі складові (формування, проведення та сприйняття) больового синдрому, що називають 
мультимодальною, або багатокомпонентною, аналгезією.
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        ХІРУРГІЯ         

              РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ

Пацієнти та методи
Було проведено проспективне спосте-

реження когорти хворих з ускладненими 

ПАІ, які отримували лікування тайгеци-

кліном у монотерапії чи у складі комбі-

нованої антибіотикотерапії.

Усіх пацієнтів обстежували інфекціо-

ніст та хірург щоденно протягом усього 

періоду госпіталізації, а потім через 

4-6 тиж після виписки. У кожному ви-

падку виконували низку бактеріоло-

гічних досліджень: крові –  двічі, сечі –  

однократно, матеріалу безпосередньо 

з вогнища інфекції (жовч, очеревинна 

рідина тощо, зібрані під час хірургічного 

втручання та через дренажі) –  тричі. 

Також були здійснені всі необхідні ана-

лізи крові (загальний, біохімічний, про-

кальцитонін, С-реактивний білок (СРБ) 

тощо) та інструментальні дослідження 

(ультра звукове дослідження та абдомі-

нальна комп’ютерна томографія з кон-

трастом).

Усі пацієн т и от ри м у ва л и тай ге-

цик лін вну трішньовенно протягом 

14 днів. Відповідно до клінічної тяж-

кості і/або наявності резистентних 

грамнегативних мікроорганізмів, що 

продукують ESBL, у схему лікування 

вк люча ли меропенем або  амікацин. 

У разі високої запальної активності 

(СРБ >10 мг/дл) до лікування додавали 

6-метил преднізолон у дозі 1  мг/кг/добу 

до  досягнення клінічної ремісії й нор-

малізації рівня СРБ.

Результати
Загалом для дослідження було віді-

брано 103 пацієнти, але в підсумку про-

аналізовано дані лише 61 особи через 

відсутність у решти результатів мікро-

біологічних досліджень. Серед учасни-

ків, що відповідали вимогам проведення 

аналізу, 44 (72%) були чоловіками, серед-

ній вік пацієнтів становив 67 років (діа-

пазон 48-87 років). Індекс коморбідності 

Чарлсона складав 3 балів у 65,5% осіб, 

при цьому найпоширенішими супутніми 

захворюваннями були цукровий діабет 

та новоутворення товстої кишки. Індекс 

Пітта 3 балів, що свідчить про тяжке 

захворювання, встановлено у 68,6% хво-

рих.  Найчастіше  хірургічні втручання 

проводили з приводу пухлин кишечника 

(72,13%) і патології жовчно-вивідних шля-

хів (27,8%). Переважна більшість пацієн-

тів (70,4%) нещодавно отримували анти-

біотики, найчастіше піперацилін/тазо-

бактам (n=27), а також  ципрофлоксацин 

(n=7), амоксицилін/клавуланову кислоту 

(n=6) та меропенем (n=3).

Усі висіяні культури були полімі-

кробними й включали Escherichia coli 
(n=23); Enterococcus spp. (n=21), у тому 

числі Enterococcus faecium  (n=17) та 

Enterococcus faecalis (n=4); Klebsiella spp. 
і Enterobacter spp. (n=17); коагулазоне-

гативні стафілококи (n=4). Третина 

ізолятів грамнегативних бактерій були 

продуцентами ESBL.

Ускладнення виникли у 67% пацієнтів, 

у тому числі абсцеси (n=18), перитоніт 

(n=13), екхімози та кровотечі (n=10).

Тайгециклін як монотерапію отри-

мували 27,8% пацієнтів, у складі ком-

бінованої антибіотикотерапії –  72,2%. 

У пацієнті в, у як и х було ви ді лено 

E. faecium та E. faecalis, ерадикація була 

досягнута у 100% випадків. Ерадикація 

E. coli та Klebsiella spp. / Enterobacter spp. 
була успішною лише за умови виді-

лення штамів, що не продукують ESBL 

(15 випадків із 23 та 11 випадків із 17 

відповідно).

Із 61 пацієнта 50 (82%) одужали та 11 

(18%) померли. Усі летальні наслідки 

припали на пацієнтів з новоутворен-

нями. У понад 50% померлих були виді-

лені ESBL-позитивні K. pneumoniae (n=4) 

та E. coli (n=3). За результатами двоварі-

антного аналізу встановлено, що під-

вищений ризик смерті був пов’язаний 

з індексом Чарлсона >6 балів (р<0,031), 

венозним рН <7,30 (р<0,011) та лейко-

цитозом >20×109/л. Різновид лікування 

(тайгециклін у монотерапії або в ком-

бінації з амікацином чи  меропенемом) 

не мав зв’язку з ризиком смерті.

Обговорення
Виявлені предиктори підвищеної ле-

тальності збігаються з тими, що опи-

сані Hughes і співавт. (2013). На відміну 

від інших досліджень, зокрема роботи 

Reinart і співавт. (2012), не було вияв-

лено асоціації смертності з рівнем СРБ 

та прокальцитоніну, хоча це, на думку 

авторів, може бути наслідком невели-

кого розміру  вибірки.

У когорті, яка підлягала вивченню, 

встановлено високу частоту інфікування 

Enterococcus spp., зокрема Е. faecium. 

Включення до схеми лікування тайгеци-

кліну дало змогу досягти 100% ерадика-

ції зазначених доволі проблемних збуд-

ників. Автори наголошують, що одним 

із факторів, що забезпечує тайгецикліну 

такий високий результат, є його фарма-

кокінетичні характеристики, а саме –  

добре  п рон и к нен н я та  ст ворен н я 

 високої  концентрації в  очеревинній 

рідині, жовчі, панкреатичному секреті 

тощо. Незважаючи на те що в зазна-

ченому дослідженні залишилась про-

блема ESBL- позитивних грамнегатив-

них  збудників, що виявилися стій-

кими до призначених антибіотиків, 

загалом було досягнуто високого рівня 

одужання (82%). Схожі результати от-

римали раніше й інші автори, які оці-

нюва ли ефективність тайгецик ліну 

порівняно з цефтріаксоном та метро-

нідазолом (S. Towfigh et al., 2010; N. Qvist 

et al., 2012) чи іміпенемом (Z. Chen 

et al., 2010).

Обмеженнями цього дослідження є 

відкритий дизайн, відсутність групи 

порівняння, невеликий розмір вибірки 

та відсутність оцінки частоти небажа-

них явищ.

Висновки
Результати цього дослідження перекон-

ливо продемонстрували, що в пацієнтів 

з ускладненими ПАІ, переважно тяжкого 

ступеня (>60% випадків), спостерігаються 

полімікробні асоціації з достатньо висо-

кою частотою виділення ентерококів. 

Отже, виправданим при цій патології є 

емпіричне призначення тайгецикліну 

(у монотерапії чи в комбінації з іншими 

антибіотиками, насамперед з меропене-

мом), що в ході зазначеного дослідження 

дало змогу досягти високої частоти оду-

жання (82%).

Список літератури знаходиться в редакції.
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Епідеміологія та фактори ризику несприятливих 
наслідків у пацієнтів із післяопераційними ускладненими 
абдомінальними інфекціями, які отримували тайгециклін: 

результати когортного проспективного дослідження

Одними з найпоширеніших ускладнень в абдомінальній хірургії є внутрішньочеревні інфекції. Протягом багатьох 
років їх найчастішими етіологічними чинниками були ентеробактерії, однак в останні роки, за даними низки 
досліджень, дедалі більшу роль у виникненні післяопераційних абдомінальних інфекцій (ПАІ) відіграють ентерококи, 
особливо Enterococcus faecium. Цей мікроорганізм доволі стійкий до антибіотиків, які зазвичай використовують при 
ПАІ емпірично. Отже, виникає потреба в застосуванні препаратів, що більш активні стосовно ентерококів, принаймні 
in vitro. Зокрема, до них належать глікопептиди, ліпопептиди та оксазолідинони. Хорошу активність in vitro проти 
E. faecium та ентеробактерій, у тому числі штамів, що продукують β-лактамази з розширеним спектром (ESBL), 
а також достатньо високу клінічну ефективність при абдомінальних інфекціях продемонстрував тайгециклін –  
представник антибіотиків класу гліцилциклінів. Це проспективне дослідження було присвячено оцінці ефективності 
тайгецикліну у хворих із ПАІ, а також визначенню прогностичних маркерів.
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В последнее время повсеместно от-

мечается значительный рост травма-

тических воздействий на человеческий 

организм, особенно тяжелых множе-

ственных и сочетанных повреждений. 

Так, по данным Всемирной организации 

здравоохранения, только в результате 

дорожно-транспортных происшествий 

каждые две минуты погибает один че-

ловек. За последние 5 лет летальность 

только по этой причине увеличилась 

на 65%.

Закрытая травма живота составляет 

20-40% от общего числа травм живота, 

однако летальность по-прежнему оста-

ется высокой, варьируя от 9 до 27,6% [1, 

4, 12]. По мнению ряда авторов [3, 5, 

12], активная хирургическая тактика, 

предполагающая экстренную лапарото-

мию с ревизией органов брюшной поло-

сти, приводит к большому количеству 

(20-40%) неоправданных операций, 

когда хирург не обнаруживает в жи-

воте повреждений. Еще в 5-9% случаев 

выявляются лишь касательные ране-

ния полых, паренхиматозных органов 

и сальника.

Повреждения брыжейки –  нередкий 

вид травмы, однако о данной патологии 

крайне мало публикаций. 18,4% боль-

ных с открытой и закрытой травмой 

живота имеют повреждения брыжейки. 

При закрытой травме они встречаются 

чаще (22,4%), чем при открытой (17,4%). 

Различают изолированные поврежде-

ния брыжейки (при целости остальных 

органов брюшной полости), а так же 

в сочетании с повреж дением других 

органов брюшной полости. Известны 

3 вида повреждений брыжейки: ушиб 

с повреждением сосудов и образованием 

гематомы, разрыв и полный отрыв бры-

жейки от кишки.

В зависимости от калибра повреж-

денного сосуда образуются различные 

по объему гематомы. Ишемические 

расстройства в стенке кишки при этом 

могут быть связаны не только с полным 

разрывом сосудов, но и с развитием 

тромбоза. Расстройство кровообраще-

ния в стенке кишки может приводить 

к ее некрозу постепенно, поэтому в таких 

случаях перитонит развивается не сразу 

после травмы, а спустя некоторое время, 

иногда даже через несколько дней. Хи-

рургическая тактика при гематомах 

брыжейки во время операции должна 

быть активной, так как невозможно про-

гнозировать течение и исход поврежде-

ния. Вместе с тем опасность нарушения 

кровообращения в сегменте кишки, где 

локализуется гематома, всегда реальна 

из-за сдавления сосудов, вторичного не-

кроза в результате нарастающего тром-

боза сосудов брыжейки.

Клинические симптомы поврежде-

ния являются ведущими в установле-

нии диагноза. Однако физикальные 

симптомы закрытых повреждений ор-

ганов брюшной полости, в том числе 

гематом брыжейки при тяжелой со-

четанной травме, не имеют надежной 

достоверности, поэтому возникает не-

обходимость в получении объективной 

информации с помощью современных 

малоинвазивных методов исследова-

ния [7, 8].

Существенную пользу приносит видео-

лапароскопия (ВЛС), которая у трети по-

страдавших переходит в эндохирургиче-

скую операцию. Данный метод применя-

ется, когда диагноз не ясен.

Внедрение новых алгоритмов диагно-

стики и лечения за счет современных 

хирургических технологий позволит 

значительно уменьшить травматич-

ность операций и может способствовать 

снижению частоты осложнений и ле-

тальности. Таким образом, разработка 

лечебно-диагностического алгоритма 

при ведении пациентов с гематомами 

брыжейки у пациентов с ЗТЖ с ис-

пользованием малоинвазивных диа-

гностических видеолапароскопических 

и лечебных эндохирургических вмеша-

тельств на органах брюшной полости 

представляется в настоящее время ак-

туальной проблемой и требует проведе-

ния дальнейших исследований в этом 

направлении.

Цель исследования
Оптимизация диагностических меро-

приятий и хирургического лечения па-

циентов с гематомами брыжейки у па-

циентов с ЗТЖ путем разработки и кли-

нического применения диагностических 

и лечебных алгоритмов за счет использо-

вания возможностей эндохирургических 

технологий.

Материалы и методы
В исследовании приняли у частие 

120 пациентов –  71,6% (n=86) мужчин, 

28,4% (n=34) женщин в возрасте от 25 

до 56 лет, средний возраст составил 

38,5±3,4 года, с ЗТЖ различной степени 

тяжести, которые составили основную 

группу. Изучение структуры ЗТЖ у об-

следуемых показало, что в 23% (n=27) 

случаев наблюдались гематомы в области 

поджелудочной железы, в 30% (n=36) –  

подкапсульные разрывы селезенки с ге-

матомами брыжейки кишечника, в 30% 

(n=36) –  гематомы брыжейки с под-

капсульными разрывами печени, в 10% 

(n=12) –  массивные забрюшинные ге-

матомы, в 7% (n=9) –  разрыв селезенки, 

массивные забрюшинные гематомы, ге-

моперитонеум.  Пациенты с  гематомами 

бры жейк и ста ли более дета льным 

 объектом изучения (n=72).

Кон т рол ьн у ю г ру п п у соста ви л и 

30 пациентов от 26 до 55 лет, сред-

ний возраст составил 36,2±2,8 года, 

без острой хирургической патологии. 

Диагностика повреждений брыжейки 

кишечника до операции весьма затруд-

нительна не только при сочетанной, 

но и при изолированной травме. Дли-

тельная задержка в проведении опера-

тивного вмешательства у пострадав-

ших порой была обусловлена скрытой 

и неясной клинической картиной этого 

повреждения и, вследствие этого, ак-

тивным динамическим наблюдением, 

а так же осу ществлением ру тинных 

диагностических мероприятий –  ла-

пароцентеза, ВЛС.

С у четом сложности диагностики 

повреждений брыжейки использова-

лись одновременно несколько методов 

к линико-лабораторного и к линико-

инструментального исследования, что 

повышало вероятность установления 

диагноза. Программа комплексного ис-

пользования различных диагностиче-

ских методов при повреждениях бры-

жейки кишечника включала первичное 

определение характера повреждений, 

в том числе брыжейки, уточнение тя-

жести состояния пострадавшего, вы-

яснение характера сопутствующих по-

вреждений и наличия осложнений.

В к линической картине у постра-

давших с повреждениями брыжейки 

симп томы шока, вн у треннего кро-

вотечения, перитонита проявлялись 

в разной степени, в зависимости от ха-

рактера повреждения. В связи с малой 

и нф о рм ат и вно с т ь ю к л и н и че ск и х 

симптомов повреждения внутренних 

органов брюшной полости предпочте-

ние отдавали клинико-лабораторной 

и клинико-инструментальной диагно-

стике. Для решения задач диагностики 

различных повреж дений бры жейки 

к ишечника в большинстве сл у чаев 

приходилось прибегать к использо-

ванию специальных методов инстру-

ментальных исследований –  таких как 

рентгенография, ангиография, ком-

пьютерная томография (КТ) с контра-

стированием, ультразвуковое иссле-

дование (УЗИ), лапароцентез, диагно-

стическая ВЛС. Следует подчеркнуть, 

что диагностику последних структур 

не всегда удавалось осуществить при 

помощи УЗИ, в связи с чем по возмож-

ности дополнительно использова ли 

КТ с контрастным усилением, обла-

давшую большей чувствительностью 

и  специфичностью.

При этом возникала сложная про-

блема выбора наиболее подходящего 

д л я к а ж дог о сл у ча я ма кси ма л ьно 

 информативного диагностического 

метода в зависимости от гемодинами-

ческой стабильности пострадавшего.

При стабильном состоянии постра-

давшего, пост у пившего в к линик у 

с подозрением на травму брыжейки, 

«терапевти ческое ок но» позвол я ло 

не только восстанавливать объем цир-

кулирующей крови, но и выполнить 

ряд диагностических мероприятий как 

при изолированной травме живота, так 

и при сочетанных повреждениях.

Результаты исследований 
и их обсуждение

В наших наблюдениях были выделены 

две группы ведущих симптомов: пери-

тонеальные симптомы (при поврежде-

нии полых органов), отмеченные в 83,4% 

случаев, и симптомы внутрибрюшного 

кровотечения (при повреждении па-

ренх иматозных органов) –  в 51,3%. 

В 50,4% наблюдений указанные симп-

томы сочетались при одновременном 

повреждении полых и паренхиматоз-

ных органов. Шоковое состояние имело 

место у 39,9%, причем терминальное 

состоя н ие п ри пост у п лен и и бы ло 

у 5,2% пострадавших.

Существенные трудности при кли-

нической диагностике повреж дений 

брыжейки были обусловлены их тя-

жестью (по шка ле A PACHE II 5,2% 

пострадавших поступили с прогнози-

руемой летальностью 50-82%) и выра-

женностью кровопотери (39,9% постра-

давших –  с тяжелой и крайне тяжелой 

степенью).

Кроме того, в наших исследованиях 

клиническая картина травмы живота 

нивелировалась нарушениями функ-

ции головного мозга, и напротив, кли-

ника внутрибрюшной патологии была 

спровоцирована переломами костей 

таза –  в 5% наблюдений, повреждени-

ями органов грудной полости – в 11,6%, 

черепно-мозговой травмой и их сочета-

нием – в 10%.

Это сопровождалось недостаточной 

объективизацией данных и приводило 

к большому числу неоправданных ла-

паротомий, удельный вес которых со-

ставил 26,6% (32 пострадавших). После 

выполнения лапаротомий частота раз-

вития осложнений в этой группе до-

стигала 72,3% (р<0,001).

При анализе клинико-лабораторных 

показателей выявляли к линические 

проявления синдрома системной вос-

палительной реакции (SIRS): тахикар-

дию, гипотонию, увеличение частоты 

дыхания (ЧД). Изменения лаборатор-

ных показателей у большинства постра-

давших характеризовались достовер-

ным увеличением лейкоцитов, общего 

билирубина,  мочевины и  креатинина, 

Особенности клинической, лабораторной 
и инструментальной диагностики 
гематом брыжейки у пациентов 
с закрытой травмой живота

Продолжение на стр. 8.

В.В. Бойко

Закрытая травма живота (ЗТЖ) составляет до 40% острой хирургической патологии травматогенного характера. 
Гематомы брыжейки являются одним из видов травм брыжейки, которые встречаются в 18,4% случаев у пациентов 
с ЗТЖ. Клиническая картина не имеет высокой специфичности, поэтому диагностика гематом брыжейки крайне 
затруднена и диагноз часто подтверждается интраоперационно.

В.В. Бойко, д. мед. н., профессор, А.С. Лавриненко, Харьковский национальный медицинский институт 
ГУ «Институт общей и неотложной хирургии им. В. Т. Зайцева НАМН Украины», г. Харьков

Тематичний номер • Лютий 2018 р. 
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а также амилазы и  глюкозы сыворотки 

крови (табл. 1).

У пострадавших основной группы из-

менения клинико-лабораторных пока-

зателей указывали лишь на тяжесть со-

стояния в сочетании с формированием 

системного воспаления и у большинства 

не позволяли достоверно судить о нали-

чии либо отсутствии повреждения бры-

жейки кишечника.

Способы верификации диагноза у па-

циентов основной группы представлены 

в таблице 2.

УЗИ брюшной полости было выпол-

нено 46 (69,7%) пострадавшим 1-й группы, 

при этом предположить наличие повреж-

дения брыжейки удалось в 21 (45,7%) на-

блюдении. У 18 (27,3%) пострадавших для 

верификации диагноза была использо-

вана лапароскопия –  у 8 (45,7%) из них 

был верифицирован диагноз, у осталь-

ных –  лишь заподозрен. При интраопе-

рационном осмотре диагноз был оконча-

тельно установлен у всех пострадавших.

Во второй период исследования нами 

был предложен дифференцированный 

подход к диагностике травм брыжейки 

у разных категорий пострадавших, по-

скольку диагностика повреждений бры-

жейки кишечника только на основании 

клинической картины затруднена. Лабо-

раторные данные также имели высокую 

диагностическую ценность.

При рентгенологическом исследовании 

настораживающими признаками травмы 

брыжейки были: изолированный пнев-

матоз поперечной ободочной кишки –  

у 31,6% пострадавших, гастродуодено-

стаз –  у 26,6%, увеличение расстояния 

между большой кривизной желудка и по-

перечной ободочной кишкой –  у 17,7%, 

вздутие проксимальных отделов тонкой 

кишки –  у 16,5% и появление выпота 

в левой плевральной полости –  у 13,9%.

При этом мы использовали разрабо-

танный в клинике алгоритм принятия 

решений при экстренном УЗИ брюшной 

полости, который представлен в таблице 3.

Лапароцентез с использованием шаря-

щего катетера, примененный у 58 постра-

давших, у 98,6% из них позволил заподо-

зрить повреждение брыжейки.

Инструментальное обследование по-

страдавших занимало всего 5-7 минут. 

Однако отрицательные результаты одно-

кратного лапароцентеза и перитонеаль-

ного лаважа, выполненного в ближайшее 

время после травмы, не позволяли полно-

стью исключить двухмоментный разрыв 

паренхиматозных органов, нарастающую 

гематому брыжейки и повреждения за-

брюшинно расположенных органов.

Особенно сложной диагностика была 

в случаях, когда при УЗИ, а затем и при 

КТ выявлялись лишь нечеткие, недоста-

точно определенные признаки поврежде-

ния, которые не позволяли ни отвергнуть, 

ни окончательно подтвердить диагноз 

травмы брыжейки. В этих случаях по воз-

можности было выполнено экстренное 

ангиографическое исследование путем 

трансфеморальной катетеризации чрев-

ного ствола и/или верхней и нижней бры-

жеечной артерии.

Применение перечисленных клинико-

инструментальных методов в указанной 

последовательности обычно позволяло 

установить диагноз изолированной 

травмы брыжейки, определить характер 

сопутствующего воспалительного про-

цесса, отказавшись от применения инва-

зивного метода –  лапаротомии.

След ует отметить, что, несмотря 

на комплексное использование ин-

струментальных методов диагностики, 

частота диагностических ошибок до-

стигала (29,6±1,0)%, что потребовало 

в дальнейших наших исследованиях ис-

пользовать ВЛС.

Наибольшую диагностическую цен-

ность при повреждениях брыжейки у ге-

модинамически стабильных пострадав-

ших с изолированной травмой и множе-

ственными повреждениями брюшной 

полости имела экстренная ВЛС. При 

проведении 33 ВЛС (13 –  изолированные, 

20 –  множественные) подозрения на по-

вреждение брыжейки выявлено у всех по-

страдавших.

На возможную травму брыжейки ука-

зывали, как правило, следующие при-

знаки: гематома или отек брыжейки тон-

кой и толстой кишки, а при подозрении 

на панкреато-дуоденальную травму –  по-

явление гематомы и желтовато-зеленого 

пропитывания с пузырьками газа в за-

брюшинном пространстве справа.

Из 43 обследованных пострадавших 

у 35,8% данное исследование позволило 

своевременно выполнить лапаротомию, 

так как имелись повреждения органа раз-

ной степени тяжести в сочетании с дру-

гими повреждениями органов брюшной 

полости и забрюшинного простран-

ства. Время проведения исследования 

с использованием ВЛС не превышало 

28,9+2,8 минуты (р<0,01), осложнений 

при использовании метода не отмечено.

Ценность и информативность инстру-

ментальных методов при ЗТЖ отражена 

в таблице 4.

Таким образом, у пострадавших со ста-

бильной гемодинамикой в поздние сроки 

с момента травмы диагностическую про-

грамму целесообразно разрабатывать 

с учетом исследования биохимических 

показателей крови, данных УЗИ, КТ 

брюшной полости, ангиографического 

исследования.

Результатом разработанного алгоритма 

диагностической тактики стало повы-

шение информативности с (38,6±2,2)% 

при традиционных методах  диагностики 

до (94,3±4,5)% при использовании со-

временных технологий, что позволило 

снизить частоту диагностических оши-

бок в 3,4 раза, а также уменьшить время 

диагностического поиска с 1,55+0,9 ч 

до 0,67+0,05 ч соответственно, т.е. 

в 2,3 раза (р<0,01), а также сократить дли-

тельность реанимационно-диагностиче-

ского этапа в 2,7 раза (р<0,05).

Необходимость выполнения даль-

нейших исследований определялась 

р езу л ьт ат а м и п ред ы д у щ и х э т а пов 

 обследования: результат каждого ис-

следования, являющегося звеном диа-

гностического процесса, определял 

 необходимость использования последу-

ющего метода, его конкретный выбор, 

дальнейший ход  обследования и повы-

шал его эффективность.

При изучении информативности не-

инвазивных методов (УЗИ, КТ) в диагно-

стике изолированных гематом брыжейки 

было установлено, что они являются ин-

формативными, поэтому применение ин-

вазивных методов не требуется.

При сочетанной травме информатив-

ность неинвазивных методов снижа-

ется за счет синдрома «взаимного отя-

гощения» диагностических признаков. 

Поэтому рекомендовано преимуще-

ственное использование инвазивных 

методов.

Таким образом, применение диагно-

стического алгоритма у пострадавших 

с гематомами брыжейки позволяет пре-

жде всего повысить эффективность ряда 

диагностических методов, а также избе-

жать их необоснованного применения, 

уменьшить инвазивность инструмен-

тального обследования, а следовательно, 

уменьшить число осложнений, возника-

ющих в ходе диагностического процесса.

Литература
1. Абакумов М.М. Особенности диагностики 

и определения рациональной лечебной так-

тики при закрытой сочетанной травме живота / 

М.М. Абакумов, Н.В. Лебедев, В.И. Малярчук // 

Рос. мед. журнал. – 2003. – № 4. –  С. 16-20.

2. Абдуллаев Э.Г. Лапароскопия как метод профи-

лактики диагностических ошибок при закрытых 

травмах живота / Э.Г. Абдуллаев, В.В. Феденко, 

Г.А. Баранов и др. // Эндоскопическая хирур-

гия. – 2003. – № 5. –  С. 42-47.

3. Баулин Н.А. Лапароскопия в диагностике 

и лечении проникающих ранений живота / 

Н.А. Баулин, В.А. Николашин, С.С. Беребиц-

кий, М.М. Беренштейн // Мат. IX Всерос. съезда 

по эндоскопической хирургии. –  М., 2006. –  С .32.

4. Бойко В.В. Закрита травма живота / В.В. Бойко, 

М.Г. Кононенко. –  Харків, 2008. –  С. 124-132.

5. Буянов А.А. Торако- и лапаросокпии при со-

четанной травме / А.А. Буянов, А.Ю. Некрасов, 

А.В. Сергеев, А.А. Безалтыных // IX Всерос. 

съезд по эндоскопической хирургии: Сб. мат. –  

М., 2006. –  С. 26.

6. Ермолов А.С. Основные принципы диагно-

стики и лечения тяжелой сочетанной травмы 

/ А.С. Ермолов // 50 лекций по хирургии. –  М.: 

Media Medica. – 2003. –  С. 292-295.

7. Ефименко Н.А. Неотложная видеолапаросок-

пия при сочетанной травме живота / Н.А. Ефи-

менко, В.Е. Розанов, В.Е. Юдин, А.В. Кильдя-

шов // IX Всерос. съезд по эндоскопической 

хирургии: Сб. мат. –  М., 2006. –  С. 55-56.

8. Исхаков Б.Р. Видеолапароскопия при сочетан-

ных травмах с повреждением внутренних ор-

ганов / Б.Р. Исхаков, Т.С. Мамадумарови др. // 

IX Всерос. съезд по эндоскопической хирургии: 

Сб. мат. –  М., 2006. –  С. 69.

9. Майстренко Н.А. Неотложная эндовидеохи-

рургия острых заболеваний, ранений и травм 

живота / Н.А. Майстренко, Ю.Н. Сухопара, 

В.В. Бояринцев // Эндоскопическая хирургия. – 

2000. – № 2. –  С. 40-41.

10. Оскретков В.И. Видеолапароскопические вме-

шательства, дополненные минилапаротомией 

/ В.И. Оскретков, В.А. Ганков, А.Г. Климов // 

Эндоскопические ассистированные операции: 

Сб. мат. –  Екатеринбург, 1999. –  С. 22.

11. Поташов Л.В. Сочетанные оперативные вме-

шательства в видеоэндохирургии / Л.В. По-

ташов, В.В. Васильев, Д. Ю. Семенов и др. // 

Эндоскопическая хирургия. – 2003. – № 5. –  

С. 8-12.

12. Yokota J. Clinical significance of periportal tracring 

oncomputed tomographoc. Scan in patient with blunt 

liver trauma / J. Yokota, T. Sigimoto // Am. J. Surg. 

1994. –  Vol. 168. –  P. 247-250

Харківська хірургічна школа. 2016 (6)

В.В. Бойко, д. мед. н., профессор, А.С. Лавриненко, Харьковский национальный медицинский институт
ГУ «Институт общей и неотложной хирургии им. В. Т. Зайцева НАМН Украины», г. Харьков

Особенности клинической, лабораторной и инструментальной 
диагностики гематом брыжейки 

у пациентов с закрытой травмой живота
Продолжение. Начало на стр. 6.

Таблица 2. Способы верификации диагноза у пострадавших

Способ диагностики

Число пострадавших, 
которым были выполнены 

исследования

Число пострадавших 
с верифицированным 

диагнозом

Всего % Всего %

 Клинико-лабораторные данные 107 100 18 27,3

Рентгенологическое 
исследование органов грудной 
и брюшной полости

107 100 2 3

УЗИ 46 69,7 21 45,7

Лапароцентез 23 4

ВЛС 18 27,3 8 45,7

Интраоперационные данные 107 100 89 83,2

Таблица 3. Алгоритм принятия решения при экстренном УЗИ брюшной полости

Положительные данные УЗИ + нестабильная 
гемодинамика у пострадавшего –  операция

Положительные данные УЗИ + стабильная 
гемодинамика –  компьютерная томография 
для диагностики дополнительных повреждений

Негативные данные УЗИ + нестабильная гемодинамика –  
рассмотреть другие возможности диагностики на фоне про-
водимых реанимационных мероприятий в операционной:
- лапароцентез;
- плевральная пункция;
- пункция полости перикарда

Негативные данные УЗИ + стабильная 
гемодинамика –  компьютерная томография 
+ решение вопроса о дальнейшей тактике 
лечения и обследования (ВЛС, селективная 
ангиография)

Таблица 4. Информативность инструментальных методов при ЗТЖ

Показатель УЗИ,% КТ,% Лапароцентез,% ВЛС,%

Точность 95 96 95 97

Чувствительность 90 97 100 100

Специфичность 88 95 85 90

Недостатки

Неполная 
оценка 
забрюшинного 
пространства

Возможно использование только 
у гемодинамически стабильных 
пострадавших. Не способны иден-
тифицировать источник жидкости 
(кишечное содержимое или кровь)

Возможно использование 
только у гемодинамически 
стабильных пострадавших.
Возможна перфорация 
кишки (около 0,3%)

Таблица 1. Динамика изменений клинико-лабораторных показателей 
у пациентов основной группы

Исследуемые 
показатели

Контрольная
группа (n=30)

Клинические данные о наличии травмы брыжейки

Отсутствуют (n=49) Имеются (n=58)

Частота сердечных 
сокращений (ЧСС) (уд/мин)

76,24±4,3 118,34±18,9* 120,52±24,5*

ЦВД (Ра) 1034,45±81,9 785,31±98,6 764,8±112,9*

ЧД (в мин) 16,3±0,98 23,88±3,12* 25,66±2,73*

Температура тела (°C) 36,58±0,19 36,97±0,16 37,1±0,18

Лейкоциты крови (109/л) 6,4±2,3 11,2±4,1* 12,4±5,2*

Амилаза крови (г/ч/л) 12,34±5,8 98,48±34,9* 118,6±8,4

Общий белок (г/л) 72,34±6,26 65,34±5,43* 63,24±6,38

Мочевина (ммоль/л) 5,8±2,1 11,3±4,9* 15,8±5,7*

Креатинин (ммоль/л) 0,056±0,018 0,171±0,019* 0,222±0,032*

Примечание: * –  достоверность с контролем (р<0,05).
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  РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ

 Матеріали та методи
У період із лютого 2004 по серпень 

2007  року було проаналізовано 103 пацієнти 

з пізньою стадією первинного остеоар-

трозу колінного суглоба, яким було про-

ведено мініінвазивне тотальне ендопро-

тезування колінного суглоба (усього 122 

операції). Усі втручання виконувала одна 

хірургічна команда.

Для післяопераційного знеболення па-

цієнтам призначали парацетамол у дозі 

1000 мг перорально кожні 6 год, почина-

ючи з 6-ї години після операції (усього 

7 доз), та парекоксиб у дозі 40 мг внутріш-

ньовенно кожні 12 год, одразу після за-

вершення операції (усього 3 дози). Паре-

коксиб не призначали за умови наявності 

таких протипоказань, як алергія до суль-

фаніламідів в анамнезі, рівень сироват-

кового креатиніну >1,5 мг/дл, перенесене 

аорто-коронарне шунтування.

За потреби пацієнти могли отримувати 

додаткову аналгезію –  трамадол паренте-

рально у дозі 50-75 мг кожні 4-6 год (50 мг 

для пацієнтів із масою тіла <70 кг і 75 мг 

для пацієнтів із масою тіла >70 кг). Для 

уникнення нудоти та блювання вводили 

метоклопрамід внутрішньовенно кра-

плинно протягом 6 год.

Ефективність ана лгезі ї оцінюва ли 

за допомогою візуа л ьної ана логової 

шкали (0 балів відповідало відсутності 

болю, 10 балів –  нестерпному болю) через 

12, 24 та 36 год після операції та під час 

виписки пацієнта. Оцінювання розпо-

чинали лише через 12 год після операції 

з метою уникнення впливу на результати 

періопераційної анестезії. Задовільною 

вважали аналгезію при оцінці <3 балів.

Результати
У дослідження було залучено 103 паці-

єнти –  90 жінок і 13 чоловіків. Середній 

вік учасників становив 67,5 року (діапа-

зон –  46-85 років), середній індекс маси 

тіла (ІМТ) –  27,5 кг/м2. Значна частина 

 пацієнтів (68%) мали супутні захворю-

вання, найчастішим з яких була артері-

альна гіпертензія (38% пацієнтів).

Д л я періопераці йного знеболенн я 

було використано епідуральну анестезію, 

спінальну анестезію з морфіном та за-

гальну  анестезію у 93, 20 та 7 випадках 

відповідно. Середня тривалість операції 

становила 105  хв, середня крововтрата 

по дренажах –  408 мл.

Парекоксиб не призначили 12 із 103 па-

цієнтів (10%) через протипоказання, що 

дало можливість порівняти результати 

із включенням цього препарату до муль-

тимодальної схеми післяопераційного 

знеболення та без нього (група контролю). 

В обох групах у пацієнтів спостерігалося 

поступове зменшення болю, однак у групі 

парекоксибу це зниження було більш сут-

тєвим (рис.).

Додаткової аналгезії за допомогою вну-

трішньовенного трамадолу потребували 

10,2 і 33% пацієнтів у групах парекоксибу 

та контролю відповідно.

Жодного повідомлення про серйозні не-

бажані явища, пов’язані з парекоксибом, 

не зареєстровано. У групі парекоксибу по-

рівняно з групою контролю в пацієнтів були 

дещо вищими рівень сироваткового креати-

ніну (0,3 і 0,2 мг/дл відповідно) та об’єм ін-

фузійної терапії (3658 і 2918 мл відповідно), 

але ця різниця не була клінічно значущою.

Обговорення
Для адекватного післяопераційного зне-

болення та одночасної мінімізації викори-

стання наркотичних аналгетиків сьогодні 

рекомендовано застосовувати мультимо-

дальний підхід для контролю болю. Несте-

роїдні протизапальні препарати (НПЗП) 

використовують із цією метою найчастіше, 

однак традиційні НПЗП здатні спричинити 

низку небажаних ефектів, що обмежує їх ви-

користання (порушення коагуляції, шлун-

ково-кишкові кровотечі, погіршення функ-

ції нирок тощо). Відтак специфічні інгібітори 

ЦОГ-2 були розроблені з метою збереження 

терапевтичних переваг НПЗП при одночас-

ному зменшенні частоти побічних ефектів 

із боку шлунково-кишкового тракту. Паре-

коксиб –  перший ін’єкційний специфічний 

інгібітор ЦОГ-2, схвалений для короткочас-

ного лікування післяопераційного болю.

На підставі результатів цього дослі-

дження було встановлено, що застосування 

парекоксибу забезпечило більш низькі 

показники інтенсивності болю та значно 

меншу частоту використання трамадолу. 

Крім того, хворі, які приймали парекоксиб, 

продемонстрували більш швидке функціо-

нальне відновлення.

В учасників групи парекоксибу спосте-

рігалося дещо більше підвищення рівня 

сироваткового креатиніну, ніж у групі 

контролю. Це можна пояснити тим, що па-

цієнти в післяопераційному періоді нерідко 

є  дегідратованими унаслідок крововтрати, 

а також тим, що інгібітори ЦОГ-2 здатні 

зменшувати нирковий кровообіг через при-

гнічення синтезу простацикліну. Утім, слід 

зазначити, що підвищення рівня креати-

ніну було транзиторним –  це показало по-

дальше спостереження за пацієнтами. Тож, 

призначаючи парекоксиб, для запобігання 

тимчасовому погіршенню функції нирок 

необхідно забезпечувати пацієнтам у після-

операційному періоді адекватну гідратацію.

Висновок
Застосування мультимодальної схеми 

післяопераційної аналгезії, яка включала 

парекоксиб, продемонструвало добрі ре-

зультати щодо зменшення болю і гарний 

профіль безпеки у пацієнтів, яким було 

проведено мініінвазивне тотальне ендопро-

тезування колінних суглобів. В учасників 

групи парекоксибу спостерігалося більш 

швидке зменшення болю і значно менша 

потреба в наркотичних аналгетиках.

Переклав з англ. В’ячеслав Килимчук

Список літератури знаходиться в редакції.

За матеріалами статті Tanavalee А., 
Thiengwittayaporn S. Multimodal Pain Management 

Following Minimally Invasive Total Knee Arthroplasty: 
An Experience in 3-Dose Parecoxib. J  Med Assoc Thai 

Vol. 92, Suppl. 6, 2009 S11.

Статттю надруковано за підтримки
Представництва «Пфайзер Експорт Бі.Ві.» в Україні. 

№ PP-DYN-UKR-0001

Мультимодальна аналгезія після мініінвазивного 
тотального ендопротезування колінного суглоба: 

досвід застосування парекоксибу
Однією з найболючіших ортопедичних операцій вважається тотальне ендопротезування колінного суглоба. Після 
нього багато хто з пацієнтів потребують призначення опіоїдів –  принаймні на кілька днів, а іноді й навіть тижнів. 
Опіоїди визнані високоефективними аналгетиками, утім, на жаль, часто викликають доволі серйозні побічні 
ефекти. Такі з них, як запаморочення, нудота та блювання, здатні суттєво уповільнити відновлення хворих після 
операції. Останнім часом для забезпечення адекватного знеболення після оперативних втручань без шкоди для 
швидкого відновлення пацієнтів рекомендовано застосовувати стратегію мультимодальної післяопераційної 
аналгезії. Цей підхід передбачає поєднання двох та більше аналгетиків із різними механізмами дії і дозволяє 
зменшити використання опіоїдів. До препаратів, які успішно застосовують для мультимодальної післяопераційної 
аналгезії, належать і селективні інгібітори циклооксигенази-2 (ЦОГ-2), насамперед парекоксиб. Це парентеральний 
інгібітор ЦОГ-2, який можна приймати вже в перші години після оперативного втручання. Метою цього дослідження 
була оцінка результатів використання парекоксибу в схемі мультимодальної аналгезії після мініінвазивного 
тотального ендопротезування колінного суглоба.
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Рис. Динаміка інтенсивності післяопераційного больового синдрому 
в групах парекоксибу та контролю 
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ФЛЕБОЛОГІЯ
КОНФЕРЕНЦІЯ

Засновник і дирек-
тор Клініки Riviera 
Veine Institut (Мо-
н а к о) ,  п р о ф е с о р 
П о л ь   П і т т а л у г а 
(P. Pittaluga) пред-

ставив нові страте-

гії лікування недо-

статності поверхне-

вих вен.

Основою сучас-

ного лікування варикозу в більшості 

випадків є усунення рефлюксу великої 

підшкірної вени (ВПВ). Донедавна єди-

ним способом такого усунення була опе-

рація, за якої патологічно змінену вену 

вилучали. Сьогодні на зміну хірургіч-

ному лікуванню прийшли ендовенозна 

термальна абляція (радіочастотна – 

РЧА, лазерна – ЕВЛА) і так звані нетер-

мальні методи –  механо хімічна абляція 

(MOCA), застосування ціаноакрилатного 

клею та склерооблітерація (пінна, кате-

терна тощо).

В європейському багатоцентровому до-

слідженні було встановлено, що ендове-

нозна емболізація ціаноакрилатом з метою 

усунення рефлюксу ВПВ є безпечною та 

ефективною: після 12 міс спостереження 

реканалізація була відсутня у 92,9% па-

цієнтів (T.M. Proebstle et al., 2015). За да-

ними J.I.  Almeida і співавт. (2015), клінічна 

ефективність цього методу зберігається 

протягом 36 міс та є подібною до такої тер-

мальних методів. 

Нещодавній систематичний огляд 

(M.E.  Witte  et al., 2017) показав, що механо-

хімічна ендовенозна абляція за технологією 

ClariVein у поєднанні з рідким склерозан-

том забезпечує частоту анатомічного успіху 

87-92% та високі показники клінічного 

успіху. Ризик тяжких ускладнень після 

процедури є дуже низьким.

Останнім часом з’являється дедалі 

більше даних про те, що розвиток ХЗВ 

нижніх кінцівок (ХЗВ НК) є висхідним, 

тобто починається з патологічних змін 

венозних притоків ВПВ із формуван-

ням варикозних резервуарів з подаль-

шим порушенням венозного відтоку. 

Тож відповідно до сучасної гіпотези ва-

рикозно розширені вени розглядаються 

як причина, а не як  наслідок порушення 

венозної  гемодинаміки.

Перегляд патогенетичної теорії сприяв 

зміні хірургічної парадигми. Спершу було 

поставлено під сумнів доцільність високої 

перев’язки. Дослідження за участі про-

фесора П. Пітталуги показали, що стри-

пінг зі збереженням сафенофеморального 

з’єднання дає кращі результати (нижчу 

частоту рефлюксу і рецидивів) порівняно 

з його високою перев’язкою. Надалі на під-

ставі теорії висхідної еволюції хронічної 

венозної недостатності було висловлено 

припущення, що в деяких випадках необ-

хідно зберегти ВПВ, особливо на ранніх 

стадіях захворювання, зробивши об’єктом 

хірургічного втручання її притоки.

У своїй клініці доктор П. Пітталуга ши-

роко застосовує амбулаторну селективну 

варикозну абляцію під місцевою анестезією 

(ASVAL). Це оригінальна методика, що доз-

воляє зберегти не лише сафенофеморальне 

з’єднання, а й повністю прохідність великої 

і малої ПВ. Видаляють їх варикозно розши-

рені притоки, що покращує гемодинаміку 

в магістральних ПВ. Операцію виконують 

за допомогою техніки міні-флебектомії 

(через проколи шкіри або невеликі роз-

різи, які навіть не потребують накладення 

швів, а закріплюються пластиром) під 

місцевою анестезією в амбулаторних умо-

вах. Усе це забезпечує високий естетичний 

результат, швидке відновлення і виписку 

зі стаціонара.

Завершуючи свій виступ, професор 

П. Пітталуга наголосив, що настав час змі-

нити деструктивний підхід до лікування 

варикозної хвороби НК на реконструк-

тивний. Сучасна терапевтична стратегія 

включає ендовенозне лікування варикоз-

них резервуарів зі збереженням прохід-

ності ВПВ і ремоделювання великих вен 

за допомогою венотонічних препаратів, 

зокрема мікронізованої очищеної флаво-

ноїдної фракції (МОФФ).

Під час свого другого виступу профе-

сор П. Пітталуга розповів про переваги 

застосування МОФФ у хірургії вен.

ХЗВ мають складний патофізіологіч-

ний механізм, у якому важливу роль ві-

діграють венозна гіпертензія і хронічне 

венозне запалення.

Хронічна венозна гіпертензія і запа-

лення є основними  ланками в патогенезі 

розвитку й прогресування ХЗВ. Саме ці 

ланки патогенезу зумовлюють виник-

нення основних симптомів ХЗВ НК –  

болю, важкості і відчуття розпирання 

в НК, нічних судом, набряків, посилення 

венозного малюнка, появи ретикуляр-

ного варикозу та варикозної деформації 

вен. На більш пізніх стадіях розвиваються 

зміни шкірних покривів, аж до утворення 

трофічних виразок.

Дію МОФФ (в Україні зареєстрована 

як Детралекс®) спрямовано на зменшення 

запалення стінок вен і клапанів, підви-

щення тонусу вен, покращення мікро-

циркуляції та лімфатичного відтоку, що 

дає змогу розірвати хибне коло запального 

каскаду. Застосування МОФФ рекомен-

доване на всіх стадіях ХЗВ (С0s-C6) –  від 

болю до венозних виразок.

Призначення МОФФ у перед- та після-

операційному періоді дозволяє зменшити 

частоту виникнення післяоперацій-

них симптомів. Мета аналіз, виконаний 

F.A. Allaert і співавт. (2010), показав, що за-

стосування МОФФ у комбінації зі склеро-

терапією полегшує симптоми принаймні 

на 50%. У дослідженні A.V. Pokrovsky 

і  співавт. (2008) було встановлено, що 

 застосування МОФФ після втручань 

на ВПВ сприяло зменшенню інтенсив-

ності післяопераційного болю і розміру 

гематоми (рис. 1).

У дослідженні L. Veverkova і співавт. 

(2006), проведеному в 15 клінічних центрах 

Чеської Республіки, 181 пацієнту віком 

від 18 до 60 років було виконано стрипінг 

великої підшкірної вени стегна на одній 

НК. Після рандомізації 92 пацієнти за 14 

днів до і протягом 14 днів після флебекто-

мії отримували Детралекс® у добовій дозі 

1000 мг, а 89 хворих становили контрольну 

групу. На 4-ту добу післяопераційного 

періоду пацієнти основної групи в 4 рази 

рідше потребували прийому аналгетиків, 

ніж пацієнти з групи контролю (рис. 2).

Нещодавно були отримані результати 

дослідження, у якому вивчали вплив 

МОФФ на прогресу ванн я ХЗВ НК 

та симптоми після ASVAL. У дослідження 

залучили пацієнтів, які  отримували 

 лікування за методом ASVAL із при-

воду однобічного варикозу, із рефлюк-

сом у ВПВ >0,5 с і які протягом останніх 

3 міс не приймали венотонічних препа-

ратів. Первинною кінцевою точкою був 

об’єм рефлюксу, оцінений на рівні пер-

шої  колатеральної вени з рефлюксом 

у  положенні стоячи із провокацією стис-

канням манжети. МОФФ (Детралекс® 

500 мг 2   р/добу) призначали протягом 

3  міс. Загалом у дослідженні взяли участь 

59 пацієнтів (жінок –  73%; середній вік –  

55,4 року, індекс маси тіла –  23,78 кг/м2). 

Більшість хворих (86,4%) належали до клі-

нічного класу С2 за класифікацією CEAP; 

11,9% пацієнтів –  до С3, 1,7% –  до  С4-С6. 

Згідно з отриманими результатами перед 

операцією середній об’єм рефлюксу у ВПВ 

становив 5079,1 мм3; після 3 міс ліку-

вання МОФФ цей показник зменшився 

до 600,4 мм3 (р<0,05).

Отже, застосування сучасних хірургіч-

них методів у поєднанні з венотонічними 

препаратами з доведеною ефективністю 

(Детралекс®) сприяє істотному покра-

щенню результатів хірургічного ліку-

вання ХЗВ НК.

Один із провідних 

флебологів світ у, 

президент Балтій-
ського товариства 
флебології, прези-
дент Міжнародного 
форуму мініхірургії 
в а р и к о з н и х  в е н , 
п р о ф е с о р  Ул д і с 
 Мауріньш (Латвія) 
розповів про фак-

тори, які забезпечують успіх  ЕВЛА.

Класичний хірургічний метод ліку-

вання варикозу НК (ВНК) поступово 

втрачає свою значимість. Це зумовлено 

не лише тривалістю і болючістю про-

цесу, а й високою частотою рецидиву 

  (в приблизно 20% через 3 роки) внаслі-

док травмування навколишніх тканин. 

На сьогодні в Латвії при лікуванні ВНК 

у 90% випадків застосовують лазер.

ЕВЛА – це інноваційний сучасний 

метод лікування ВНК, що став альтерна-

тивою хірургічного втручання. У клініці 

Лікування хронічних захворювань вен: 
зміна парадигми

Ми продовжуємо ознайомлювати наших читачів із доповідями учасників Міжнародної зустрічі флебологів –  
медичного форуму світового рівня, який відбувся 2-3 червня 2017 року в м. Києві у рамках масштабного проекту 
компанії «Серв’є» –  «Серв’є в Україні: партнерство заради майбутнього» (початок див. «Хірургія, ортопедія, 
травматологія», № 3, 2017 р.). Цей науково-освітній захід, присвячений актуальним питанням флебології, 
об’єднав відомих експертів та клініцистів з усіх країн світу. Поділитися власним практичним досвідом з колегами 
та дізнатися про досягнення українських фахівців до Києва приїхали науковці із США, Монако, Латвії, Словаччини 
та інших країн. Захід став чудовою нагодою для практикуючих лікарів ознайомитися з останніми даними 
доказової медицини щодо діагностики та лікування хронічних захворювань вен (ХЗВ).
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Рис. 2. Детралекс® у 4 рази зменшує потребу в аналгетиках
 після операції

Графік побудовано на підставі  даних дослідження Veverkova L. et al. Analysis of the various procedures used in great 
saphenous vein surgery in the Czech Republic and benefit of Daflon 500 mg to postoperative symptoms // Phlebolymphology. — 
2006. — Vol. 13, № 4. — Р. 193-199.
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Рис. 1. Вплив Детралексу на зменшення розмірів гематоми 
після операцій на венах 

Графік побудовано на підставі  даних дослідження Pokrovsky A.V., Saveljev V.S., Kirienko A.I. et al. Stripping of the great 
saphenous vein under micronized purified flavonoid fraction (MPFF) protection (results of the Russian multicenter controlled trial 
DEFANCE). Phlebolymphology. 2008; 15: 45-51.
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доктора  Мауріньша використовують ді-

одний лазер з довжиною хвилі 1470 нм, в 

основі енергії якого є поглинання води. 

В результаті впливу лазера вода в крові 

і стінці вени випаровується, завдяки 

чому звужується стінка вени та після 

чого поступово резорбується. Система 

через оптоволоконний світловод випро-

мінює енергію в радіальному напрямку 

на 360°, при цьому вплив здійснюється 

лише на стінку вени, не пошкоджуючи 

інші тканини.

Основними перевагами ЕВЛА є міні-

мізація пошкодження сусідніх тканин, 

менш виражений біль і низька частота 

уск ладнень, відсутність розрізів на 

шкірі, можливість лікування варикозу 

вен  одночасно на обох кінцівках завдяки 

низькій травматичності, швидка реабілі-

тація пацієнтів. Процедура виконується 

амбулаторно під місцевою анестезією, 

протягом кількох днів функції нижніх 

кінцівок повністю відновлюються. Важ-

ливо, що методику проведення ЕВЛА 

може бути стандартизовано.

Найважливішим фактором, що ви-

значає ефективність ЕВЛА, є кількість 

енергії, що доставляється (показник 

LEED – Li near Endovenous Energ y 

Delivered). За даними досліджень, при 

LEED >60-70 Дж/см частота успі х у 

(ві дсу тність рекана лізаці ї) досягає 

 95-100%, хоча є пові домлення і про 

високу ефективність більш низьких 

LEED. Зазвичай LEED розраховують 

як діаметр вени, помножений на 7. 

Ці льномета леві опти чні волок на 

швидко коксуються, що нівелює по-

тенційні переваги застосування хвиль 

певної довжини. Крім того, на верхівці 

таких волокон створюється точка з ви-

сокою температурою, яка може викли-

кати контактне пошкодження тканин. 

Альтернативою цільнометалевим воло-

кнам є радіальні волокна, ефективність 

яких за умови використання із 1470 мм 

лазером наближається до 100%.

Професор Франтішек 
Жерновицький (Сло-
ваччина) поділився 

досвідом лікування 

ХЗВ з а  ме т одом 

Venefit. РЧА Venefit є 

малоінвазивною аль-

тернативою стри-

пінгу для лікування 

варикозної хвороби. 

Суть методу полягає 

в термічному впливі на внутрішню стінку 

варикозно зміненої вени радіочастотним 

випромінюванням. Унаслідок теплової де-

натурації колагену II типу, що виконує кар-

касну функцію венозної стінки, відбува-

ється стовщення та скорочення стінки вени 

без грубих порушень цілісності вени та ото-

чуючих тканин. У подальшому настає зро-

щення стінок вени та її розсмоктування. 

Процедура потребує місцевої анестезії, 

її можна проводити за будь-якого діаметра 

варикозно зміненої вени і на будь-якій 

 стадії хвороби.

В ангіохірургічній клініці доктора 

Ф. Жерновицького упродовж  2011-2016 рр. 

було виконано понад 1536 процедур ліку-

вання ХЗВ НК за методом РЧА. Загальна 

ефективність лікування становила >95% 

із частотою реваскуляризації лише 1,18%, 

при цьому не спостерігалося жодного ви-

падку тромбоемболії легеневої артерії або 

тромбозу глибоких вен. Використання 

меншого об’єму розчину для анестезії 

(200-250 замість 400-500 мл), тумесцент-

ної помпи та одночасної склеротерапії 

під контролем ультразвуку дало змогу 

скоротити час виконання  процедури із 45 

до <30 хв при збереженні високої ефек-

тивності та безпеки лікування. Запору-

кою оптимальних результатів є ретельна 

перед операційна розмітка на підставі 

даних ультразвукового сканування.

Д о ц е н т  к а ф е д р и 
 хірургії та судинної 
хірургії Національ-
ної медичної академії 
післядипломної осві-
ти ім. П.Л. Шу пика 
(НМАПО) (м. Київ), 
док т ор ме  д и ч н и х 
н а у к  В а л е н т и н 
 А ндрійович Ходос 

розповів про осо-

бливості склеротерапії поверхневих трун-

кулярних і перфорантних вен  (доповідь 

було підготовлено разом із завідувачем 

кафедри, доктором медичних наук Сергі-

єм Івановичем Саволюком).

За словами доповідача, мікропінна 

склерооблітерація є однією із найсу-

часніших технологій у лікуванні ХЗВ 

НК і наразі широко використовується 

у більшості країн світу. Ефективність 

цього методу при усуненні вертикаль-

ного рефлюксу підтверджена багатьма 

дослідниками з різних країн.

На кафедрі хірургії та судинної хірургії 

НМАПО було проведено дослідження, 

автори якого мали на меті покращити 

результати мікропінної склеротерапії 

поверхневих трункулярних і перфо-

рантних вен. У дослідження залучили 

287 чоловіків і жінок із ХЗВ НК віком 

від 24 до 72 років. Більшість пацієнтів 

(57,15%) належали до функціонального 

класу (ФК) С2 за класифікацією CEAP. 

Найчастіше рефлюкс локалізувався у 

ВПВ (87% випадків).

Як склерозуючий агент використову-

вали мікропінну форму полідоканолу (3%; 

5%) або натрію тетрадецилсульфат (3%). 

Процедуру проводили під ультразвуковим 

контролем із використанням катетера від-

повідної довжини залежно від локалізації 

рефлюксу.  Сафенофеморальне та сафено-

поплітеальне з’єднання 2 рази були обро-

блені мікропіною. У кожний сегмент стов-

бурової вени завдовжки 8-10 см  поетапно 

вводили 2-3 мл мікропіни з інтервалом 

5-7  хв. У разі реканалізації сеанси мікро-

пінної склеротерапії повторювали. 

За допомогою використаної методики 

у 90,4% випадків було досягнуто стійку 

оклюзію з  подальшим фіброзом трунку-

лярних вен при спостереженні від 3 міс 

до 3  років. За даними літературних дже-

рел, частота транзиторних неврологічних 

розладів при застосуванні склерозуючої 

мікропіни коливається від 0,2 до 5,4%; 

у зазначеному дослідженні цей показник 

становив 1,4%. Отже, поетапне введення 

мікропіни в малих дозах мінімізує частоту 

неврологічних побічних ефектів та їх вира-

женість, що підвищує безпеку методу.
З
У
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Однак дотепер не до кінця розроблені 

показання та протипоказання до вико-

нання мініінвазивних втручань, зали-

шаються незадовільними й віддалені ре-

зультати оперативного лікування цих па-

цієнтів через велику кількість рецидивів 

ускладнень із прогресуванням хронічного 

панкреатиту, екзокринної та ендокринної 

недостатності ПЗ. Тому розробка діагнос-

тичної і лікувальної програми з викорис-

танням мініінвазивних втручань є акту-

альною проблемою сучасної хірургії.

Метою цього дослідження було поліп-

шення результатів хірургічного лікування 

ускладнених ПК ПЗ II типу за класифіка-

цією А. D’Egidio і М. Schein (1991) (пост-

некротичні псевдокісти, які виник ли на 

тлі хронічного панкреатиту) із викорис-

танням мініінвазивних методик.

Проаналізовано результати оператив-

них втручань у 247 хворих на усклад-

нені ПК ПЗ II типу за класифікацією 

A. D’Egidio та M. Schein (1991), які знахо-

дилися на лікуванні в хірургічних відді-

леннях Комунального закладу охорони 

здоров’я «Обласна клінічна лікарня –  

Центр екстреної медицини та медицини 

катастроф» та у відділі хірургії підшлун-

кової залози і реконструктивної хірургії 

жовчовивідних проток ДУ «Національ-

ний інститут хірургії та трансплантоло-

гії   ім. О.О. Шалі мова» НАМН України 

за період з 2000 по 2015 рік (з них чолові-

ків –  78%, жінок –  22%; вік –   21-79  років,  

середній вік –  43,3±1,2 року). Усіх па-

цієнтів було обстежено за загально-

прийнятими методиками дослідження 

крові й сечі, біохімічного дослідження 

крові. Було застосовано інструментальні 

(ультразвукове дослідження (УЗД), ен-

досонографія, спіральна комп’ютерна 

томографія (КТ)  (з/без контрастування), 

ендоскопічна фіброгастродуоденоскопія, 

ендоскопічна ретроградна холангіопан-

креатографія, магнітно-резонансна то-

мографія (МРТ), ангіографія), а також 

морфологічні (бактеріологічні, цитоло-

гічні, гістологічні, гістохімічні та імуно-

гістохімічні) методи дослідження. При 

виборі способу оперативного втручання 

брали до уваги вік пацієнта, оцінку 

за шкалою APACHE II, локалізацію 

ПК, вид ускладнення, а також ступінь 

дисфункції органу за шкалою SOFA 

(Sequential Organ Failure Assessmen). При 

SOFA <3 дисфункція органу вважалася 

помірною, при 3 –  тяжкою.

У структурі ускладнень ПК ПЗ II типу 

переважа ли: компресія ПК шлунк у 

та дванадцятипалої кишки (ДПК) –  93 

(37,6%) пацієнта; кровотеча в порожнину 

ПК –  55 (22,3%) пацієнтів, нагноєння –  

54 (21,9%) пацієнта, механічна жовтя-

ниця –  35 (14,2%) пацієнтів, перфора-

ція ПК –  6 (2,4%), розрив ПК –  4 (1,6%) 

пацієнта.

Як перший етап лікування до 119 хво-

рих застосували мініінвазивні методики, 

до 128 –  «відкриті» хірургічні втручання. 

Характер цих втру чань у пацієнтів 

з ускладненими ПК ПЗ II типу наведе-

ний у таблиці.

Під час лікування інфікованих ПК 

ПЗ II типу (n=36) 22 пацієнтам вико-

нані пункції під контролем УЗД, 9 –  

 черезшкірні дренування ПК під конт-

ролем УЗД за типом «pig tail». Повторно 

під контролем УЗД здійснено пункції 

11 хворим; 1 пацієнту, в якості другого 

етапу лікування, виконано черезшкірні 

дренування під контролем УЗД за типом 

«pig tail».

Останніми роками впроваджується 

застосування ендосонографічних і ен-

доскопічних методів дренувань ПК ПЗ 

для ліквідації біліарної гіпертензії. Ен-

досонографічні пункції інфікованих 

ПК ПЗ виконано 3 пацієнтам. Повторну 

ендосонографічну пункцію проведено 

1 хворому, а через 4 доби –  ендоскопічну 

цистогастростомію зі стентуванням. 

Обов’язковою умовою для ендоскопіч-

ного внутрішнього дренування було 

щільне прилягання ПК до задньої стінки 

шлунку та ДПК і локальне випинання 

ПК до їх просвіту. Ендоскопічні анасто-

мози формували за допомогою пластико-

вих стентів (7-10 F) за типом «double-pig 

tail». В якості першого етапу лікування 

1 хворому з інфікованою ПК і компре-

сією шлунку виконано ендоскопічну ци-

стогастростомію зі стентуванням; у піс-

ляопераційному періоді ПК погано дре-

нувалася, тому додатково було здійснено 

ендосонографічну пункцію ПК та через 

5 діб –  ендосонографічне дренування 

ПК. В анамнезі мали операції з приводу 

захворювань ПЗ 2 пацієнти, у яких вико-

нувалися ендоскопічні втручання. Лапа-

роскопічну цистоєюностомію виконано 

1  хворому з інфікованою ПК ПЗ.

Хворим із ПК ПЗ, уск ладненими 

механічною жовтяницею (n=7), про-

ведено такі мініінвазивні втручання: 

2 хворим –  пункції ПК під контролем 

УЗД (у післяопераційному періоді по-

требували повторних пункцій); 1 паці-

єнту –  черезшкірні дренування ПК під 

контролем УЗД за типом «pig tail»; 2 хво-

рим –  ендосонографічні пункції; 1 хво-

рому –  ендоскопічну цистодуоденосто-

мію (у після операційному періоді через 

2 доби виник ла дислокація стенту –  було 

проведено повторну ендоскопічну цисто-

дуоденостомію); 1 пацієнту з хронічним 

панкреатитом, ПК ПЗ, ускладненою меха-

нічною жовтяницею, гнійним холангітом, 

холедохолітіазом, стенозуючим папілі-

том попередньо виконано ендоскопічну 

папіло сфінктеротомію з літоекстракцією.

У хворих із ПК ПЗ, ускладненими 

компресією шлунку та/чи ДПК (n=31), 

здійснено такі мінііінвазивні  втручання: 

11  хворим –  пункції ПК ПЗ під контро-

лем УЗД (повторно  пунктовані 4 паці-

єнти); 1  хворому –  черезшкірне дрену-

вання ПК під контролем УЗД за типом 

«рig tail»; 9  пацієнтам –  ендосонографічні 

пункції ПЗ (повторно виконували ендосо-

нографічні пункції 2 пацієнтам); 3 –  ен-

доскопічні цистогастростомії. Як другий 

етап лікування після ендосонографічних 

пункцій 1  хворому з ПК голівки ПЗ, де-

формацією вихідного відділу шлунку й 

ДПК здійснено ендоскопічну цистога-

стростомію (у післяопераційному періоді 

виникла кровотеча, яку було зупинено 

консервативно); 1  пацієнту з ПК голівки 

ПЗ, субкомпенсованою дуоденальною 

непрохідністю проведено ендоскопічну 

цистодуоденостомію. Хворим із ПК ПЗ II 

типу, ускладненими компресією шлунку 

та/чи ДПК, здійснено такі лапароскопічні 

втручання: 4  пацієнтам –  цистоєюносто-

мію, 3 –  зовнішні дренування ПК ПЗ.

Двом пацієнтам із ПК ПЗ II типу, 

ускладненими розривом, виконані через-

шкірні дренування черевної порожнини 

під контролем УЗД. При ПК ПЗ II типу, 

ускладнених перфорацією, виконані такі 

мініінвазивні втручання: 1  хворому –  

 черезшкірні дренування ПК під контролем 

УЗД за типом «рig tail»; 2 хворим –  пунк-

ції ПК ПЗ під контролем УЗД (1 хворий 

в анам незі мав черезшкірні дренування 

ПК під контролем УЗД за типом «рig tail»).

П’ятнадцяти хворим із ПК ПЗ, усклад-

неними кровотечею в їх порожнину, 

виконували рентгенендоваскулярну 

оклюзію (РЕО) судини, що спровокувала 

кровотечу. Основними протипоказан-

нями до РЕО були: кровотечі з венозних 

судин, а також судин, недоступних для 

емболізації; наявність вираженого кола-

терального кровотоку в ділянці крово-

течі; кровотеча з магістральної судини, 

емболізація якої загрожувала життю па-

цієнта; відсутність технічної можливості 

оклюзії всіх джерел геморагії. У 2 паці-

єнтів із псевдоаневризмою селезінкової 

артерії (СА) на 2-гу добу після РЕО СА 

виник рецидив кровотечі, яку було лік-

відовано за допомогою повторної РЕО. 

Після зупинки кровотечі, знову ж таки 

за допомогою РЕО, як другий етап те-

рапії було здійснено: ендосонографічну 

пункцію ПК –  1 хворому; пункцію ПК 

під конт ролем УЗД –  1 пацієнту; через-

шкірне дренування ПК під контролем 

УЗД за типом «рig tail» –  1  хворому. 

        В 1 па цієнта з кровотечею з магістральної 

Таблиця. Види оперативних втручань у пацієнтів з ускладненими 
 ПК ПЗ II типу

Вид втручання
Кількість 

прооперованих 
хворих

Кількість 
хворих, які мали 

ускладнення

Мініінвазивні втручання

Ендоскопічна цистогастростомія зі стентуванням 4 2

Ендоскопічна цистодуоденостомія 1 1

Черезшкірні дренування ПК ПЗ за типом «pig tail» 17 2

Лапароскопічні зовнішні дренування ПК 3 -

Лапароскопічна цистоєюностомія 5 -

Черезшкірне пункційне дренування черевної 
порожнини під контролем УЗД

2 1

Рентгенендоваскулярні оклюзії судин 15 1

Установлення стент-графту 1 -

Усього 119 29

«Відкриті» оперативні втручання

Зовнішнє дренування ПК ПЗ 29 3

Цистоентероанастомоз 76 2

Цистоєюностомія, гепатікоєюностомія 2 -

Цистоєюностомія, холедоходуоденоанастомоз 1 -

Цистоєюностомія, холецистоєюностомія 3 -

Гепатікоєюностомія 1 -

Холецистостомія 1 -

Дистальна резекція ПЗ 6 -

Панкреатодуоденальна резекція 1 -

Усього 128 7
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Наявність різноманітних хірургічних операцій та широке впровадження в практику мініінвазивних 
втручань створює дилему щодо вибору методу оперативного лікування хворих з ускладненими 
псевдокістами (ПК) підшлункової залози (ПЗ). Наразі стандартом у лікуванні ускладнених ПК ПЗ 
є лапаротомні втручання, при застосуванні яких спостерігаються низка важких післяопераційних 
ускладнень, довготривале перебування хворих у стаціонарі та летальність у післяопераційному 
періоді. Незважаючи на те що лапаротомія залишається операцією вибору, її використання не дозволяє 
покращити результати хірургічного лікування пацієнтів з ускладненими ПК ПЗ. Більшість хірургів 
віддають сьогодні перевагу малотравматичним способам лікування ускладнених ПК ПЗ, через те що вони 
в деяких випадках збільшують вірогідність відстрочення лапаротомії, а іноді –  є остаточними.
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судини (загальна печінкова артерія) 

було встановлено стент-графт як метод 

а льтернативного рентгенендоваску-

лярного втручання, що дозволило збе-

регти кровоток по судині й закрити де-

фект судинної стінки. Пункції ПК під 

контролем УЗД виконані у 18  пацієн-

тів (у 7 –  по вторні пункції ПК), через-

шкірне дренування ПК під контролем 

УЗД за типом «рig tail» –  у 3 (в 1 хво-

рого –  повторні пункції під контролем 

УЗД). У 2 хворих, як другий етап тера-

пії, проведено черезшкірне дренування 

ПК під контролем УЗД за типом «рig 

tail». Ендосонографічні пункції були 

виконані у 2 хворих із ПК ПЗ, усклад-

неними кровотечею (в 1  пацієнта пунк-

цію ПК виконано вдруге через 7 діб 

внаслідок рецидиву ПК).

«Ві д к ри т і»  в т ру ч а н н я у  х в ори х 

на ускладнені ПК ПЗ II типу здійсню-

вались і як самостійні операції, і в якості 

другого етапу лікування після мініінва-

зивного втручання. За наявності інфі-

кованих ПК ПЗ II типу (n=18) 7 хворим 

виконано цистоєюностомію (у тому числі 

1 пацієнту з інфікованою ПК голівки ПЗ, 

ПК хвоста ПЗ, механічною жовтяницею, 

компресією ДПК –  цистоєюностомію 

з зовнішнім дренуванням ПК хвоста 

ПЗ); 10 –  зовнішні дренування ПК ПЗ. 

Дистальну резекцію ПЗ зі спленектомією 

виконано 1 хворій із посттравматичною 

інфікованою ПК хвоста ПЗ, посттрав-

матичною кістою селезінки. В 1 хворої 

після зовнішнього дренування панкреа-

тичної ПК на 14-ту добу виникло рідинне 

скупчення в заочеревинному просторі, 

яке було пунктовано під контролем 

УЗД. У ранній післяопераційний період 

в 1  хворого на 3-тю добу після цистоєю-

ностомії розвинувся лівобічний ексуда-

тивний плеврит, який було ліквідовано 

за допомогою пункції лівої плевральної 

порожнини.

При ПК ПЗ, ускладнених компресією 

шлунку та/або ДПК (n=62), 7 пацієнтам 

виконані лапаротомії, зовнішні дрену-

вання ПК ПЗ (у тому числі в 1 хворого 

з цистогастральною норицею операцію 

доповнено ушиванням отвору шлунка). 

В 1 хворого на 9-ту добу після опера-

тивного втручання виникла арозивна 

кровотеча в порожнину ПК, за допомо-

гою РЕО нижньої панкреатодуоденаль-

ної артерії кровотечу було зупинено. 

При ПК ПЗ, ускладнених компресією 

ш л у нк у та/або ДПК, 52 пацієнтам 

здійснено лапаротомії, цистоєюно-

стомії (з них 1 хворому з ПК голівки 

і т і ла ПЗ, частковою дуодена льною 

непрохідністю цистоєюностомію було 

доповнено гастроентеростомією; 2 хво-

рим виконані цистоєюностомії на зов-

нішньому дренажі; 1 пацієнту прове-

дено зовнішнє дренування головної 

панкреа тичної протоки).

Операцію Бегера з зовнішнім дрену-

ванням холедоха виконано 1 хворому 

з хронічним фіброзно-дегенеративним 

панкреатитом, ПК голівки ПЗ, субком-

пенсованим стенозом ДПК завдяки ком-

пресії збільшеною голівкою ПЗ (в анам-

незі хворому 2 міс тому було виконано 

цистоєюностомію). Через деякий час 

після операції виникла недостатність 

панкреатоєюноанастомозу. Бернську 

модифікацію операції Бегера проведено 

1  пацієнту з ПК голівки ПЗ, субкомпен-

сованим стенозом ДПК. Дистальна ре-

зекція ПЗ, драбинчаста резекція шлунку 

виконані 1 х вором у з г і ган тською 

(65×35 см) посттравматичною ПК хвоста 

ПЗ, компресією шлунку й ДПК.

При ПК ПЗ, ускладнених механічною 

жовтяницею (n=28), 13 хворим виконані 

цистоєюностомії. У післяопераційному 

періоді в 1 хворого на 2-гу добу ви-

ник ла кровотеча в порожнину ПК; було 

 здійснено релапаротомію, знято цисто-

єюностому, виконані гемостаз, зовнішнє 

дренування порожнини ПК, рецисто-

єюностомія. Двом пацієнтам виконано 

повздовжню панкреатоєюностомію, ге-

патікоєюностомію; 1 пацієнту –  цисто-

єюностомію, холедоходуоденоанастомоз, 

холецистектомію; 3 хворим –  цистоєю-

ностомію, холецистоєюностомію. Про-

ведено гепатікоєюностомію і, як дру-

гий етап лікування, здійснено пункцію 

та черезшкірне дренування ПК пі д 

контролем УЗД 1 хворому з ПК голівки 

ПЗ, механічною жовтяницею. У ран-

ньому післяопераційному періоді у хво-

рого виникла зовнішня панкреатична 

нориця. Холецистостому для декомпре-

сії жовчовивідних протоків виконано 

1  пацієнту з ПК ПЗ, гострою механіч-

ною жовтяницею і супутньою патоло-

гією серця після невдалих спроб ендо-

скопічної ретроградної холангіопан-

креатографії. Здійснено лапаротомію, 

санацію та зовнішнє дренування ПК ПЗ, 

холецистектомію, холедохолітотомію, 

зовнішнє дренування холедоха 1  хво-

рому з постнекротичною ПК хвоста ПЗ, 

гострою механічною жовтяницею, білі-

арною гіпертензією, хронічним каль-

кульозним холециститом, станом після 

ендоскопічної папілосфінктеротомії, 

літоекстракції.

Резекцію ПЗ за Фреєм виконано 4 па-

цієнтам: 1 пацієнту з хронічним фіброз-

но-дегенеративним панкреатитом, ПК 

ПЗ із компресією інтрапанкреатичної ча-

стини холедоха, механічною жовтяницею 

(операцію Фрея доповнено повздовж-

ньою цистопанкреатоєюностомією, дук-

топанкреатоцистостомією); 1 –  з ПК го-

лівки-тіла ПЗ, ускладненою механічною 

жовтяницею, холестатичним гепатитом 

(операцію Фрея доповнено холецистоєю-

ностомією); 1 –  з ПК голівки ПЗ, усклад-

неною гострою механічною жовтяницею, 

хронічним холециститом (операцію Фрея 

доповнено холецистектомією, гепатіко-

єюностомією); 1 –  з ПК голівки ПЗ, ту-

булярним стенозом холедоха, гострою 

механічною жовтяницею. В 1 хворого 

на 1-шу добу після операції виникла че-

ревна кровотеча (за допомогою дренажів 

отримано до 100 мл геморагічного ексу-

дату), в ургентному порядку виконано 

релапаротомію, черевну кровотечу зупи-

нено, проведені санація й дренування че-

ревної порожнини. Дистальну резекцію 

ПЗ зі спленектомією виконано 1 хворому 

з хронічним фіброзно-дегенеративним 

панкреатитом, ПК тіла-хвоста ПЗ, ме-

ханічною жовтяницею, станом після ен-

досонографічної пункції ПЗ (1 міс тому). 

Бернську модифікацію операції Бегера 

виконано 1 пацієнту з хронічним фіброз-

но-дегенеративним панкреатитом, ПК 

голівки ПЗ, механічною жовтяницею, 

біліарною гіпертензією.

При ПК ПЗ, ускладнених перфора-

цією (n=3), 1 пацієнту проведено цисто-

єюностомію; 1 –  зовнішнє дренування 

ПК. Дистальну резекцію ПЗ зі сплен-

ектомією, ушиванням дефекту товстої 

кишки виконано 1 пацієнту з хронічним 

фіброзно-дегенеративним панкреатитом, 

інфікованою ПК ПЗ, ускладненою пер-

форацією в товсту кишку.

При ПК ПЗ, ускладнених нагноєнням 

і розривом, розповсюдженим перитоні-

том, 1 пацієнту виконано лапаротомію, 

санацію та дренування черевної порож-

нини; 1 хворому з ПК ПЗ, ускладненій 

проривом у грижовий мішок, виконано 

герніолапаротомію, зовнішнє дрену-

вання ПК ПЗ.

При ПК ПЗ, ускладнених кровотечею 

в їх порожнину (n=15), 9 пацієнтам ви-

конано лапаротомії, гемостаз, зовнішнє 

дренування ПК ПЗ (у тому числі 1 хво-

рому з ПК ПЗ, ускладненою кровотечею 

в ї ї порожнину та механічною жовтя-

ницею, гнійним холангітом зовнішнє 

дренування ПК доповнено гепатікоєю-

ностомією, холецистектомією, в 1 паці-

єнта операцію закінчено оментобурсо-

стомією). В 1 хворого післяопераційний 

період ускладнився гіпостатичною дво-

бічною пневмонією, анемією, лівобіч-

ним гідротораксом; пацієнту проведено 

консервативну замісну гемостатичну 

терапію, дренування лівої плевральної 

порожнини за Бюлау. Трьом хворим 

здійснено лапаротомію і цистоєюно-

стомію. Дистальну резекцію зі спленек-

томією виконано 2 хворим із ПК хвоста 

ПЗ, ускладненою кровотечею в її порож-

нину (в 1 пацієнта ПК ПЗ ускладнена 

аневризмою СА, ще в 1 –  арозією стінки 

СА та вени, інфарктом селезінки, окрім 

того, в анамнезі –  РЕО СА 1 міс тому). 

Панкреатодуоденальну резекцію було 

зроблено 1 пацієнту з ПК ПЗ, усклад-

неною кровотечею в ї ї порож нин у, 

аневризмою гастродуоденальної арте-

рії до 10 см, механічною жовтяницею, 

холангітом (емболізувати аневризму 

не було можливості через її гігантські 

розміри).

Як другий етап лікування 22 хворим 

на ускладнені ПК ПЗ були виконані 

лапаротомії з наступною ліквідацією 

самої ПК. При лікуванні інфікованих 

ПК ПЗ II типу, як другий етап, після 

пункцій під контролем УЗД та через-

шкірні дренування ПК під контролем 

УЗД 4 хворим виконані лапаротомії, зов-

нішнє дренування ПК, 1 пацієнту –  ла-

паротомію, цистоєюностомію. В 1  хво-

рого після зовнішнього дренування 

ПК на 11-ту добу в черевній порожнині 

виникло рідинне скупчення, яке лік-

відоване пункцією під контролем УЗД. 

Операцію Фрея з повздовжньою панкре-

атоєюностомією після пункції та через-

шкірне дренування ПК виконано 1 паці-

єнту з хронічним фіброзно-дегенератив-

ним панкреатитом, інфікованою ПК ПЗ, 

субкомпенсованою жовчною гіпертен-

зією. Дистальна резекція ПЗ зі спленек-

томією здійснена 1 хворому з хронічним 

фіброзно-дегенеративним панкреати-

том, багатокамерною постнекротичною 

ПК ПЗ з інфікуванням, станом після ла-

паротомії, цистоєюностомії 2 міс тому. 

Післяопераційний період ускладнився 

ексудативним лівобічним плевритом, 

який був ліквідований за допомогою 

пункції лівої плевральної порожнини 

під контролем УЗД.

При лікуванні ПК ПЗ, ускладнених 

компресією шлунку та/або ДПК, в якості 

другого етапу лікування після пункції 

під контролем УЗД 2 хворим проведені 

лапаротомії, цистоєюностомія (в 1 хво-

рого в анамнезі виконувалось ендобілі-

арне стентування холедоха), 1 хворому 

було проведено лапаротомію, зовнішнє 

дренування ПК; 1 пацієнту після ендосо-

нографії, як другий етап, –  лапаротомію 

і зовнішнє дренування ПК, ще 1  паці-

єнту –  резекцію голівки ПЗ за Бернською 

модифікацією операції Бегера.

Одному хворому з інфікованою ПК 

ПЗ, ускладненою механічною жовтя-

ницею та деформацією шлунку, після 

черезшк ірного дрен у ванн я ПК пі д 

контролем УЗД, як другий етап ліку-

вання, виконані лапаротомія, зовнішнє 

дренування ПК ПЗ. Одному пацієнту 

з хронічним фіброзно-дегенеративним 

панкреатитом, ПК ПЗ, уск ладненою 

механічною жовтяницею, гнійним хо-

лангітом, холедохолітіазом, стенозую-

чим папілітом попередньо було прове-

дено ендоскопічну папілосфінктеро-

томію з літоекстракцією, з наступною 

лапаротом ією, ц истоєюностом ією, 

 холецистектомією, зовнішнім дрену-

ванням холедоха.

В 1 хворого з хронічним фіброзно-де-

генеративним панкреатитом, ПК тіла 

та хвоста ПЗ, псевдоаневризмою СА 

після зупинки кровотечі за допомо-

гою РЕО СА після стабілізації стану 

 виконано лапаротомію, цистоєюно-

стомію за Ру.

У 4 хворих із ПК ПЗ, ускладненими 

кровотечею в їх порожнину, після по-

передніх пункцій під контролем УЗД 

для декомпресії виконані лапаротомії, 

санація та зовнішнє дренування ПК, 

в 1 хворого на 15-ту добу виник реци-

див ПК, який був ліквідований за допо-

могою пункції ПК під контролем УЗД. 

У 2 хворих після УЗД пункцій ПК вико-

нані цистоєюностомії. В 1 пацієнта з ПК 

голівки ПЗ із розривом та кровотечею 

в її порожнину після пункції під конт-

ролем УЗД були виконані лапаротомія, 

санація й дренування черевної порож-

нини; на 5-ту добу післяопераційного 

періоду розвинулася черевна кровотеча, 

для її ліквідації було виконано пунк-

цію ПК під контролем УЗД, призначено 

консервативну гемостатичну терапію, 

але через 10 діб відбувся рецидив кро-

вотечі –  пацієнту були проведені рела-

паротомія, гемостаз, санація та дрену-

вання черевної порожнини. У після-

операційному періоді у хворого виникла 

двобічна нижньодольова гіпостатична 

пневмонія, проведено консервативну 

терапію, на 39-ту добу пацієнт був випи-

саний із лікарні.

Висновки
У ході лікування хворих із ПК ПЗ 

II  типу необхідно застосовувати інди-

відуалізовану лікувальну тактику, що 

базується на новітніх мініінвазивних 

методах втручання. У хворих з ускладне-

ними ПК ПЗ у 81,5% випадків мініінва-

зивні методики були заключним етапом 

лікування. У 18,5% випадків ці методики 

використовувалися як «вичікувальна» 

тактика, для полегшення загального 

стану хворого, з подальшим виконанням 

лапаротомного втручання. Виконання 

радика льних оперативних втру чань 

залежало від тяжкості стану пацієнтів, 

розповсюдженості хронічного панкре-

атиту, локалізації ПК, стану протокової 

системи, а також наявності ускладнень 

з боку суміжних органів. Отже, при лі-

куванні ускладнених ПК ПЗ мініінва-

зивні та «відкриті» втручання доцільно 

застосовувати як взаємодоповнюючі, 

з великим діапазоном діагностичних 

і лікувальних можливостей.
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Причинами возникновения ХВН является развитие 

первичных и вторичных патологических процессов, 

приводящих к повреждению стенки вен и их клапан-

ного аппарата. В результате формируются патологи-

ческие рефлюксы крови, варикозная трансформация 

подкожных вен, нарастают макрогемодинамические 

и микроциркуляторные нарушения. В случае от-

сутствия адекватного лечения болезнь постепенно 

прогрессирует: появляются отеки НК, развиваются 

трофические нарушения кожи с образованием язв. 

Очень часто первичное поражение вен НК и приводит 

к развитию варикозной болезни.

Независимо от причины ХВН в основе патогенеза 

трофических нарушений лежат изменения местного 

питания и защитных свойств кожи, развивающиеся 

вследствие тканевой гипоксии на фоне патологи-

ческих венозных рефлюксов. При изучении данной 

проблемы ученые все больше внимания уделяют 

проблемам нарушения микроциркуляции. Длитель-

ная венозная недостаточность приводит к спазму 

в артериях, что сопровождается гиперплазией ин-

тимы, склерозированием и тромбированием артериол 

гиподермы, уменьшением количества капилляров, 

возникновением феномена артериоло-венулярного 

шунтирования крови и редукцией микроциркуля-

торного русла [9].

Современное консервативное лечение ХВН должно 

носить комплексный характер и в качестве основных 

компонентов включать в себя модификацию образа 

жизни, компрессионную и фармакологическую тера-

пию [6]. В этом контексте наиболее часто используе-

мыми препаратам базисных групп являются растворы 

декстранов (реополиглюкин) в сочетании с антиагре-

гантами (пентоксифиллин). Их применение обеспе-

чивает улучшение реологических свойств крови, по-

вышение изгибаемости эритроцитов, снижение агре-

гации тромбоцитов и эритроцитов, понижение уровня 

фибриногена в плазме крови, способствует ускорению 

отдачи кислорода клеткам. Кроме того, при лечении 

ХВН, осложненной трофическими язвами, применя-

ются синтетические аналоги простагландина Е1, в том 

числе алпростадил. К основным недостаткам этого 

препарата относят его высокую стоимость и необхо-

димость госпитализации больного для тщательного 

гемодинамического контроля при проведении курса 

терапии [9].

К медикаментозным препаратам, позволяющим 

компенсировать нарушения микроциркуляции при 

заболеваниях сосудистого русла НК различной эти-

ологии, относится Актовегин. В его состав входят 

аминокислоты, олигопептиды, нуклеозиды, олиго-

сахариды и гликолипиды, ферменты, электролиты, 

а также макро- и микроэлементы, обладающие высо-

кой биологической активностью. Актовегин содержит 

макроэлементы –  магний, натрий, кальций, фосфор, 

а также нейроактивные микроэлементы –  кремний 

и медь. Макро- и микроэлементы, входящие в сос тав 

препарата, являются частью нейропептидов, фермен-

тов и аминокислот, поэтому намного лучше усваива-

ются, чем макро- и микроэлементы, присутствующие 

в составе солей. Магний –  один из самых важных для 

организма макроэлементов –  является компонен-

том нейропептидных ферментов и каталитическим 

центром всех известных нейропептидов [12]. Маг-

ний входит в состав 13 металлопротеинов и более 

300 ферментов, он необходим для синтеза клеточных 

пептидов. Микроэлементы участвуют в активизации 

супероксиддисмутазы –  одного из ключевых фер-

ментов антиоксидантной защиты, способствующего 

превращению супероксидного радикала в его элек-

тронейтральную форму Н
2
О

2
. Кроме того, магний, ко-

торый содержится в глутатионпероксидазе,  участвует 

в  дальнейшем метаболизме Н
2
О

2
, что приводит к об-

разованию глутатиона. Инозитолфосфат-олигоса-

хариды, входящие в состав препарата Актовегин, 

оказывают инсулиноподобное действие, усиливают 

транспорт глюкозы внутрь клетки, не влияя на инсу-

линовые рецепторы.

Таким образом, метаболический эффект реали-

зуется за счет увеличения утилизации кислорода 

и улучшения энергетического метаболизма, а также 

усиления транспорта глюкозы в к летку. К харак-

терным эффектам препарата можно отнести улуч-

шение метаболической активности микрососуди-

стого эндотелия, эндотелиопротекторное действие 

на уровне всех сосудов микроциркуляторного русла; 

антиоксидантное действие, торможение оксидант-

ного стресса; снижение содержания активных форм 

кислорода; дозозависимое снижение продукции ак-

тивных форм кислорода фагоцитами крови у больных 

с ХВН;  достоверную защиту нейронов от гибели при 

добавлении пероксида водорода; ингибицию актив-

ности ядерного фермента поли-(АДФ-рибоза)поли-

меразы (ПАРП), играющего важную роль в развитии 

дисфункции эндотелия и диабетической нейропатии; 

нейропротективное действие, торможение нейро-

нального апоптоза; активацию нуклеарного фактора 

NF-kB, участвующего в регуляции процессов апоп-

тоза, воспаления и др.

Клиническая эффективность препарата Актовегин 

обусловлена его выраженным эндотелиопротектор-

ным действием именно на уровне микрососудистого 

русла. Через 2 ч после внутривенной инфузии препа-

рата Актовегин отмечается существенное увеличение 

вазомоторной активности прекапиллярных артериол 

и скорости капиллярного кровотока, уменьшение ко-

личества элементов артериоловенулярного шунтиро-

вания и снижение степени выраженности гидратации 

(отека) интерстициального пространства.

Также отмечаются увеличение вазомоторной актив-

ности прекапиллярных артериол за счет усиленной 

выработки эндотелием оксида азота, повышение не-

посредственно обменной функции эндотелия, про-

являющееся в увеличении поступления кислорода 

в ткани [4].

Был проведен ряд исследований, позволяющих оце-

нить положительную динамику применения депро-

теинизированного гемодеривата крови телят в кли-

нической практике. Так, в одном из исследований 

[8] при лечении осложненных форм ХВН назначался 

препарат  Актовегин  и проводилась оценка динамики 

наиболее типичных клинических синдромов:  наличие 

и/или уменьшение отека дистальных отделов нижних 

конечностей; синдром тяжелых ног (боли, тяжесть, 

утомляемость конечности). В исследовании приняли 

участие 55 больных с осложненными формами вари-

козной болезни НК. Пациенты были рандомизиро-

ваны на 3 группы. В первой группе (n=22) в лечении 

больных применялись гидрофильные мази с антими-

кробным  и/или противовоспалительным действием: 

метилурацил, левомеколь и диоксиколь;  препарат 

 венотонизирующего и ангиопротективного действия 

диосмин в дозе 1000 мг/сут; внутривенные инфузии: 

реополиглюкин 200 мл 10% раствора + 100 мг (5 мл) 

пентоксифиллина 1 р/сут в течение 10 дней. Паци-

ентам второй группы (n=22) для местного лечения 

назначали препарат  Актовегин по схеме. Больные 

третьей группы (n=11) наряду с местным применением 

препарата Актовегин сочетали терапию реополиглю-

кином, пентоксифиллином и 20% раствором препа-

рата  Актовегин в дозе по 250 мл ежедневно в течение 

10 дней. (В настоящий момент лекарственные формы 

препарата Актовегин для местного лечения в Украине 

не зарегистрированы. – Прим. ред.). В исследование 

были включены больные с осложненными формами 

ХВН как на фоне варикозной болезни, так и с пост-

тромбофлебитическим синдромом.  Верификация 

диаг ноза осуществлялась согласно к линической 

меж дународной к лассификации (система СЕАР): 

все пациенты имели 4, 5 или 6 стадию ХВН НК. При 

анализе результатов исследований большое внима-

ние  уделялось наиболее типичным к линическим 

 синдромам.

Установлено, что в первой и второй группах через 

1 мес от начала наблюдения отмечалось уменьше-

ние количества пациентов с отечным синдромом, 

причем это уменьшение было статистически значи-

мым. Вместе с тем при введении в комплекс лечеб-

ных мероприятий внутривенных инфузий препарата 

 Актовегин (третья группа) наблюдалось более выра-

женное уменьшение количества пациентов с отеч ным 

синдромом через 1 мес (более чем в 2 раза), что досто-

верно отличалось от показателей в первой и второй 

группах. Похожие данные были получены в отноше-

нии динамики течения синдрома тяжелых ног: в пер-

вой и второй группах зафиксировано достоверное 

уменьшение и купирование синдрома через 1 мес 

от начала лечения (45 и 47% соответственно). В тре-

тьей группе лишь 24% участников отмечали про-

явления синдрома тяжелых ног, то есть количество 

пациентов с таким синдромом уменьшилось почти 

в 4 раза. Таким образом, использование препарата 

Актовегин достоверно улучшало параметры микро-

циркуляции, способствовало уменьшению отечного 

и болевого синдрома. Отмечено, что назначение пре-

парата в виде внутривенных инфузий в качестве ком-

понента системной фармакотерапии эффективно 

в отношении коррекции микроциркуляторных рас-

стройств. Применение препарата  Актовегин (вну-

тривенно) в сочетании с другими препаратами си-

стемной фармакотерапии способствовало уменьше-

нию частоты возникновения синдрома тяжелых ног 

в 4 раза уже через 1 мес от начала лечения. 

В наблюдательном исследовании, проводившемся 

с 2007 по 2010 г., с участием 762 пациентов с раз-

личными классами варикозной болезни НК было 

показано, что одной из эффективных схем лечения 

ХВН является курс внутривенных инфузий 10% рас-

твора препарата Актовегин 250 мл №15, затем прием 

таблетированной формы препарата по 1 таблетке 

3  р/сут на протяжении 45 дней. Такая схема подтвер-

дила свою эффективность и характеризовалась хоро-

шей переносимостью и безопасностью [10].

Выводы
1. Назначение препарата Актовегин в виде внутри-

венных инфузий в качестве компонента системной 

фармакотерапии эффективно в отношении коррекции 

микроциркуляторных расстройств.

2. Применение препарата Актовегин внутривенно 

в сочетании с другими препаратами системной фарма-

котерапии способствует купированию отечно-болевого 

синдрома у половины пациентов через 1 мес от начала 

лечения.

3. Использование препарата Актовегин внутривенно 

в сочетании с другими препаратами системной фар-

макотерапии обеспечивает уменьшение количества 

пациентов с синдромом тяжелых ног в 4 раза через 1 мес 

от начала лечения.

4. Дополнительное назначение инфузий препарата 

Актовегин в качестве компонента системной фарма-

котерапии способствует улучшению гемореологии –  

снижаются показатели вязкости крови и улучшаются 

микроциркуляторные параметры.

5. Согласно результатам исследования препарат 

 Актовегин рекомендуется для лечения пациентов с ос-

ложненными формами ХВН НК по следующей схеме: 

20% раствор препарата Актовегин по 250 мл ежедневно 

в течение 10 дней.

Статья печатается в сокращении и с изменениями.

Список литературы находится в редакции.

Печатается при содействии ООО «Такеда Украина».

UA/AVG/0218/0005

Актовегин в лечении осложненных форм 
хронической венозной недостаточности

Актуальность проблемы хронической венозной недостаточности (ХВН) обусловлена 
прежде всего широкой распространенностью заболевания. Согласно данным статистики, 
возникновение этой патологии среди трудоспособной части населения превышает 70%. 
Более чем в 50% случаев причиной развития трофических язв нижних конечностей (НК) 
является ХВН. Трофические нарушения, возникающие на этом фоне, приводят к длительной 
нетрудоспособности и инвалидности среди лиц наиболее активного трудоспособного 
возраста, к ограничению основных категорий жизнедеятельности –  от способности 
к трудовой деятельности до возможности самостоятельно передвигаться и обслуживать себя, 
что существенно снижает качество их жизни.
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ОРТОПЕДІЯ ТА ТРАВМАТОЛОГІЯ
          АСПЕКТИ ПРОФІЛАКТИКИ

Найвищий ризик тромбоемболічних ускладнень відзнача-

ють у пацієнтів, які перенесли тяжкі травми або ортопедичні 

втручання. У разі невиконання адекватних профілактичних 

заходів можливість розвитку ВТЕ при переломі стегнової 

кістки, тотальному ендопротезуванні кульшового та колін-

ного суглоба сягає 40-70%, тоді як при урологічних, абдомі-

нальних, нейрохірургічних та гінекологічних втручаннях 

становить від 10 до 20% (D. Kundiff, 2004).

Упродовж тривалого часу золотим стандартом для запо-

бігання венозним тромбоемболічним ускладненням при 

ортопедичних втручаннях вважався один із перших пред-

ставників низькомолекулярних гепаринів (НМГ) –  енокса-

парин. Утім, сьогодні деякі із сучасних антикоагулянтів 

не лише не поступаються, а й перевершують еноксапарин 

за своєю ефективністю і безпекою. До них належить перший 

синтетичний селективний інгібітор активованого фактора Х 

(Ха) фондапаринукс. Наразі накопичено достатньо даних, що 

підтверджують його високу ефективність і безпеку під час 

використання в ортопедії і травматології.

Ефективність післяопераційного застосування фонда-

паринуксу з метою профілактики розвитку ВТЕ під час 

планових операцій із заміни кульшового суглоба вивчали 

в багатоцентровому рандомізованому подвійному сліпому 

порівняльному дослідженні EPHESUS.

У спостереження залучили 2309 пацієнтів, яким було заплано-

вано виконання операції із заміни кульшового суглоба. Із них 1827 

хворих, які відповідали критеріям для аналізу ефективності, були 

розподілені на групи для отримання фондапаринуксу в дозі 2,5 мг 

підшкірно 1 раз на добу (перша доза –  через 6±2 год після опера-

ції) та еноксапарину в дозі 40 мг підшкірно 1 раз на добу (перша 

доза –  за 12±2 год до операції) протягом 5-9 днів. Подальше спо-

стереження відбувалося у проміжку між 35-м і 49-м днями.

Первинна кінцева точка оцінки ефективності
Випадки розвитку венозних тромбоемболічних явищ 

(ВТЯ), що включали ТГВ, ТЕЛА або обидва ціх захворювання, 

протягом 11 днів після операції. Усім пацієнтам із ТГВ було ви-

конано білатеральну венографію через 5-11 днів після операції.

Первинна кінцева точка оцінки безпеки
Серйозна кровотеча (смертельна кровотеча; заочеревинна, 

інтраспінальна, внутрішньочерепна кровотеча або кровотеча 

в життєво важливому органі; кровотеча, що потребує повтор-

ної операції; будь-яка кровотеча з індексом кровоточивості 2; 

індекс кровоточивості обчислюють так: до кількості одиниць 

перелитої еритроцитної маси або цільної крові додають різницю 

між рівнем гемоглобіну до й після кровотечі).

Частота розвитку ВТЯ протягом 11 днів (первинна кінцева 

точка) у групі прийому фондапаринуксу становила 4% (37/908 

пацієнтів), що значно нижче (p<0,0001) порівняно з групою 

застосування еноксапарину –  9% (85/919 учасників) (рис. 1).

Частота проксимального ТГВ була значно нижчою на тлі 

отримання фондапаринуксу, ніж еноксапарину (6/922 і 23/927 

пацієнтів відповідно; відносне зниження ризику (ВЗР) –  74%; 

p=0,0021). Кількість хворих, які потребують лікування ВТЯ, 

діагностованих протягом 11 днів, була значно нижчою на тлі 

застосування фондапаринуксу порівняно з прийомом енокса-

парину (40/997 і 88/999 пацієнтів відповідно; p<0,0001). В обох 

терапевтичних групах спостерігалися лише поодинокі випадки 

розвитку ТЕЛА впродовж 11 днів (по два випадки у кожній 

групі). В обох групах загальна частота розвитку симптоматичних 

ВТЯ протягом 49 днів становила 1%.

Вища ефективність застосування фондапаринуксу порів-

няно з прийомом еноксапарину не залежала від характеристик 

пацієнта, застосованих хірургічних методів та виду анестезії.

Якщо говорити про випадки виникнення серйозної крово-

течі, то не було виявлено клінічно значущої різниці між двома 

режимами лікування (p=0,11). Протягом 11 днів було зареєстро-

вано 40 випадків серйозної кровотечі в операційному полі із 47 

на тлі застосування фондапаринуксу і 29 із 32 випадків –  під час 

прийому еноксапарину (85 і 91% відповідно).

� Отже, фондапаринукс у дозі 2,5 мг 1 раз на добу (перша доза –  
після операції) продемонстрував значно вищу ефективність 

(p<0,0001) у профілактиці ВТЯ порівняно з еноксапарином у дозі 
40 мг 1 раз на добу (перша доза –  перед операцією). Ризик виник-
нення клінічно значущих випадків кровотечі в обох терапевтичних 
групах був низьким.

У багатоцентровому рандомізованому подвійному сліпому 

дослідженні PENTHIFRA порівнювали ефективність та безпеку 

застосування фондапаринуксу й еноксапарину в профілактиці 

ВТЕ після планових серйозних операцій на колінному суглобі.

Із 1049 осіб, яким була запланована операція на колін-

ному суглобі, 1034 пацієнти були включені в аналіз безпеки 

й 724 (69%) –  в аналіз ефективності.

Для профілактики тромбоемболічних ускладнень паці-

єнти приймали фондапаринукс у дозі 2,5 мг підшкірно 1 раз 

на добу (перша доза –  через 6±2 год після операції) та енокса-

парин у дозі 30 мг підшкірно 2 рази на добу (перша доза –  через 

12-24 год після операції) протягом 5-9 днів. Подальше спосте-

реження відбувалося у проміжку між 35-м і 49-м днями.

Первинна кінцева точка оцінки ефективності
Випадки ВТЯ, що включали ТГВ, ТЕЛА або обидва ці за-

хворювання протягом 11 днів після операції. Усім пацієнтам 

із ТГВ було виконано білатеральну венографію через 5-11 днів 

після операції.

Первинна кінцева точка оцінки безпеки
Серйозна кровотеча (смертельна кровотеча; заочеревинна, 

внутрішньочерепна, інтраспінальна кровотеча або кровотеча 

в життєво важливому органі; кровотеча, що  потребує повторної 

операції; будь-яка кровотеча з індексом кровоточивості 2).

Кінцеві точки оцінки ефективності
У 12,5% пацієнтів (45/361 пацієнт) частота виникнення 

ВТЯ протягом 11 днів (первинна кінцева точка) була значно 

нижчою (p<0,001) на тлі застосування фондапаринуксу по-

рівняно з прийомом еноксапарину (27,8%; 101/363 пацієнти); 

ВЗР –  55,2% (рис. 2).

Частота розвитку проксимального ТГВ, що є поширеною 

причиною ТЕЛА, була значно нижчою у групі застосування 

фондапаринуксу, ніж у групі прийому еноксапарину (2,4 і 5,4% 

відповідно). Кількість пацієнтів, які потребували лікування 

ВТЯ, діагностованих протягом 11 днів, була значно нижчою при 

отриманні фондапаринуксу порівняно з еноксапарином (15,1 

і 25,1% відповідно; p<0,001). Несмертельна ТЕЛА протягом 11 днів 

в обох терапевтичних групах траплялася рідко (один випадок 

у групі фондапаринуксу й чотири випадки в групі еноксапарину).

Було показано, що перевага фондапаринуксу над еноксапа-

рином не залежить від характеристик пацієнта, застосованих 

хірургічних методів та виду анестезії.

Кінцеві точки оцінки безпеки
Випадки виникнення серйозних кровотеч частіше зустрі-

чалися при застосуванні фондапаринуксу (11 випадків, або 

2,1%), ніж еноксапарину (1 випадок, або 0,2%). Кількість 

клінічно значущих випадків кровотечі (смертельна крово-

теча, несмертельна кровотеча в життєво важливому органі 

або повторна операція у результаті кровотечі) та випадків 

незначної кровотечі не відрізнялася між двома групами.

� Отже, застосування фондапаринуксу в дозі 2,5 мг 1 раз на добу 
(перша доза –  після операції) продемонструвало статистично 

значущу перевагу у профілактиці ВТЯ порівняно з еноксапарином 
у дозі 30 мг 2 рази на добу (перша доза –  після операції), зберігаючи 
при цьому профіль безпеки, що порівнянний з безпекою еноксапарину. 
Клінічно значущі випадки кровотечі в обох групах траплялися рідко.

У багатоцентровому рандомізованому подвійному сліпому 

дослідженні PENTATHLON 2000 порівнювали ефективність 

та безпеку застосування фондапаринуксу й еноксапарину 

у профілактиці ВТЕ після планових серйозних операцій із за-

міни кульшового суглоба.

У спостереження залучили 2275 пацієнтів, яким було за-

плановано операцію із заміни кульшового суглоба; із них 

1584 пацієнти (70%) були придатними для аналізу ефектив-

ності. Останніх розподілили на 2 групи –  для отримання 

фон дапаринуксу в дозі 2,5 мг підшкірно 1 раз на добу (перша 

доза –  через 6±2 год після операції) та еноксапарину в дозі 

30 мг підшкірно 2 рази на добу (перша доза –  через 12-24 год 

після операції) протягом 5-9 днів. Подальше спостереження 

відбувалося у проміжку між 35-м і 49-м днями.

Первинна кінцева точка оцінки ефективності
Випадки виникнення ВТЯ, що включали ТГВ, ТЕЛА або 

обидва ці захворювання, протягом 11 днів після операції. 

Усім пацієнтам із ТГВ було виконано білатеральну веногра-

фію через 5-11 днів після операції.

Первинна кінцева точка оцінки безпеки
Серйозна кровотеча (смертельна кровотеча; заочеревинна, 

внутрішньочерепна, інтраспінальна кровотеча або кровотеча 

в життєво важливому органі; кровотеча, що потребує повтор-

ної операції; будь-яка кровотеча з індексом кровоточивості 2).

Кінцеві точки оцінки ефективності
У групі застосування фондапаринуксу спостерігалася тен-

денція до зниження частоти виникнення ВТЯ упродовж 11 днів 

(6%; 48/787 пацієнтів; p=0,099) порівняно з групою прийому 

еноксапарину (8%; 66/797 пацієнтів); ВЗР –  26% (рис. 3).

Частота розвитку ТГВ була значно нижчою на тлі при-

йому фондапаринуксу порівняно з групою, яка отримувала 

еноксапарин (44/784 і 65/796 хворих відповідно; ВЗР –  31,3%; 

p=0,047). Кількість пацієнтів, які потребували лікування 

ВТЯ, діагностованих протягом 11 днів, значно не відрізня-

лася у групі застосування фондапаринуксу порівняно з при-

йомом еноксапарину (5 і 7% відповідно; p<0,086).

Кінцеві точки оцінки безпеки
Відмінностей між клінічно значущими випадками виник-

нення серйозної кровотечі виявлено не було. У двох пацієнтів 

(0,2%) у групі фондапаринуксу і у трьох пацієнтів (0,3%) 

у групі еноксапарину сталися випадки смертельної крово-

течі, кровотечі в життєво важливому органі та кровотечі, що 

потребували повторної операції.

� Отже, під час застосування фондапаринуксу (1 раз на добу, 
перша доза –  після операції) було досягнуто клінічно значущого 

покращення у профілактиці ВТЯ порівняно із прийомом еноксапа-
рину. Фондапаринукс продемонстрував більш високу ефективність, 
зберігаючи профіль безпеки, порівнянний із безпекою еноксапарину. 
Підвищення ризику клінічно значущої кровотечі не спостерігалося.

У багатоцентровому рандомізованому подвійному сліпому 

дослідженні PENTAMAKS порівнювали ефективність та без-

пеку фондапаринуксу з еноксапарином у профілактиці ВТЕ 

після операцій, пов’язаних із переломом стегна.

У дослідження було залучено 1711 пацієнтів, яким було за-

плановано операцію, пов’язану з переломом верхньої третини 

стегна; із них 1250 пацієнтів (73,1%) відповідали критеріям 

для аналізу ефективності.

Для профілактики тромбоемболічних ускладнень пацієнтам 

першої групи призначали фондапаринукс у дозі 2,5 мг підшкірно 

Ефективність фондапаринуксу в профілактиці 
венозної тромбоемболії в пацієнтів 

ортопедо-травматологічного профілю

Тромбоз глибоких вен (ТГВ) нижніх кінцівок і тромбоемболія легеневої артерії (ТЕЛА), які сьогодні прийнято 
об’єднувати під загальним терміном «венозна тромбоемболія» (ВТЕ), посідають важливе місце у структурі 
госпітальних ускладнень та летальності. Щороку ТГВ і ТЕЛА діагностують у 100-160 осіб на 100 тис. населення, 
при цьому близько 10-15% пацієнтів гинуть у найближчі місяці після розвитку цих ускладнень. 
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Рис. 1. Первинний критерій ефективності –  
ВТЕ протягом 11 днів (% пацієнтів)

Рис. 2. Первинний критерій ефективності – 
 ВТЕ протягом 11 днів (% пацієнтів)

Рис. 3. Первинний критерій ефективності –  
ВТЕ протягом 11 днів (% пацієнтів)
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1 раз на добу (перша доза –  через 6±2 год після операції), а учас-

ники другої групи приймали еноксапарин у дозі 40 мг 1 раз на добу 

(перша доза –  за 12±2 год до  операції) протягом 5-9 днів. Подальше 

спостереження відбувалося у проміжку між 35-м і 49-м днями.

Первинна кінцева точка оцінки ефективності
Випадки розвитку ВТЯ, що включали ТГВ, ТЕЛА або оби-

два ці захворювання, протягом 11 днів після операції. Усім 

пацієнтам із ТГВ було виконано білатеральну венографію 

через 5-11 днів після операції.

Первинна кінцева точка оцінки безпеки
Серйозна кровотеча (смертельна кровотеча; заочеревинна, 

внутрішньочерепна, інтраспінальна кровотеча або кровотеча 

в життєво важливому органі; кровотеча, що потребує повторної 

операції; будь-яка кровотеча з індексом кровоточивості 2).

Кінцеві точки оцінки ефективності
У 8,3% пацієнтів (52/626 хворих), які приймали фондапари-

нукс, частота виникнення ВТЯ протягом 11 днів була значно 

нижчою (p<0,001) порівняно з тими, кому було призначено 

еноксапарин (19,1%; 119/624 пацієнти); ВЗР –  56% (рис. 4).

Частота розвитку проксимального ТГВ була значно ниж-

чою на тлі застосування фондапаринуксу порівняно з прийо-

мом еноксапарину (0,9 і 4,3% відповідно; p<0,001). Кількість 

пацієнтів, які потребували лікування ВТЯ, діагностованих 

протягом 11 днів, була значно нижчою у групі отримання 

фондапаринуксу порівняно з групою прийому еноксапарину 

(6,1 і 11,7% відповідно; p<0,001). В обох терапевтичних групах 

спостерігалися поодинокі випадки розвитку ТЕЛА протягом 

11 днів (по 3 випадки (0,3%) в кожній групі). Вища ефектив-

ність застосування фондапаринуксу порівняно з прийомом 

еноксапарину не залежала від характеристик пацієнта, засто-

сованих хірургічних методів та виду анестезії.

Кінцеві точки оцінки безпеки
Не було виявлено клінічно значущої різниці між двома 

терапевтичними групами стосовно випадків серйозної крово-

течі (18/831 пацієнт у групі фондапаринуксу і 19/842 пацієнти 

у групі еноксапарину; p=1).

� Отже, застосування фондапаринуксу в дозі 2,5 мг 1 раз на добу 
(першу дозу приймали після операції) продемонструвало ста-

тистично значущу перевагу у профілактиці ВТЯ порівняно з прийо-
мом еноксапарину в дозі 40 мг 1 раз на добу (першу дозу приймали 
до операції) при зіставному профілі безпеки.

У ході чотирьох наведених вище досліджень (PENTHIFRA, 

PENTAMAKS, EPHESUS, PENTATHLON 2000) було встанов-

лено перевагу фондапаринуксу над НМГ, які раніше тривалий 

час застосовували для стандартної профілактики ВТЯ. Для 

підбиття підсумків отриманих результатів оцінки застосу-

вання ефективності та безпеки фондапаринуксу експертний 

комітет здійснив метааналіз цих досліджень.

У зв’язку з тим що у зазначених дослідженнях застосовували 

ідентичні параметри ефективності й безпеки, вони були ціл-

ком придатні для проведення метааналізу.

Діагноз ТГВ ґрунтувався на результатах обов’язкової висхід-

ної білатеральної венографії; при цьому всі венограми перегля-

дали члени центрального незалежного комітету, яким було 

невідомо, яке лікування призначили пацієнтові.

Загалом у метааналізі брали участь 7344 пацієнти із 375 дослід-

них центрів усього світу. В аналіз ефективності були включені всі 

пацієнти, які отримали щонайменше одну дозу досліджуваного 

лікарського засобу й мали адекватну оцінку ВТЯ протягом 11 

днів. В аналіз безпеки були включені хворі, які отримали щонай-

менше одну дозу досліджуваного лікарського засобу.

Первинна кінцева точка ефективності
Тромбоемболічні уск ладнення (ТГВ і/або легенева 

 емболія), що виникли протягом 11 днів.

Первинна кінцева точка безпеки
Серйозна кровотеча (смертельна кровотеча; заочеревинна, 

внутрішньочерепна, інтраспінальна кровотеча або будь-яка 

інша кровотеча в життєво важливому органі; кровотеча, що 

потребує повторної операції; будь-яка кровотеча з індексом 

кровоточивості 2).

Кінцеві точки оцінки ефективності
Загальна частота виникнення ВТЯ протягом 11 днів була 

нижчою на тлі застосування фондапаринуксу порівняно з при-

йомом еноксапарину (182/2682 пацієнти, або 6,8%, і 371/2703 

пацієнти, або 13,7%), загальне зниження шансів становило 

55,2% (95% довірчий інтервал, ДІ, 45,8; 63,1; p<0,001).

Кінцеві точки оцінки безпеки
Протягом 11 днів було зареєстровано 96 (2,7%) підтверджених 

випадків серйозної кровотечі серед 3616 пацієнтів, які прий-

мали фондапаринукс, і 63 випадки (1,7%) серед 3621 пацієнта, 

які отримували еноксапарин (p=0,008). Кількість  клінічно зна-

чущих випадків кровотечі (смертельна  кровотеча, несмертельна 

кровотеча в життєво важливому органі або кровотеча, що по-

требує повторної операції) в обох групах не відрізнялася.

� За підсумками метааналізу, проведеного Терпі і співавт., були 
встановлені стабільні результати (довірчі інтервали частково 

збігаються) у чотирьох дослідженнях за участю ортопедичних 
пацієнтів високого ризику. Що стосується ризику розвитку ВТЯ, 
то на тлі застосування фондапаринуксу (2,5 мг 1 раз на добу, перша 
доза –  після операції) досягнуте загальне зниження ризику переви-
щує 50% порівняно з прийомом еноксапарину (40 мг 1 раз на добу, 
перша доза –  до операції або 30 мг на добу, перша доза –  після 
операції), а ризик значущої кровотечі був схожим в обох групах.
Перевага застосування фондапаринуксу була очевидною в пацієн-
тів, які перенесли серйозну ортопедичну операцію, незалежно від 
типу операції та характеристик пацієнта.

Незважаючи на те що в пацієнтів, які перенесли операцію, 

пов’язану з переломом стегна, залишається високий ризик 

розвитку ВТЯ, дані щодо можливої користі від застосування 

тривалої профілактики у таких пацієнтів відсутні.

У дослідженні PENTHIFRA PLUS вивчали доцільність три-

валої профілактики ВТЕ при отриманні фондапаринуксу після 

операцій, пов’язаних із переломом стегна. Це було багатоцент-

рове рандомізоване подвійне сліпе дослідження із залученням 

656 пацієнтів, яким було заплановано операцію, пов’язану з пе-

реломом проксимального відділу стегнової кістки. Із них 428 па-

цієнтів (65,2%) відповідали критеріям для аналізу ефективності.

Спершу всі пацієнти застосовували фондапаринукс у дозі 

2,5 мг підшкірно 1 раз на добу (перша доза –  через 6±2 год 

після операції) протягом 6-8 днів; тоді пацієнти були ран-

домізовані у групи отримання фондапаринуксу (2,5 мг під-

шкірно 1 раз на добу) або плацебо протягом іще 19-23 днів. 

Загальна тривалість лікування становила 25-31 день.

Первинна кінцева точка оцінки ефективності
Випадки ВТЯ, що включали ТГВ, ТЕЛА або обидва ці 

захворювання. Усім пацієнтам із ТГВ було виконано білате-

ральну венографію через 25-32 дні після операції.

Первинна кінцева точка оцінки безпеки
Серйозна кровотеча (смертельна кровотеча; заочеревинна, 

внутрішньочерепна. інтраспінальна кровотеча або кровотеча 

в життєво важливому органі; кровотеча, що потребує повтор-

ної операції; будь-яка кровотеча з індексом кровоточивості 2).

Кінцеві точки оцінки ефективності
На тлі застосування фондапаринуксу частота виникнення 

ВТЯ зменшилася із 35,0% (77/220 пацієнтів) до 1,4% (3/208 

пацієнтів) порівняно з плацебо (первинна кінцева точка). 

ВЗР становило 96% (p<0,001) (рис. 5).

Частота розвитку проксимального ТГВ була значно ниж-

чою при застосуванні фондапаринуксу порівняно з плацебо 

(0,9 і 15,8% відповідно; p<0,001).

Частота виникнення симптоматичних, отже, клінічно 

значущих ВТЯ була значно нижчою у пацієнтів, які приймали 

фондапаринукс, аніж у тих, хто отримував плацебо (0,3 і 2,7% 

відповідно; p=0,02). У групі плацебо у трьох пацієнтів (0,9%) 

було зареєстровано симптоматичну ТЕЛА (у тому числі один 

смертельний випадок), у групі фондапаринуксу не було заре-

єстровано жодного такого випадку.

Кінцеві точки оцінки безпеки
Незважаючи на те що у групі фондапаринуксу спостерігалася 

тенденція до збільшення кількості випадків серйозної кровотечі 

порівняно з групою плацебо (p=0,06), не було виявлено різниці 

між групами стосовно частоти виникнення клінічно значущих 

випадків кровотечі (смертельної кровотечі, кровотечі, що потре-

бувала повторної операції, або кровотечі в життєво важливому 

органі). Причиною виявленої тенденції були випадки розвитку 

кровотечі в операційному полі з індексом кровоточивості 2.

Як було зазначено вище, спершу пацієнти обох груп отри-

мували фондапаринукс упродовж 6-8 днів. Надалі при трива-

лому застосуванні фондапаринуксу в дозі 2,5 мг 1 раз на добу 

протягом наступних 19-23 днів було виявлено статистично 

значущу перевагу у профілактиці ВТЯ порівняно з плацебо, 

про що свідчить виражене зниження ЗВР –  96%.

� Отже, тривалий прийом фондапаринуксу забезпечує досяг-
нення вищої ефективності порівняно з плацебо, зберігаючи 

при цьому сприятливий профіль безпеки і не підвищуючи ризику 
виникнення клінічно значущої кровотечі.

Підготував В’ячеслав Килимчук
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Рис. 4. Первинний критерій ефективності –
  ВТЕ протягом 11 днів (% пацієнтів)

Рис. 5. Первинний критерій ефективності –  
ВТЕ між 6-м і 32-м днями

Коментар експерта

Про практичні аспекти засто-

сування тромбопрофілактики 

в пацієнтів ортопедо-травма-

тологічного профілю розповів 

начальник травматологічного 
відділення клініки ушкоджень 
Головного військового медич-
ного клінічного центру «Головний 
війсь ковий клінічний госпіталь» Міністерства оборони 
України, полковник медичної служби Сергій Антонович 
Цівина .

– Пацієнти, які перенесли ортопедичне втру-

чання, належать до групи високого ризику розвитку 

венозних тромбоемболічних ускладнень. Це пов’я-

зано з тим, що у цієї категорії хворих часто задіяні 

всі компоненти патогенезу ВТЕ (тріади Вірхова) –  

пошкодження судинної стінки під час хірургіч-

ного втручання, застій крові у магістральних венах 

нижніх кінцівок унаслідок тривалої іммобілізації, 

посилення прокоагулянтних властивостей крові 

у  результаті потрапляння з ушкоджених тканин 

у судинне русло значної кількості тканинного тром-

бопластину й активованого фібринстабілізуючого 

фактора.

Так, за відсутності профілактичних заходів 

ризик ВТЕ при тотальному ендопротезуванні куль-

шового та колінного суглобів, переломах довгих 

кісток, вогнепальних переломах великих кісток 

перевищує 70%, а при пошкодженнях хребта й по-

літравмі досягає 90%. Отже, таким пацієнтам жит-

тєво необхідно проводити адекватну профілактику 

венозних тромбозів. Ще одним важливим момен-

том є тривалість тромбопрофілактики. У перера-

хованих категорій пацієнтів вона має становити 

не менш ніж 20 днів, оскільки протягом зазначе-

ного часу ризик розвитку ВТЕ усе ще залишається 

високим.

Більш ефективним вважається поєднання меха-

нічних і фармакологічних методів тромбопрофі-

лактики. Механічна тромбопрофілактика охоплює 

такі заходи, як рання активізація пацієнта, елас-

тичне бинтування нижніх кінцівок, застосування 

еластичних панчіх, інтермітуюча пневматична 

компресія.

Традиційно для фармакологічної післяоперацій-

ної тромбопрофілактики використовують низько-

молекулярні гепарини або нефракціонований ге-

парин. Проте останнім часом нефракціонований 

гепарин з цією метою застосовують рідко у зв’язку 

зі значними практичними труднощами, що ви-

никають під час його використання. Серед них, 

зокрема, –  варіабельність антикоагулянтного 

ефекту, що зумовлює необхідність частого моні-

торування значень активованого часткового тром-

бопластинового часу. Загальним недоліком усіх 

гепаринів є ризик розвитку гепариніндукованої 

тромбоцитопенії, пов’язаної із синтезом специ-

фічних антитіл до комплексу гепарин/тромбоци-

тарний фактор 4.

Небезпека цього стану полягає у виникненні 

тромбозів (як артеріальних, так і венозних) або 

некрозів шкіри внаслідок тромбозів мікроцирку-

ляторного русла. Тромбози, що виникають на тлі 

гепариніндукованої тромбоцитопенії, пов’язані 

з активацією тромбоцитів циркулюючими у крові 

антитілами антитіл до комплексу гепарин/тром-

боцитарний фактор 4, розташованого на мембрані 

тромбоцитів.

Тому останнім часом ортопеди-травматологи 

віддають перевагу новим і більш безпечним анти-

коагулянтам. Перший синтетичний селективний 

інгібітор активованого Х-фактора фондапаринукс 

не впливає на тромбоцити й не викликає гепарин-

індукованої тромбоцитопенії. 

Фондапаринукс не впливає на результати зви-

чайних коагуляційних тестів, а його призначення 

не потребує рутинного лабораторного моніторингу 

показників згортання крові. Тому антикоагу-

лянтну терапію фондапаринуксом можна успішно 

продовжити в амбулаторних умовах після виписки 

пацієнта зі стаціонару. Це сприятиме скороченню 

термінів госпіталізації пацієнтів і зниженню ви-

трат вітчизняної системи охорони здоров’я.

Редакція та автор статті можуть не поділяти точку зору 

автора коментаря.
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   ХІРУРГІЯ  

   ДУМКА ФАХІВЦЯ

У дослідженні проведено аналіз 

результат ів л ік у ванн я 50 х вори х 

із поширеним гнійним перитонітом, 

спричиненим різними видами го-

строї абдомінальної патології. У 58% 

випадків основним фактором роз-

витку перитоніту була перфорація 

порожнистого органа. Усім хворим 

проводили бактеріологічне дослі-

дження ексудату з ЧП на наявність 

мікроорганізмів та ї х ч у тливість 

до антибіотиків. З метою санаці ї 

ЧП використовували розчини ан-

тисептиків –  декаметоксину та ок-

тенідину дигідрох лориду. Під час 

бактеріологічного дослідження ек-

судату, отриманого інтраопераційно 

при первинному оперативному втру-

чанні, у 24% випадків було виявлено 

ріст бактеріальної флори. Застосу-

вання декаметоксину та октенідину 

дигі дрох лори д у як антисептик ів 

під час виконання санації ЧП про-

демонстрували ефективну еліміна-

цію збудника й статистично зіставні 

показники післяопераційного ліж-

ко-дня (р<0,05).

Інтраабдомінальна інфекція усе 

ще залишається однією з головних 

проблем загальної хірургії. [4] Ана-

ліз літературних джерел і результати 

власних к лінічних спостережень 

підтверджують актуальність твер-

дження, що перитоніт та внутріш-

ньочеревна інфекція не є синоні-

мами. В ранні терміни виконання 

оперативного втручання при пер-

форації виразки шлунка, дванад-

цятипалої кишки ми спостерігаємо 

стери льне запа ленн я очеревини, 

тобто розповсюджений перитоніт, 

викликаний хімічними чинниками. 

На відміну від цього, внутрішньо-

черевна інфек ці я (intraabdominal 

infection) означає запа лення оче-

ревини, спричинене мікроорганіз-

мами. Оскільки в клінічній практиці 

переважна більшість випадків пери-

тоніту є бактеріальним, ці два тер-

міни використовують взаємозамінно 

[2]. Вну трішньочеревна інфек ці я 

охоплює всі форми бактеріального 

перитоніт у, вн у трішньочеревни х 

абс цесів та інфекцій внутрішньоче-

ревних органів [4].

Існує декілька к ласифікаційних 

сист ем д л я пери т он іт у та вн у т-

рішньочеревних інфек цій ві дпо-

відно. Проте ані феноменологічні 

 к ласифікації, ані к ласифікаційні 

системи щодо етіології бактеріаль-

ного забруднення не є виріша ль-

ними для клінічного перебігу цього 

захворювання. Крім того, більшість 

досліджень, що стосуються пери-

тоніту або внутрішньочеревних ін-

фекцій, погано порівнюються через 

те, що критерії включення суттєво 

різняться. Отже, справжню поши-

реність бактеріального перитоніту 

ск ла дно оцінити. Що стосується 

його етіологі ї, то перфорація по-

рожнистого органа є основною при-

чиною розвитку післяопераційного 

перитоніту, ішемічного ураження 

стінки кишечника, інфекції внут-

рішньочеревних органів і трансло-

кації в небактеріальному перитоніті. 

До основних предикторів результа-

тів лікування не відноситься ана-

томічне походження бактеріального 

забрудненн я й мікробіолог ічни х 

 знахідок [4].

Патогенез внутрішньоабдоміналь-

них інфекцій визначається бактері-

альними факторами, які впливають 

на перехід від забруднення до інфек-

ції. Бактеріальні агенти призводять 

до майже рівномірної  реакції запа-

лення, яка викликається відповіддю 

на них мезотеліальних клітин і че-

ревних мезотеліальних макрофагів, 

а також включає плазматичні сис-

теми, ендотеліальні клітини, поза- та 

внутрішньосудинні лейкоцити. Міс-

цевими наслідками такої активації є 

трансміграція гранулоцитів з очере-

винних капілярів на мезотеліальну 

поверхню й розширення перитоне-

альних кровоносних судин, що при-

зводить до  підвищення проникності 

та набряку очеревини, утворення 

насиче ного білками перитонеального 

ексудату [4].

Уперше дані про хірургічне ліку-

вання перитоніту з’явилися в XIX 

столітті (Mikulicz, 1889; Krоnlein, 

1885; Kоr te,  1892).  М. К ірш неру 

в 1926 році одному з перших вда-

лося знизити рівень смертності від 

перитоніту з 80-100 до 60% завдяки 

впровадженню хірургічного ліку-

вання. Однак на той час існували 

упередження, що осушення ЧП при 

перитоніті «фізично та фізіологічно 

неможливе» (Yates, 1905). З 1926 року 

смертність від перитоніту зменши-

лася в середньому на 30-40% завдяки 

впровадженню нових оперативних 

методик, застосуванню антибіотиків 

та проведенню інтенсивної терапії 

у цієї категорії хворих. Збудники, які 

зазвичай виявляються при бактері-

альному перитоніті, є грамнегатив-

ними (наприклад, E. coli) та анаеро-

бами (наприклад, Bacteroides fragilis) 

[1]. Однак визначити чіткий спектр 

мікрофлори, яка є чинником роз-

витку розповсюдженого перитоніту, 

доволі складно. Це зумовлено широ-

кою варіацією патології, що є пер-

винним джерелом розвитку запаль-

ного деструктивного процесу в ЧП, 

а також часом виконання оператив-

ного втручання від моменту початку 

захворювання та діагностичними 

можливостями бактеріологічної ла-

бораторії, у якій вивчається отрима-

ний інтраопераційно з ЧП ексудат.

При пода льшом у розви тк у пе-

ри т он іт у може бу т и ви я в лен и й 

бі льш широк ий спек т р патоген-

них мікроорганізмів (наприк лад, 

Рseudomonas aeruginosa, Enterobacter 

spp.,  Enterococcus spp.).  Прот и м і-

кробна резистентність бактеріальної 

флори, отриманої інтраопераційно, 

здатна визначати тяжкість післяопе-

раційної інфекції та ускладнень [1].

Нара зі погл я ди фа х і вці в щодо 

впливу виду патогенів на результат 

л ік у ванн я зміни лися, порівн яно 

з початком 80-х років минулого сто-

ліття. Сьогодні відомо, що імунна 

відповідь, спричинена вторгненням 

патогенів, є вирішальним елементом 

для досягнення позитивного резуль-

тату лікування інтраабдомінальної 

інфекції. У випадках, коли запальна 

реакція стає погано контрольова-

ною, провокуючи розвиток поліор-

ганної недостатності, операція вже 

не здатна обмежити імунну відпо-

відь. Це свідчить про необхідність 

своєчасного виконання оператив-

ного втручання та санації черевної 

порожнини у разі підозри на пери-

тоніт [1].

Хірургія залишається наріжним 

каменем лікування перитоніту. Під 

час виконання будь-якого виду опе-

рації при розповсюдженому перито-

ніті має бути обов’язково дотримано 

два основних принципи лікування 

внутрішньочеревних інфекцій:

• ранній та остаточний контроль 

джерела інфекції;

• елімінація бактеріального забруд-

нення й токсинів із ЧП [3].

Пр ог но с т и ч н и м и ч и н н и к а м и 

ефективного лікування розповсю-

дженого перитоніту є передопера-

ційний стан хворого, своєчасність 

та адекватність хірургічної санації 

джерела інфекції і відповідь на ліку-

вання [4].

В у мовах поширеного гнійного 

перитоніту техніка «відкритого» ве-

дення рани з повторними програмо-

ваними санаціями ЧП є надзвичайно 

ефек т и вною [3].  Ін т раоперац і й-

ний лаваж ЧП –  традиційний етап 

оперативного втру чання у хворих 

на розповсюджений перитоніт у су-

часній хірургічній практиці, однак 

він пок и що не продемонстру вав 

суттєвого зниження показників клі-

нічної летальності [1]. Показаннями 

до здійснення планового повторного 

лаважу ЧП є неможливість досягти 

адекватного контролю над джерелом 

інфекції при первинному оператив-

ному втручанні, дифузний каловий 

перитоніт, нестабільність гемодина-

мічних показників та внутрішньо-

черевна гіпертензія. Велика кілька 

повторних програмованих санацій 

ЧП може бути пов’язана із суттєвим 

зростанням ризику післяоперацій-

них ускладнень, у тому числі за раху-

нок гіперактивації імунної запальної 

реакції, розвитку порушень електро-

літного обміну, гіпотонії. Саме тому 

важливо визначити оптимальну час-

тоту та кількість санаційних релапа-

ротомій, ураховуючи ризик продов-

ження некротичного та інфекцій-

ного процесу в ЧП [3].

Результати представлених у літера-

турі досліджень щодо ефективності, 

специфічних показань та особли-

востей виконання програмованих 

санацій ЧП у хворих із розповсюдже-

ним перитонітом є недостатньо кон-

кретними або ж містять статистично 

незіставну вибірку цих пацієнтів [3].

Немає абсолютної достовірності 

того, що додавання антибіотик ів 

до інтраопераційного лаважу збіль-

шує виживання хворих (клас доказів 

В і С) [1]. Саме тому вибір розчину 

для санації, а також його ефектив-

ність у процесі елімінації бактері-

ального збудника з ЧП відіграють 

Доцільність застосування Декасану 
при санації черевної порожнини у хворих 
із розповсюдженим гнійним перитонітом

Продовження на стор. 22.
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важливу роль у досягненні позитив-

них результатів лікування та змен-

шенні відсотка необхідності вико-

нання інтраабдомінального лаважу.

Метою дослідження було вивчення 

доцільності застосування декаме-

токсину як розчину для санації ЧП 

у хворих на розповсюджений гній-

ний перитоніт.

Матеріали і методи
У клініці кафедри загальної хірур-

гі ї № 2 Націона льного медичного 

університету ім. О.О. Богомольця 

на базі хірургічного відділення Місь-

кої клінічної лікарні м. Києва у пе-

ріод із січня 2015 по лютий 2018 року 

перебувало на лікуванні 50 хворих 

із розповсюдженим гнійним пери-

тонітом. Середній вік пацієнтів ста-

новив 64±12,5 року (чоловіків –  34, 

жінок –  16). Усім хворим проводили 

оперативне втручання в ургентному 

порядку. Об’єм оперативного втру-

чання залежав від типу виявленої 

нозології, що спричинила розвиток 

розповсюдженого гнійного пери-

тоніту. Хворим були виконані такі 

основні етапи: лапаротомія, реві-

зі я ЧП, інтраопераційний лава ж 

і дренування ЧП. Усім пацієнтам 

проводили бактеріологічне дослі-

дження ексудату з ЧП на наявність 

мікроорганізмів та ї х ч у тливість 

до антибіотиків. З метою санаці ї 

ЧП використовували розчини ан-

тисептиків –  декаметоксину (пре-

парат Декасан, ТОВ «Юрія-Фарм», 

Україна) та октенідину дигідрохло-

рид (препарат Октенісепт, «Шюльке 

і Майр ГмбХ», Німеччина). Також 

хворим проводили парентеральну 

антибактеріа льну терапію. Вибір 

антибактеріального препарату за-

лежав від «поверху» локалізації дже-

рела інфекції в ЧП, виду первинної 

патології, а також чутливості вияв-

леної бактеріальної мікрофлори. Пе-

ревагу віддавали препаратам групи 

 карбапенемів.

Статистичну обробку результатів 

досліджень здійснювали за допомо-

гою пакета програм «Statisticа 10.0» 

та «Microsoft Office Exсel 2010».

Результати та їхнє обговорення
Під час аналізу результатів дослі-

дження було встановлено, що в усіх 

хворих перитоніт був спричинений 

деструктивним процесом органів 

ЧП. У таблиці 1 представлено спектр 

нозологій, які виявилися джерелом 

розвитку розповсюдженого гнійного 

перитоніту.

З таблиці 1 видно, що у 58% випадків 

основним фактором розвитку перито-

ніту була перфорація порожнистого 

органа. При цьому в 54% випадків 

спостерігався патологічний деструк-

тивний процес різних відділів товстої 

кишки. З огляду на дані літератури, 

саме транслокація мікрофлори тов-

стої кишки стає  провідним фактором 

у розвитку  розповсюдженого гнійного 

перитоніту [2].

Пацієнти були розподілені на дві 

групи, зіставні за типом нозології 

та її структурою (р<0,05). У дослід-

ній г ру пі (n=24) санацію порож-

нини виконува ли розчином дека-

метоксину об’ємом 1000 мл з експо-

зицією 10 хв. У контрольній групі 

(n=26) лаваж ЧП здійснювали роз-

чином октенідину дигідрохлориду, 

розведеним у теплому ізотонічному 

0,9% розчині натрію хлориду у спів-

відношенні 1:4 загальним об’ємом 

1000 мл.

Варіабельність патології, що спри-

чинила розвиток розповсюдженого 

перитоніту, а також різні терміни ді-

агностики патології й проведення 

оперативного втручання не дають 

змоги провести кореляцію між ін-

траопераційною картиною та осо-

бливостями перебігу захворювання 

(р<0,05). З огляду на вищезазначене, 

було вирішено проаналізувати тип 

і ст у пінь бактеріа льного забруд-

нення ексудату з ЧП. Під час бакте-

ріологічного дослідження ексудату, 

отриманого інтраопераційно при 

первинном у оперативном у вт ру-

чанні, у 38 (76%) випадках не було 

виявлено росту бактеріальної флори. 

У 12 (24%) випадках встановлено ріст 

колоній патогенних мікроорганіз-

мів, перелік як их представлений 

у таблиці 2.

Під час аналізу даних, наведених 

у таблиці 2, встановлено, що в біль-

шості випадків (92%) бактеріальне 

забруднення ЧП представлено мі-

крофлорою товстого к ишечника. 

Виявлені мікроорганізми входили 

до спектра антимікробної активності 

декаметоксину та октенідину дигід-

рохлориду.

У 8 (16%) випадках виникла необ-

хідність у проведенні програмованих 

санацій ЧП. При цьому спостеріга-

лося зіставне співвідношення в гру-

пах –  4 (16,6%) випадки в дослід-

ній і 4 (15,3%) випадки в контроль-

ній (р<0,05). Усі ці хворі ввійшли 

до групи, у яких при первинному 

оперативном у вт ру чанні в ексу-

даті виявлено ріст патогенної мі-

крофлори, представленої в таблиці 2. 

У контрольній та дослідній групах 

повторну санацію ЧП виконували 

за допомогою розчину антисептика 

відповідно до обраної групи. У 3 (6%) 

випадках клінічний перебіг захворю-

вання потребував проведення пов-

торного інтраопераційного лаважу 

розчинами антисептиків через 48 год. 

В усіх 8 випадках контрольної та до-

слідної груп під час повторних сана-

цій ЧП у наявному ексудаті ріст бакте-

ріальної флори не виявлено. Це може 

свідчити про адекватність ліквідації 

джерела інфекції при первинному 

 оперативному втручанні та прева-

лювання  реактивних  запальних змін 

очеревини в патогенезі розвитку про-

довженого перитоніту.

При порівнянні тривалості перебу-

вання в стаціонарі у післяоперацій-

ному періоді статистично значущої 

різниці в контрольній та  дослідній 

групах не виявлено (р<0,05). Утім, 

варіабельність видів патології, що 

спричинила розвиток розповсюдже-

ного гнійного перитоніту, віку, на-

явності супутніх соматичних захво-

рювань та обмежена кількість спо-

стережень не дають змогу провести 

статистично достовірну кореляцію 

показників відповідно до післяопе-

раційного ліжко-дня.

� Отже, аналізуючи вищенаведені 
результати дослідження, необ-

хідно звернути увагу на те, що вивчати 
особливості лікування розповсюдже-
ного гнійного перитоніту надзвичайно 
складно. Це зумовлено широким спек-
тром патологій, які спричиняють бак-
теріальне забруднення ЧП. При цьому 
лабораторне підтвердження бактері-
ального компонента й чутливість мі-
крофлори до антибактеріальних пре-
паратів мають бути пріоритетними 
у визначенні обсягу подальшої консер-
вативної терапії. Застосування анти-
септиків при виконанні інтраабдомі-
нального лаважу дозволяє ліквідувати 
мікробну контамінацію перитонеаль-
ного ексудату. Однак варіабельність 
призначеної антибактеріальної тера-
пії обмежує достовірність результатів 
 дослідження й першочергове значення 
в елімінації бактеріальних пато генів.

З а с т о с у в а н н я д ек а ме т окси н у 

та октенідину дигідрохлориду як ан-

тисептиків під час виконання сана-

ції ЧП продемонструвало ефективну 

елімінацію збудника й статистично 

зіставні показники післяоперацій-

ного ліжко-дня. Тому доцільним є 

вивчення економічної ефективності 

використання різних видів антисеп-

тиків, у тому числі декаметоксину, 

при наданні медичної допомоги хво-

рим із розлитим гнійним перито-

нітом.

Висновок
Застосу ванн я декаметоксин у –  

антисептика з числа четвертинних 

амонієвих сполук –  під час вико-

нання санації черевної порожнини 

дає змог у ефективно лік ві ду вати 

бактеріа льне забрудненн я інтра-

абдомінального ексудату при ліку-

ванні хворих на розповсюджений 

гнійний перитоніт.
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Таблиця 2. Види патогенної мікрофлори, виявленої при бактеріологічному 
дослідженні ексудату ЧП у хворих із розповсюдженим гнійним перитонітом

Назва мікроорганізму
Тип росту на поживному 

середовищі
Кількість випадків, n

Рseudomonas aeruginosa 102 1

Proteus vulgaris Густий ріст 2

Еnterococcus faecium Густий ріст 5

Enterococcus faecalis Густий ріст 4

Усього 12

Таблиця 1. Розподіл частоти нозологій, які спричинили розвиток 
розповсюдженого гнійного перитоніту

Назва нозології
Кількість 
хворих

Гострий гангренозно-перфоративний апендицит 8

Гострий гангренозний холецистит 7

Гостра товстокишкова непрохідність пухлинного генезу без перфорації 5

Гостра товстокишкова непрохідність пухлинного генезу з перфорацією 10

Гостра странгуляційна тонкокишкова непрохідність 9

Гострий дивертикуліт сигмовидної кишки, ускладнений перфорацією 4

Перфорація виразки дванадцятипалої кишки 7

Усього 50
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Одной из проблем современной кли-

нической медицины является рост за-

болеваемости раком ЩЖ (РЩЖ). По-

следний устанавливается  в 7-15% слу-

чаев выявленных новообразований 

ЩЖ (S. Guth, 2009; L. Santacroce, 2016). 

Следует отметить, что благодаря более 

совершенному скринингу, ранней ди-

агностике, а также инновационным 

методам лечения данной патологии 

показатели смертности от этого за-

болевания в последние десятилетия 

существенно снизились. Например, 

в 2010 г. скорректированная по возра-

сту смертность в расчете на 100 тыс. 

человек в год составила в среднем 0,1% 

(0,5-1,5% у мужчин и 1,5% у женщин) 

против 20-30% в 70-80-е гг. XX века 

(N. Howlader, 2011).

По дан н ы м к ру п ног о европей-

ского популяционного исследования 

EUROCARE-5 (2017), в ходе которого 

проанализировано 86 690 случаев заболе-

вания РЩЖ в 29 странах за период 2000-

2007 гг., показатель 5-летней выживае-

мости после лечения составил в среднем 

88% у женщин и 81% у мужчин. Кроме 

того, у лиц женского пола отмечено сни-

жение данного показателя с возрастом 

(с 95% в возрасте 15-54 лет до 57% у па-

циентов старше 75 лет). 10-летняя выжи-

ваемость составила 89% у женщин и 79% 

у мужчин (L. Dal Maso, 2017).

Высокодифференцированный РЩЖ 

(ВДРЩЖ) представлен папиллярной 

и ф ол л и к у л я рной к арц и нома м и. 

В Д РЩ Ж  с о с т а в л я е т  п о д а в л я ю -

щее большинство (>90%) всех видов 

РЩЖ. При этом диагноз «папилляр-

ная карцинома» (ПК) устанавлива-

ется в  75-85% случаев, ФК – в  17-20% 

(В. Haugen, 2016). Последние пред-

ставляют собой инкапсулированные 

опухоли, которые по степени выра-

женности инвазивных свойств подраз-

деляются на минимально инвазивные 

и широко инвазивные. При этом ми-

кроскопический рисунок трансфор-

мированных клеток напоминает нор-

мальную структуру, что затрудняет их 

диагностику. 

Особенностью ФК (в отличие от ПК) 

является более медленный рост. Мета-

стазирование, возникшее в результате 

ангио инвазии и гематогенного распро-

странения, обусловливает более агрес-

сивное течение ФК и происходит пре-

имущественно в легкие, костную ткань, 

головной мозг, мочевой пузырь и кожу. 

Поражение лимфоузлов при ФК встре-

чается реже, чем при ПК (в менее чем 

10% случаев).

Клиническая картина и ФК, и ПК 

на ранних этапах характеризуется 

отсутствием каких-либо симптомов. Од-

нако со временем пациентов может бес-

покоить постоянный кашель, осиплость, 

затруднения при дыхании или глотании, 

чувство сдавливания в области трахеи 

и пищевода. На момент установления 

диагноза ФК у 10-15% пациентов уже 

имеются отдаленные метастазы в кости 

и легкие, которые нередко расценива-

ются как легочные или остеоартикуляр-

ные симптомы (например, спонтанные 

переломы). Признаков гипертиреоза или 

гипотиреоза, как правило, не наблюда-

ется. ФК преимущественно встречается 

у пациентов в возрасте от 40 до 60 лет, 

при этом женщины страдают этим неду-

гом гораздо чаще. Прогноз относительно 

продолжительности жизни больных за-

висит от их возраста, у молодых пациен-

тов прогноз более благоприятный, чем 

у лиц старше 45 лет.

Как известно, наиболее чувствитель-

ным методом дифференциальной диа-

гностики доброкачественных и злока-

чественных узлов остается их тонко-

игольная аспирационная пункционная 

биопсия (ТАПБ). В аспирационных об-

разцах обнаруживают неоплазии фол-

ликулярного типа, включающие раз-

личные формы доброкачественных узлов 

ЩЖ, ПК и фолликулярный вариант ПК 

(K. Pak, 2015). В дополнение к цитомор-

фологическим исследованиям, с целью 

улучшения дифференциальной диагно-

стики ФК и незлокачественной аденомы, 

разрабатываются новые тесты, исполь-

зующие современные биомолекуляр-

ные технологии. Так, для исследования 

белковых биомаркеров ФК была приме-

нена комбинация методов жидкостной 

хроматографии и масс-спектрометрии 

в фиксированных формалином парафи-

нированных образцах ткани. Это дало 

возможность выявить 14 потенциальных 

биомаркеров, два из которых (SUCLG2 

и ETFB) в значительной степени ассо-

циировались с результатами иммуно-

гистохимического окрашивания. Обла-

дая 75% чувствительностью и 80% спе-

цифичностью, они позволяли отличить 

ФК от фолликулярной аденомы (ФА) при 

помощи специфических расчетов, осно-

ванных на интенсивности окрашивания 

(Х. Lai, 2017). Однако диагноз ФК может 

быть поставлен только при окончатель-

ном патогистологическом исследовании 

удаленного узла по признаку наличия 

транскапсулярной  и/или васкулярной 

инвазии. Степень инвазивности опреде-

ляется на основании гистологического 

исследования множественных срезов, а 

также с использованием гистохимиче-

ских и иммуногистохимических мето-

дов, позволяющих четко выделять со-

судистую стенку (Т.И. Богданова, 2000; 

С.И. Матящук, 2004; 2005).

Следует отметить, что в высоко-

дифференцированных папиллярных 

и фолликулярных раковых опухолях 

обнаружено несколько специфических 

молекулярных мутаций, которые, по-

видимому, связаны с более агрессив-

ным поведением опухоли. Изучение 

дифференциа льного профиля экс-

прессии генов агрессивных и неагрес-

сивных ФК позволило выявить 94 гена, 

отличающие ФК от ФА (включая PBP 

и CKS2), и 4 гена, которые различаются 

при агрессивных и неагрессивных ФК 

(NID2, TM7SF2, TRIM2 и GLTSCR2) 

(М. Williams, 2011; М. Eszlinger, 2017).

Хирургическое вмешательство (то-

тальная или частичная тиреоидэк-

томия) является безальтернативным 

первичным методом лечения ВДРЩЖ. 

Тотальная тирео идэктомия рекомен-

дована в случаях выявления в ходе 

операции высокоинвазивных форм 

ВДРЩЖ или метастазирования. Ге-

митиреоидэктомия может быть при-

менена при на личии монофока ль-

ного ВДРЩЖ, диагностированного 

в процессе послеоперационной ги-

стологии, при условии, что опухоль 

инкапсулирована, имеет небольшие 

размеры и подтвержден благоприят-

ный гистологический тип (Guideline 

NCCN2016; В. Haugen, 2016; R. Carlson, 

2014; F. Pacini, 2012; G. Francis, 2015; 

R . Pa sch ke,  2017; P.  Per ros,  2014; 

R. Carlson, 2014).

После тиреоидэктомии у пациентов 

групп высокого, а иногда и среднего 

риска проводится терапия радиоактив-

ными изотопами 131I (в дозе 100-300 mCi) 

с целью удаления (абляции) остаточ-

ных (ремнантных) клеток карциномы 

и возможных микроскопических очагов 

опухоли. Эффективность радио йодной 

терапии определяется средней дозой 

облучения неопластических очагов, 

а также радиочувствительностью опу-

холевой ткани. Установлено, что радио-

чувствительность выше у более моло-

дых пациентов с небольшими метаста-

зами ВДРЩЖ и низким поглощением 

18FDG (М.  Sch lumberger, 2007). Сегодня 

методом выбора для подготовки к про-

ведению радиойодной абляции явля-

ется введение рекомбинантного чело-

веческого тиреотропин-альфа (рчТТГ) 

на фоне продолжения терапии левоти-

роксином (F  Pacini, 2013; D. Xu, 2016; 

R. Tuttle, 2010). Исследования показали, 

что терапия с использованием радио-

активного йода в комплексе с рчТТГ со-

поставима по эффективности с методом 

отмены тиреоидных гормонов, однако 

лучше переносится пациентами, что 

отражается на  показателях качества их 

жизни (П.П. Зиныч, 2016).

Отдаленные метастазы –  наиболее 

частая причина смерти от РЩЖ. В ис-

следовании D. Hirsch и соавт. (2017) 

из 138 пациентов с ВДРЩЖ (66,7% 

больных ПК и 13,8% –  ФК) 55,1% 

имели удаленные метастазы (в лег-

кие –  85,6%, костную ткань –  39,9%, 

мозг –  5,8% и печень –  3,6%). После 

комбинированного лечения – тоталь-

ной  тиреоидэктомии с последующей 

радио йодной терапией – в течение 

8,2 года наблюдения зафиксировано 

излечение у 24,6%, улучшение/стабили-

зация процесса –  у 31,6%, прогрессиро-

вание заболевания –  у 43,4% пациентов. 

 Улучшение показателей общей выжи-

ваемости и замедление прогрессиро-

вания заболевания ассоциировалось 

с более молодым возрастом, наличием 

метастазов только в легкие и высокой 

радиойодной  авидностью последних 

(D. Hirsch, 2017).

При под т верж ден ном д иаг нозе 

ВДРЩЖ прогноз с точки зрения 20-лет-

ней выживаемости составляет 96-98%, 

при наличии отдаленных метастазов 

последняя сокращается до 10 лет. Ча-

стота возникновения отдаленных ме-

тастазов при первичном диагнозе ФК 

колеблется от 1 до 9%, из них метастазы 

в костную ткань составляют всего 2-3% 

(Е. Sampson, 2007). Вариант развития 

одиночных метастазов позвоночника, 

сопровождаемых компрессией спин-

ного мозга, в мировой научной литера-

туре рассматривается как чрезвычайно 

редкий (<10 случаев). Так, описаны 

2 случая вертебрального метастатиче-

ского процесса с иммунофенотипом, 

характерным для ФК ЩЖ у 39-летнего 

мужчины с литическим поражением по-

ясничных позвонков и 35-летней жен-

щины с поражениями грудных позвон-

ков. Впоследствии у обоих пациентов 

выявлены одиночные узлы в области 

ЩЖ. После проведения местной луче-

вой терапии у больных отмечено значи-

тельное симптоматическое улучшение 

(N. Sharma, 2017). Опубликован также 

случай малоинвазивной ФК с агрес-

сивным течением – вторичным пора-

жением позвоночника с последующей 

компрессией спинного мозга, что, в свою 

очередь, спровоцировало прогрессиру-

ющую боль в спине (М. Alvarado, 2014). 

В литературе освещена редкая клини-

ческая ситуация –  метастазирование ФК 

в верхнюю конечность, что вызывало 

у пациента сильную боль и изначально 

было расценено как патологический 

перелом (D. Kim, 2012; W. Yang, 2017). 

Таким образом, при установлении при-

чин хронического остеоартропатиче-

ского болевого синдрома следует учи-

тывать вероятность наличия метастати-

ческой карциномы ЩЖ.

Предпочтительными методами лече-

ния метастазов являются: хирургиче-

ское удаление локорегионального об-

разования, терапия 131I (при радиочув-

ствительных формах), внешняя лучевая 

терапия, а также термическая абляция, 

супрессивная терапия препаратами ти-

реоидных гормонов и системная тера-

пия ингибиторами киназы (В. Haugen, 

2016). Мультикиназные ингибиторы 

МАР-киназы способны  ингибировать 

 пролиферацию клеток ВДРЩЖ, умень-

шать метастазирование, а также регу-

лировать механизмы, защищающие 

опухолевые клетки от апоптоза. Эффек-

тивность этих препаратов  (сорафениб, 

Случай симультанного хирургического лечения 
фолликулярной карциномы щитовидной железы 
и ее метастазов в шейном отделе позвоночника

П.П. Зиныч, к. мед. н., А.В. Омельчук, к. мед. н., ГУ «Институт эндокринологии и обмена веществ им. В.П. Комиссаренко НАМН Украины», г. Киев;
А.В. Печиборщ, Центральный клинический госпиталь Государственной пограничной службы Украины, г. Киев;

Е.В. Черныш, Киевская городская клиническая больница скорой медицинской помощи

Проведение сложных синхронных операций –  одно из направлений развития современной хирургии 
и повышения ее эффективности и экономичности. В данной статье описан сложный клинический случай 
успешного одномоментного хирургического лечения фолликулярной карциномы (ФК) щитовидной железы (ЩЖ) 
и ее метастазов в шейном отделе позвоночника, приведших к компрессии спинного мозга.

П.П. Зиныч

Продолжение на стр. 24.
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ленватиниб и др.), одобренных для 

лечения как папиллярного, так и фол-

ликулярного ВДРЩЖ, подтверждена 

целой серией плацебо-контролируемых 

клинических исследований, в которых 

показана способность указанных ле-

карственных средств увеличивать без-

рецидивную выживаемость пациентов 

с ВДРЩЖ, ре фрактерным к радиойод-

ной терапии.

В целом качество и продолжитель-

ность жизни пациентов с ВДРЩЖ 

во многом зависят от своевременной его 

диагностики и проведения адекватного 

лечения. При несоблюдении этих усло-

вий либо может развиться неоперабель-

ная опухоль ЩЖ, либо, из-за наличия 

отдаленных метастазов, возникает не-

обходимость в проведении неоднократ-

ных хирургических вмешательств или 

сочетанных операций. Преимуществом 

последних является то, что они поз-

воляют избавить пациента не только 

от двух и более заболеваний, но и устра-

нить риск повторных операций и свя-

занных с ними возможных осложнений 

(А.В. Федоров, 2011). Приведем один 

из таких клинических случаев.

Клинический случай
Больная Ш., 61 год, поступила в нейро-

хирургическое отделение госпиталя Госу-
дарственной пограничной службы Укра-
ины с жалобами на ощущение удушья, 
затруднения при глотании грубой пищи, 
ограниченную подвижность головы, не-
возможность открыть рот больше чем 
на 1,5-2,0 см, периодическую осиплость 
голоса, отсутствие движений и чув-
ствительности в правых конечностях, 
нарушение мочеиспускания (по типу за-
держки), головную боль, сердцебиение.

Анамнез заболевания. Считает себя 

больной в течение 25 лет, когда впервые 

был установлен диагноз «узловой зоб». 

Пациентка не обращалась в больницу 

по месту жительства, соответственно, ле-

чение не проводилось. За последний год 

пациентка отметила ухудшение общего 

состояния, а также значительное уве-

личение размеров ЩЖ. За месяц до гос-

питализации больная обратилась за по-

мощью к мануальному терапевту. После 

проведенных манипуляций состояние 

ухудшилось: наступило постепенное ис-

чезновение чувствительности в верхних, 

а затем и в нижних конечностях. За 7 дней 

до госпитализации подвижность и сила 

в конечностях с правой стороны стре-

мительно начали снижаться, за сутки 

до госпитализации –  исчезли. На фоне 

ухудшения неврологического состояния 

возникло нарушение мочеиспускания 

по типу острой задержки.

В медицинских профильных учрежде-

ниях по месту жительства больная была 

признана неоперабельной ввиду больших 

размеров образования ЩЖ и тяжести 

состояния. Пациентка самостоятельно 

обратилась в консультативную поли-

клинику ГУ «Институт эндокринологии 

и обмена веществ им. В.П. Комиссаренко 

НАМН Украины».

Результаты обследований на догоспи-
тальном этапе

Ультразвуковое исследование ЩЖ: 
ЩЖ представлена конгломератом об-

разований размером от 26 до 64 мм. 

 Образования различной эхогенности, 

неоднородны по эхоструктуре. Регио-

нарные лимфоузлы не визуализируются. 

Измерить достоверные объемы железы 

не представляется возможным. Трахея 

значительно смещена влево.

ТАПБ узлов ЩЖ: узел правой доли –  

64 мм, узел левой доли –  26 мм, фолли-

кулярная неоплазия (BSRTC: IV. Follicular 

Neoplasm or Suspicious for a Follicular 

Neoplasm).

Магнитно-резонансная томография 
(МРТ) шеи и органов грудной полости: 
МРТ-признаки объемного образования 

мягких тканей шеи справа с распростра-

нением в средостение и выраженным 

дислокационным синдромом. Очаго-

вое метастатическое поражение легких 

вторичного генеза, лимфо аденопатия  

в/грудных лимфатических узлов. Объ-

емное образование 3-го ребра слева, 

правой лопатки (mts). МРТ-признаки 

патологического перелома тела С4 по-

звонка с замещением его дополнитель-

ным мягкотканным образованием. Оча-

говое поражение шейного отдела по-

звоночника (С3, С5) вторичного генеза 

(mts). Компрессия дурального мешка, 

вещества спинного мозга на уровне С4 

(сагитальный размер с/м канала на этом 

уровне 0,6 см) (рис. 1, а, б, в).

Объективный статус: общее состо-

яние относительно удовлетворитель-

ное (рис. 2). Кожа и слизистые обо-

лочки чистые, розовые, нормальной 

 влажности. Частота сердечных со-

кращений –  80 уд./мин, артериаль-

ное давление 140/80 мм рт. ст., частота 

дыхательных движений 18/мин. При 

аускультации дыхание чистое, везику-

лярное. Тоны сердца звучные, ритмич-

ные. Живот мягкий, безболезненный.

Неврологический статус: сознание 

ясное, оценка по Шкале комы Глазго 

15 баллов. Больная адекватная, ориен-

тирована. Черепные нервы: OD=OS, 

фотореак ц и я ж и ва я, под ви ж на я, 

 содружественная. Имеет место эк-

зофтальм. SpHNy в обе стороны, мел-

кий, в крайних отведениях. Глотание, 

фонация не нарушены. Бульбарных 

расстройств, признаков поражения 

ствола головного мозга не выявлено. 

Сухожильно-перио стальные рефлексы 

D>S по гемитипу. Ахиллов рефлекс от-

сутствует справа. Брюшные рефлексы 

вялые. Отмечается парапарез, до 2 бал-

лов. Гипестезия по гемитипу правосто-

ронняя. Мышечный тонус резко снижен 

по гемитипу справа. Нарушение функ-

ции тазовых органов по типу острой 

задержки мочи –  моче испускание пе-

риодическое, каплями, при сильных 

сокращениях мышц, выделение незна-

чительные. Мочевыведение с помощью 

мочевого катетера. Биохимические, 

гормональные и общий анализы крови, 

а также показатели мочи в пределах ре-

ферентных значений.

Учитывая ухудшение общего состо-

яния и неврологического статуса паци-

ентки, было принято решение о прове-

дении симультанной операции по жиз-

ненным показаниям. Впервые в Украине 

26.06.2017 г. пациенту с ФК и отдален-

ными mts в шейный отдел позвоночника, 

выраженной компрессией спинного 

мозга была выполнена синхронная опе-

рация: тиреоидэктомия, корпорэктомия 

С3-С5, передний корпородез С3-С5.

Ход операции. Длилась операция 6 ч 

55 мин, кровопотеря составила 2 л. Инту-

бация выполнена назотрахельно вслед-

ствие невозможности провести таковую 

оротрахельно. Во время операции зафик-

сирован мультифокальный рост опу-

холи, высокая инвазивность опухолевого 

процесса в сосуды и окружающие ткани 

(рис. 3, а, б), метатромбы в магистральных 

сосудах. Учитывая наличие последних, 

v. jugularis interna с правой стороны была 

лигирована (рис. 3, в).

Да лее проведена корпорэктомия 

С3-С5 и передний корпородез С3-С5 

(рис. 4) с установлением телескопиче-

ского импланта (рис. 5).

Из-за большой кровопотери принято 

решение третий этап операции отложить 

до стабилизации состояния пациентки.

Послеоперационный период про-

текал без особенностей. Симптомов 

гипопаратиреоза не выявлено, парат-

гормон после операции в пределах ре-

ферентных значений. Симптоматика 

повреждения возвратных нервов от-

сутствовала. Пациентка экстубирована 

Случай симультанного хирургического лечения фолликулярной 
карциномы щитовидной железы и ее метастазов в шейном 

отделе позвоночника

П.П. Зиныч, к. мед. н., А.В. Омельчук, к. мед. н., ГУ «Институт эндокринологии и обмена веществ им. В.П. Комиссаренко НАМН Украины», г. Киев;
А.В. Печиборщ, Центральный клинический госпиталь Государственной пограничной службы Украины, г. Киев; 

Е.В. Черныш, Киевская городская клиническая больница скорой медицинской помощи

Продолжение. Начало на стр. 23.

Рис. 2. Пациентка Ш. на догоспитальном этапе

Рис. 4. Второй этап операции –  корпорэктомия

Рис. 1. МРТ головы и шейного отдела позвоночника пациентки Ш. на догоспитализационном этапе 
(компрессия спинного мозга – а, гортани – б, трахеи – в)

а б в

Рис. 3. Первый этап операции –  тиреоидэктомия

а б в
Рис. 5. Обзорная рентгенограмма шейного отдела 
позвоночника пациентки Ш. после установления 

телескопического импланта

а

б

Тематичний номер • Лютий 2018 р. 
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спустя 12 ч после окончания операции, 

активизирована в пределах отделения 

на 2-е сутки. Тогда же появились дви-

жения в кисти правой руки, на 4-е сутки 

наблюдалось восстановление двигатель-

ной активности в правом предплечье. 

На 6-е сутки больная смогла простоять 

1 мин без посторонней помощи.

Патогистологическое заключение 
от 30.06.2017 г. –  фолликулярный рак с то-

тальным поражением ЩЖ с множествен-

ной инвазией в сосуды. Метастазы ФК 

в позвонки с патологическим переломом.

07.07.2017 г. пациентке выполнен третий 

этап операции –  окципитоспондилодез 

(затылочная кость –  С6-С7-Th1) (рис. 6, 7).

Заключительный диагноз:  фол ли-

кулярный рак ЩЖ pT4mN0M1 (шей-

ные позвонки С3-С5) со смещением 

срединных структур и распростра-

нением в  средостение, выраженным 

 компрессионным  синдромом шеи, вто-

ричное поражение 3-го ребра слева, 

правой лопатки, легких, лимфатических 

узлов средостения (mts). Позвоночно-

спинномозговая травма (ПСМТ): пато-

логический перелом тела С4 позвонка 

с замещением его мягкотканного компо-

нента, с резким сжатием спинного мозга. 

Правосторонний гемипарез, гемигипесте-

зия, гемигипотония.

Пациентка выписана из нейрохи-

рургического стационара на 22-е сутки 

после оперативного лечения в стабиль-

ном состоянии и с позитивной невроло-

гической динамикой (рис. 8).

В позднем послеоперационном периоде 

больной проведен курс радиойодтерапии 

в дозе 7200 МБк 131I. Состояние пациентки 

удовлетворительное,  наблюдается пол-

ный регресс неврологической симптома-

тики (рис. 9). В качестве супрессивной 

заместительной терапии больная прини-

мает L-тироксин Берлин Хеми в дозе 

175  мкг/сут. Пациентка находится под 

динамическим наблюдением в поликли-

нике онкодиспансера по месту жительства 

и поликлинике ГУ «Институт эндокрино-

логии и обмена веществ им. В.П. Комис-

саренко НАМН Украины».

Представленный клинический случай 

одновременно интересный и сложный 

в отношении выбора тактики лечения. 

С одной стороны –  злокачественная опу-

холь больших размеров, множественные 

метастазы, с другой –  тяжесть состо-

яния пациентки, обусловленная вто-

ричным поражением шейного отдела 

позвоночника с компрессией спинного 

мозга и выраженной неврологической 

симптоматикой. Высокий риск опера-

тивного вмешательства привел к отказу 

от хирургического лечения и признанию 

пациентки неоперабельной в эндокри-

нологических и нейрохирургических ста-

ционарах, куда больная Ш. поначалу об-

ращалась. Однако правильно выбранная 

тактика хирургического лечения и про-

фессионализм хирургов и анестезиологов 

обеспечили успешное проведение опера-

ции по удалению опухоли и метастазов 

с хорошим клиническим результатом.

Освещение и подробный анализ таких 
достаточно редких клинических приме-
ров призваны помочь принять правильное 
решение в аналогичных ситуациях и выра-
ботать тактику лечебно-диагностических 
мероприятий для врачей специализирован-
ных стационаров.

Список литературы находится в редакции.

Рис. 8. Пациентка Ш. 
на этапе реабилитации

Рис. 9. Пациенка Ш. после проведенной 
радиойодтерапии

З
У

Рис. 7. Компьютерная томография головы 
и шейного отдела позвоночника  пациентки Ш.

после установления пластин

а

б

Рис. 6. Обзорная рентгенограмма шейного 
отдела позвоночника пациентки Ш. 

после окципитоспондилодеза
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Геморой у вагітних часто ускладнює перебіг пологів 

та післяпологовий період [1, 2]. Вагітність і пологи є 

одними з основних провокувальних чинників роз-

витку геморою у жінок. У I триместрі вагітності за-

хворювання виявляють у 33% вагітних, у II –  у 35%, 

у III –  у 42%, після пологів –  у 41% породіль, причому 

зі збільшенням віку жінок частота діагностування 

геморою достовірно зростає.

Розглянемо докладніше основні причини розвитку 

геморою у вагітних. До них належать хронічні закрепи, 

зниження фізичної активності (рухливості), пору-

шення циркуляції крові в нижній половині тулуба. Так, 

при хронічних закрепах спостерігається розтягнення 

і напруження стінок прямої кишки під час акту дефе-

кації, що, у свою чергу, призводить до утворення гемо-

роїдальних вузлів (ГВ). У вагітних частота виникнення 

закрепів значно вища, ніж в інших жінок, переважно 

через зниження тонусу кишечника під час вагітності 

під впливом гормонів фетоплацентарного комплексу.

Зниження фізичної активності сприяє застою крові 

у венозному сплетінні прямої кишки, яке з часом при-

зводить до тромбозу вен та утворення ГВ. У III три-

местрі вагітності посилюється здавлення нижньої 

порожнистої вени, що спричиняє застій крові у венах 

ніг і прямої кишки. Слід зауважити, що під час поло-

гів у жінки значно підвищується внутрішньочеревний 

тиск, тому ризик виникнення геморою в післяполого-

вому періоді зростає.

Розвиток геморою відбувається у кілька етапів. Під 

дією факторів, описаних вище, поступово розширю-

ються кровоносні судини гемороїдального (каверноз-

ного) сплетіння прямої кишки. При цьому розтягнення 

вен тим більше, чим вище термін розвитку вагітності. 

Стінки вен прямої кишки зростають та втрачають елас-

тичність, і з часом це призводить до випинання вен 

під слизову оболонку.

Навіть при фізіологічно проведених пологах у жінок, 

перебіг вагітності яких ускладнився гемороєм, спосте-

рігається загострення хвороби. Незважаючи на те що ця 

проблема є давно відомою, обрати правильну тактику 

лікування іноді дуже складно. Акушери-гінекологи, які 

здійснюють антенатальне спостереження вагітних, при 

виявленні геморою та відсутності ефекту від його консер-

вативного лікування направляють пацієнток до хірургів.

При веденні ускладненої гемороєм вагітності тради-

ційно обирають очікувальну тактику. Крім того, біль-

шість інструкцій препаратів для лікування геморою 

містять зауваження про обережне застосування під час 

вагітності, що також ускладнює підходи до лікування [3].

Необхідно зазначити, що основне завдання медика-

ментозного супроводу при геморої у вагітних полягає 

у контролі гострих симптомів. На сьогодні залишається 

дискутабельним питання щодо справжньої ефектив-

ності місцевого лікування симптоматичного геморою.

Більш ефективними фахівці вважають препарати 

для перорального прийому, серед яких флавоноїди є 

найкраще вивченими. Основне призначення перораль-

них флеботоніків –  збільшити тонус судин, зменшити 

венозну ємність, знизити проникність капілярів, по-

легшити лімфатичний дренаж, забезпечивши протиза-

пальну дію. У 2012 році було проведено великий мета-

аналіз флеботоніків у лікуванні геморою. Виявлено, що 

вони справляють значний позитивний вплив на змен-

шення кровотечі, свербежу і покращують якість життя.

Геморой –  серйозне захворювання, що ускладнює ва-

гітність і післяпологовий період, проте правильно обрані 

й проведені систематично консервативні методи ліку-

вання зазвичай забезпечують досягнення гарного ефекту 

за один-два місяці на ранній стадії захворювання. У разі 

хронічних, рецидивуючих та ускладнених випадків па-

цієнти стають резистентні до консервативної терапії.

Пролапс геморою, як правило, є хронічним яви-

щем. Гострий пролапс, при якому гемороїдальна маса 

виходить за сфінктер поза межі заднього проходу, 

може призвести до обструкції венозного повернення, 

набряку та порушення кровообігу.

Хронічний геморой істотно знижує якість життя 

жінки; такого доволі поширеного ускладнення цього 

захворювання, як опущення (випадання слизової обо-

лонки прямої кишки), можна позбутися тільки за допо-

могою хірургічного лікування. Оперативне втручання, 

як правило, дає стійкий результат. При правильно 

підібраній методиці оперативного втручання реци-

див (в окремих випадках) настає не раніше, ніж через 

15-18 років із моменту операції.

Відтак золотим стандартом лікування ускладненого 

геморою є оперативне лікування з високим ступенем 

результативності. Вагітні, що страждають на гемо-

рой із випаданням внутрішніх вузлів і у яких часто 

спостерігається загострення хвороби, підлягають 

госпіталізації та хірургічному лікуванню. Терміни 

операції визначають індивідуально. Хворих із такими 

ускладненнями лікують за допомогою оперативних 

(проводять гемороїдектомію –  видалення вузлів) або 

малоінвазивних методів (виконують склеротерапію, 

лігування, інфрачервону та лазерну фотокоагуляцію). 

Якщо дозволяє стан вагітної, усі втручання слід про-

водити після пологів [3, 4].

Перебіг хронічного геморою поділяють на чотири 

стадії. В I стадії випадання ГВ не спостерігається. 

У II стадії ГВ випадають під час акту дефекації, проте 

самі вправляються в анальний канал. При цьому крово-

теча може бути і ні. III стадія характеризується тим, що 

ГВ, що випали, самі не вправляються, тому жінка після 

кожного акту дефекації сама вимушена вправляти їх. 

На IV стадії спостерігається постійне випадання ГВ, 

вправити їх назад неможливо [5, 6]. При хронічному 

геморої відбувається виділення яскраво-червоної крові 

під час дефекації, випадання ГВ, тупий безперервний 

біль у задньому проході, свербіж. Пацієнтки з хроніч-

ним гемороєм скаржаться на  виражений дискомфорт, 

пов’язаний із больовим синдромом, стійке зниження 

якості життя, що призводить до того, що вони не мо-

жуть належно доглядати за дитиною. З огляду на те що 

жінкам у післяпологовому періоді притаманний лабіль-

ний емоційний стан, усе вищевикладене є тригером 

до розвитку післяпологової депресії [7].

Отже, жінкам, резистентним до консервативної 

терапії, і/або яким діагностовано геморой IV стадії, 

показано оперативне лікування [8, 9].

У звязку з тим що найчастіше при геморої IV стадії 

разом із вузлами випадає слизова оболонка прямої 

кишки, методом вибору можна вважати модифіковану 

операцію Уайтхеда. Класична операція Уайтхеда по-

лягає у видаленні слизової прямої кишки довжиною 

5-8 см від заднього проходу й підшиванні країв ампули 

прямої кишки, що залишилася, до шкіри.

Наш власний метод модифікації полягає у відсіканні 

на рівні гребінця ліній надлишку пролабованої слизо-

вої оболонки разом зі зміненими ГВ, при цьому біла 

лінія не відсікається. Слизова оболонка підшивається 

на рівні відсікання окремими швами з шовним матеріа-

лом, що розсмоктується. Ця операція показана при ви-

паданні ГВ і слизової оболонки, яка займає 2/3 і більше 

діаметра прямої кишки, і майже не має ускладнень. Ме-

тодика дає змогу дозовано регулювати міру натягнення 

шкірно-слизового лоскута, що запобігає порушенню 

кровопостачання післяопераційного шва. Істотним 

компонентом модифікованої операції Уайтхеда є про-

ведення періанальної пластики, що допомагає досягти 

рівномірної епітелізації рани. Особливо важливим для 

молодих жінок є забезпечення косметичного та есте-

тичного ефекту завдяки виконанню пластичного етапу 

цього модифікованого хірургічного втручання.

Іще одним сучасним хірургічним методом ліку-

вання ускладненого геморою, в основі якого лежить 

циркулярне відсікання слизової прямої кишки, є 

операція Лонго. Цей апаратний хірургічний метод 

полягає в цир кулярній резекції слизової ампули 

прямої кишки вище зубчастої лінії, що забезпечує 

«підтягнення» ГВ у просвіт кишки та подальше за-

пустіння останніх унаслідок припинення в них кро-

вообігу. Утім, операція Лонго має низку недоліків. 

До основних проблем, з якими стикаються хірурги- 

проктологи, зараховують такі:

• неможливість видалення тканин зовнішніх ГВ, що 

згодом призводить до появи косметичних дефектів 

у періанальній ділянці;

• неможливість дозовано регулювати міру натяг-

нення шкірно-слизового лоскута, і, як наслідок, під-

вищення вірогідності порушення кровопостачання 

післяопераційного шва;

• можливість розвитку некрозу прямої кишки за ра-

хунок неконтрольованої прошивки судин апаратом, 

що згодом може потребувати її екстирпації;

• висока вартість одного апарату для прошивки.

Клінічний випадок
Пацієнтка О. звернулася через 4 міс після пологів 

зі скаргами на свербіж, болі в анальній ділянці, ви-

падання вузлів, кровоточивість до й після  дефекації. 

Геморой під час вагітності 
та у післяпологовому періоді: 

хірургічне або консервативне лікування
За даними різних авторів [1], у колопроктології геморой посідає одне з провідних місць у структурі 
захворюваності, поширеність його наразі висока і становить 140-180 хворих на 1000 дорослого 
населення. У жінок геморой проявляється або ж загострюється переважно під час вагітності, пологів 
або у післяпологовому періоді. За статистикою, жінки,  які не народжували, страждають на геморой 
у 5 разів рідше, ніж ті, хто народжував хоча б один раз.

І.Г. Криворчук, Олександрівська клінічна лікарня м. Києва; Ю.В. Давидова, А.Ю. Ліманська, 
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства та гінекології НАМН України», м. Київ

І.Г. Криворчук

Ю.В. Давидова

Склад лікарського засобу: 1 таблетка містить діосмін, що відповідає діосміна безводного чи-
стого 600 мг. Фармакотерапевтична група. Ангіопротектори. Капіляростабілізуючі засоби. 
 Біофлавоноїди. Код АТС С05С А0З. Показання для застосування: для полегшення симптомів, обу-
мовлених лімфовенозною недостатністю, таких як відчуття тяжкості у нижніх кінцівках, біль, трофічні 
розлади; у комплексному лікуванні загострення геморою; як додатковий метод лікування підвищеної 
ламкості капілярів, порушення мікроциркуляції. Спосіб застосування та дози. Для перорального 
застосування. При хронічній лімфовенозній недостатності: 1 таблетка на день вранці перед сніданком. 
Тривалість курсу лікування визначає лікар залежно від перебігу захворювання. Тривалість лікування 
залежить від показань до застосування та від стадії захворювання. Середня тривалість лікування 
складає 2 місяці. При гострому геморої: 2-3 таблетки на день під час прийому їжі протягом 7 днів, у разі 
необхідності лікування продовжують по 1 таблетці 1 раз на добу до 1-2 місяців. Якщо після лікування 
геморою залишилися симптоми захворювання, необхідно звернутися до проктолога для корекції 
лікування. Максимальна добова доза –1800 мг (3 таблетки). Протипоказання. Підвищена чутли-
вість до компонентів препарату, особливо у пацієнтів, схильних до алергічних реакцій на кошеніль 
червону А (Е 124). Препарат звичайно не рекомендується застосовувати у період годування груддю. 
Побічні ефекти. Можливі алергічні реакції, включаючи шкірні висипання, свербіж. Рідко можливі 
диcпептичні розлади, головний біль. РП № UА/8590/01/01

Тематичний номер • Лютий 2018 р. 
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Консервативне лікування впродовж двох  місяців ви-

явилося неефективним, виникло випадання слизо-

вої прямої кишки (рис. 1). У зв’язку з цим хвора по-

требувала  хірургічного лікування. Їй було виконано 

 модифіковану операцію Уайтхеда з пластикою періа-

нальної ділянки (рис. 2, 3).

Післяопераційний період перебігав без ускладнень, 

жінку виписали додому на 5-ту добу, рекомендовано 

дотримуватися дієти і приймати венотоніки.

Висновки
Геморой –  захворювання, яке потребує спеціаль-

ного лікування (рис. 4). Помилково вважати, що ліку-

вати геморой треба лише у разі виникнення вираже-

ного больового синдрому, кровотеч і розвитку тяжких 

ускладнень.

Сьогодні операцією вибору при ускладненому ге-

морої у пацієнток після пологів є модифікована опе-

рація Уайтхеда з подальшою пластикою періанальної 

ділянки, що дає змогу уникнути косметичних дефек-

тів, що особливо важливо для молодих жінок.

У післяопераційному періоді для збереження ефекту 

від оперативного втручання рекомендовано застосо-

вувати венотоніки.

Значного ефекту було досягнуто під час вико-

ристання діосміну в медикаментозному лікуванні 

 с имптомів геморою. У нашій країні застосовують 

 препарат Флєбодіа 600 мг, який не має протипоказань 

до застосування під час вагітності. Рекомендована для 

прийому доза –  2-3 таблетки на день під час їжі протя-

гом 7 днів, а потім у разі необхідності – по 1 таблетці 

1 раз на добу впродовж 1-2 міс.
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Рис. 1. Множинні ГВ із пролабуванням слизової прямої 
кишки назовні

Рис. 3. Вигляд періанальної ділянки після модифікованої 
операції Уайтхеда

Рис. 2.  Вигляд ГВ при  проведенні дивульсії прямої кишки
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Рис. 4. Алгоритм вибору тактики при геморої під час вагітності
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АНЕСТЕЗІОЛОГІЯ
ОГЛЯД

Введение
За последнее десятилетие практические рекомендации 

и протоколы лечения все чаще становятся привычной ча-

стью рутинной клинической практики.

По определению Института медицины (США) клиниче-

ский протокол представляет собой «систематически раз-

рабатываемый нормативный документ, призванный помочь 

практическому врачу назначить лечение для конкретного 

клинического случая…» [1].

В клиническом протоколе расписываются варианты те-

чения заболевания, симптомы, возможные причины их воз-

никновения и рекомендации по медикаментозной терапии.

Данная работа представляет собой обзор европейских 

директив по менеджменту аналгезии и седации при про-

ведении малых хирургических процедур, диагностических 

манипуляций в условиях анестезии и послеоперационной 

аналгезии; работа призвана помочь практикующим кли-

ницистам в построении тактики анестезии и интенсивной 

терапии у различных категорий пациентов.

Материалы и методы
За основу взяты результаты исследования по поисковым 

интернет-системам Google и PubMed с введением ключевых 

словосочетаний: «процедурная аналгезия», «процедурная 

седация», «послеоперационное обезболивание».

Результаты и обсуждение
В сентябре 2017 г. в European Journal of Anaesthesiology 

были опубликованы рекомендации Европейского общества 

анестезиологов и Европейского совета по анестезиологии, 

посвященные вопросам аналгезии и седации при прове-

дении малых хирургических процедур и диагностических 

манипуляций в условиях анестезии [2].

Целевая группа была создана для разработки европей-

ских рекомендаций по процедурной седации и аналгезии 

(ПАС) на основе доказательств, полученных из литературы 

и клинического опыта каждого эксперта в этой области.

Определение седации и аналгезии при проведении малых 

хирургических или диагностических процедур включает 

в себя использование гипнотических и/или обезболивающих 

препаратов для выполнения манипуляций, с постоянным 

мониторингом состояния пациента с целью предупреждения 

возможных побочных явлений [3].

Эффективно проводимая ПАС не должна приводить к на-

рушению проходимости дыхательных путей и сохраняет спон-

танную вентиляцию, несмотря на низкий уровень сознания.

Однако даже при адекватно осуществляемой ПАС есть 

определенные риски развития осложнений и даже фаталь-

ных исходов [2].

Основные проблемы, возникающие у пациентов, ко-

торым проводится ПАС, зачастую связаны с развитием 

гипоксии (снижение уровня SpO
2
), которая регистрируется 

в 40,2% случаев, рвоты и аспирации (17,4% случаев), арте-

риальной гипотензии и гемодинамической нестабильности 

(15,2% случаев), апноэ (12,4% случаев) [2].

Хотя большинство возникающих при этом осложнений 

являются курабельными, в некоторых случаях они могут 

привести к декомпенсации сердечной деятельности [4].

Учитывая подобные факты, Совместная комиссия по ак-

кредитации организаций здравоохранения США (Joint 

Commission on Accreditation of Healthcare Organizations) 

 издала указ, согласно которому ПАС в любом лечебном 

 учреждении Соединенных Штатов должна проводиться 

только квалифицированным анестезиологом [2].

Особое внимание при этом необходимо уделять паци-

ентам с тяжелыми сердечно-сосудистыми заболеваниями 

(уровень доказательности A) [2].

Как указывают J. Hinkelbein и соавт., проведение ПАС 

у пациентов с сопутствующей кардиальной патологией 

должно основываться на принципе «не навреди» [2]. Указан-

ное положение включает в себя комплексный и системати-

ческий подход, основанный на полной оценке физического 

состояния пациента, его кардиального резерва, предпроце-

дуральной оценке «сердечных» факторов риска, выявлении 

сопутствующих заболеваний, анализе инструментальных 

и лабораторных исследований до начала ПАС [5].

Существующая практика проведения подобных проце-

дур у этой когорты пациентов заключается в обеспечении 

ПАС с помощью таких препаратов, как бензодиазепины 

(главным образом мидазолам) и/или пропофол в сочетании 

с низкими дозами опиоидов [6, 7].

При этом S. Deftereos и соавт. предлагают вводить фен-

танил в дозе 0,5 мкг/кг, а мидазолам –  в дозе 1 мг (внутри-

венно медленно в течение 2 мин до начала процедуры) [6].

Следует особо подчеркнуть, что применение пропофола 

у данной категории пациентов должно проводиться путем его 

дробного введения (в среднем по 50 мг) с промежутком 30-40 с 

до достижения адекватного седативного эффекта.

Авторы различных научных исследований отмечают, что 

после болюсного введения пропофола его дальнейшая непре-

рывная инфузия приводит к уменьшению количества эпизо-

дов апноэ, лучшей гемодинамической стабильности и более 

быстрому восстановлению пациентов по окончании ПАС [2].

В качестве адъюванта авторы предлагают также исполь-

зовать дексмедетомидин [2]. Однако в этом случае следует 

соблюдать осторожность, поскольку быстрое введение пре-

парата может вызывать различные сердечно-сосудистые ре-

акции (брадикардию, повышение артериального давления).

Еще одна категория больных, требующая особого вни-

мания при проведении ПАС, –  это пациенты с задокумен-

тированным или предполагаемым риском обструктивного 

синдрома апноэ (уровень доказательности B) [2].

Упомянутая категория больных более уязвима к лекар-

ственно-индуцированной сердечно-легочной депрессии 

во время глубокой седации [8].

Проведение ПАС в подобных ситуациях предусматривает 

использование минимальной дозы гипнотиков без при-

менения опиоидов. Как указывают в своих работах W. Wu 

и соавт., в качестве альтернативного варианта может рас-

сматриваться дексмедетомидин [9]. А в качестве обезболива-

ющего препарата целесообразно применение нестероидных 

противовоспалительных препаратов (НПВП).

У пациентов с высоким риском обструктивного синдрома 

апноэ использование непрерывного положительного давле-

ния в дыхательных путях (CPAP, от англ. Constant Positive 

Airway Pressure) путем ингаляции кислорода через носовые 

канюли может снизить риск постпроцедурной респиратор-

ной депресии.

Пациенты, страдающие морбидным ожирением (индекс 

массы тела 40 кг/м2), также представляют повышенный 

риск развития осложнений во время проведения ПАС (уро-

вень доказательности A) [2].

На первый план у таких пациентов выступают осложне-

ния респираторного характера: нарушение функциональ-

ной способности дыхательных мышц; снижение функцио-

нальной остаточной емкости легких; ограничение выдоха; 

гиперкапния; повышенная частота дыхания в состоянии 

покоя; повышенное сопротивление верхних дыхательных 

путей со склонностью к развитию обструктивного син-

дрома апноэ; гиповентиляционный синдром, сопрово-

ждающийся легочной гипертензией и правожелудочковой 

сердечной недостаточностью [10, 11].

При проведении ПАС у данной категории больных сле-

дует избегать положения пациента на спине, а для эффек-

тивного контроля проходимости дыхательных путей пред-

почтение отдается эндотрахеальной интубации [2, 11].

При этом не рекомендуется использование седативных 

лекарственных средств длительного действия и препаратов, 

способных вызвать депрессию дыхания [2].

Применение пропофола для седации у пациентов, страда-

ющих морбидным ожирением, зачастую связано с респира-

торными осложнениями, поэтому в качестве альтернативы 

рекомендовано использование ремифентанила и дексме-

детомидина [2]. Однако, как подчеркивают в своих рабо-

тах R. Aantaa и соавт., назначение указанных препаратов 

должно основываться на оценке возможных рисков разви-

тия апноэ, что особенно важно для пациентов с ожирением, 

поскольку у них существует риск сложной интубации [12].

Пациенты с хронической почечной недостаточностью 

(скорость клубочковой фильтрации <60 мл/мин/1,73 м2, 

регистрируемая на протяжении 3 мес, с наличием или без 

признаков повреждения почек) также требуют осторожного 

подхода при проведении ПАС в связи с высоким риском раз-

вития у них возможных перепроцедуральных осложнений 

(уровень доказательности B) [2].

У данной когорты пациентов внутривенное введение 

таких препаратов, как мидазолам и/или фентанил, как пра-

вило, более предпочтительно, так как они обладают корот-

ким временем индукции. Введение разовой дозы фентанила 

не оказывает влияния на функциональное состояние почек 

[13, 14], поскольку, подобно мидазоламу, он в основном 

метаболизируется печенью [14, 15]. Однако, как отмечают 

P.L. Bailey и соавт., неблагоприятные сердечно-сосудистые 

и/или легочные эффекты, связанные с введением либо ми-

дазолама, либо фентанила, увеличиваются при сочетании 

этих двух препаратов [16].

Еще одна группа пациентов, относящихся к группе риска 

при проведении ПАС, –  это больные, страдающие хрони-

ческим заболеванием печени (ХЗП) [2]. Им часто  требуется 

проведение эндоскопических процедур для диагностической 

оценки функционального состояния портальной системы.

Печеночная дисфункция у таких пациентов может зна-

чительно изменить метаболизм и фармакокинетические 

свойства вводимых гипнотических препаратов и значи-

тельно увеличить риск осложнений, связанных с седацией 

(уровень доказательности A) [2].

Мидазолам часто используется у пациентов с ХЗП, по-

скольку отличается более коротким временем индукции 

по сравнению с диазепамом и лоразепамом. Однако при 

наличии сопутствующей печеночной дисфункции дли-

тельный период его полувыведения может увеличить риск 

развития побочных эффектов [17]. Так, N. Assy и соавт. со-

общают, что даже при минимальной печеночной энцефало-

патии процедурная седация мидазоламом может вызывать 

обострение симптомов после окончания процедуры [18].

При наличии у пациентов печеночной недостаточности 

использование пропофола имеет более благоприятный фарма-

кокинетический эффект, не требующий корректировки дозы.

Ряд авторов сообщают, что седация пропофолом превос-

ходит таковую мидазоламом с точки зрения безопасности, 

эффективности и восстановления сознания у этой когорты 

пациентов [19].

Известно, что основные фармакокинетические и фарма-

кодинамические изменения напрямую связаны с процессом 

старения. При этом мозг становится более чувствительным 

к воздействию гипнотических препаратов [20]. Поэтому при 

проведении ПАС риск развития осложнений у пожилых па-

циентов (старше 70 лет) становится актуальной проблемой 

(уровень доказательности A) [2].

Оценивая специфические эффекты пропофола с помо-

щью электроэнцефалографии, T.W. Schnider и соавт. выя-

вили увеличение чувствительность к препарату у пациентов 

указанной возрастной когорты [21].

Начало действия всех обезболивающих препаратов, ис-

пользуемых у пациентов старше 70 лет, происходит намного 

медленнее, а интервалы для последовательных доз должны 

быть соответственно адаптированы к их функциональ-

ному статусу. При этом следует использовать титровочное 

введение лекарственных средств с одновременной оценкой 

уровня сознания, адекватности дыхания и реакции со сто-

роны сердечно-сосудистой системы.

И еще один остро дискуссионный вопрос, который про-

должает активно обсуждаться в специализированных на-

учных изданиях, –  это адекватное послеоперационное обе-

зболивание.

По данным различных авторов, >80% пациентов, ко-

торым выполняются хирургические вмешательства или 

болезненные диагностические процедуры, испытывают 

острую послеоперационную боль [22, 23]. Как сообщают 

J.L. Apfelbaum и соавт., около 86% пациентов испытывают 

умеренную, тяжелую или сильную послеоперационную 

боль, а почти у 25% пациентов отмечалось развитие побоч-

ных эффектов на фоне приема болеутоляющих средств [22].

Острая послеоперационная боль остается серьезной про-

блемой в отделениях интенсивной терапии и часто недооце-

нивается, несмотря на наличие большого количества обезбо-

ливающих препаратов и различных методик обезболивания 

[24]. Так, по данным S.J. Dolin и соавт., у пациентов, находя-

щихся на искусственной вентиляции легких, интенсивность 

боли оценивают в лучшем случае у 40% пациентов [25].

Поскольку неадекватно контролируемая боль отрица-

тельно влияет на качество жизни пациентов, их функцио-

нальное восстановление, увеличивая риск послеопераци-

онных осложнений и риск развития стойкой хронической 

боли [26], Американское общество боли (the American Pain 

Society) совместно с Американским обществом региональ-

ной анестезии (the American Society of Regional Anesthesia 

and Pain Medicine), а также Американским комитетом 

анестезио логов по региональной анестезии (the American 

Society of Anesthesiologists’ Committee on Regional Anesthesia) 

опубликовали рекомендации по менеджменту послеопера-

ционной боли [27].

Согласно этому документу для лечения послеопераци-

онной боли предлагается использование мультимодальной 

аналгезии (strong recommendation) [27].

Мультимодальная аналгезия, определяемая как исполь-

зование разновидности аналгетических препаратов и ме-

тодов, которые нацелены на различные механизмы воздей-

ствия в периферическом и/или центральном отделе нервной 

системы, обеспечивает более эффективное обезболивание 

по сравнению с однокомпонентной фармакотерапией [27]. 
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Авторы данной работы предполагают обязательное вклю-

чение неопиоидных аналгетиков в состав мультимодаль-

ной аналгезии с акцентом на упреждающую аналгезию 

(preemptive analgesia) [27].

В 1996 г. на Международном конгрессе в Ванкувере (World 

Congress on Pain) метод упреждающей аналгезии признан пер-

спективным направлением патогенетической терапии болевых 

синдромов [28]. Для этих целей рекомендуются НПВП [28].

Подобные рекомендации основываются на достаточно 

большом количестве исследований, в которых было по-

казано, что периоперационная опиоидная терапия может 

быть связана с повышенной вероятностью долгосрочного 

использования опиоидов в отсроченном послеоперацион-

ном периоде, со всеми сопутствующими рисками, обуслов-

ленными наркотическими аналгетиками [27, 29].

Включение в схему послеоперационного обезболивания 

НПВП, действующих на уровне трансдукции, патофизиоло-

гически обосновано и клинически эффективно. Ингибируя 

циклооксигеназы (ЦОГ) 1 и 2, эти препараты подавляют 

синтез простагландинов, что обеспечивает выраженный 

аналгетический, жаропонижающий и противовоспалитель-

ный эффекты [30].

По данным А. Alam и соавт., пациенты, получавшие опио-

идные препараты в течение 7 дней после операции, на 44% 

чаще становились долгосрочными потребителями опиои-

дов в течение последующего года по сравнению с теми, кто 

не получал наркотические аналгетики [29].

В то же время в ходе проведения других рандомизиро-

ванных исследований было показано, что мультимодальная 

аналгезия с одновременным использованием комбинации ле-

карств (включая НПВП), действующих на разные рецепторы, 

более эффективно контролирует болевую чувствительность 

и дает возможность снизить употребление опиоидов [31, 32].

К тому же пациенты, получающие системные опиоиды, 

должны находиться под непрерывным мониторингом 

уровня седации и оценки респираторного статуса (strong 

recommendation) [27]. Такой мониторинг обязан включать 

оценку гиповентиляции и/или гипоксии. В настоящее 

время пульсоксиметрия рутинно используется для контроля 

респираторного статуса в послеоперационном периоде, од-

нако, как показывают рандомизированные исследования, 

данный метод имеет низкую чувствительность к гиповен-

тиляции на фоне проводимой ингаляционной кислородоте-

рапии (с помощью лицевой маски или назальных катетеров) 

[33]. Все эти факты говорят о целесообразности введения 

в план послеоперационного обезболивания альтернативных 

препаратов (НПВП, ацетаминофенома).

По мнению R. Chou и соавт., в состав мультимодальной 

аналгезии для лечения послеоперационной боли рекомен-

дуется вводить сочетание ацетаминофенома и/или НПВП 

(strong recommendation) [27].

Многочисленные исследования показывают, что исполь-

зование ацетаминофена или НПВП в сочетании с опиои-

дами связано с меньшей интенсивностью послеопераци-

онной боли и меньшим количеством вводимых опиоидов, 

чем при методике, предполагающей применение только 

опиоидов для послеоперационной аналгезии [34-36].

Кроме того, у ацетаминофена и НПВП разные механизмы 

действия, и, по мнению С.К. Ong и соавт., сочетание ацета-

минофена и НПВП может быть более эффективным, чем 

любой другой отдельно взятый аналгетик [37].

Среди НПВП особый интерес представляет кетопрофен –  

производное пропионовой киcлоты, обладающий не только 

периферическим аналгезирующим, но и центральным опи-

оидоподобным антиноцицептивным действием, который 

за счет угнетения активности ЦОГ-1 и ЦОГ-2 реализует свое 

противоболевое и противовоспалительное действие [28]. 

Кроме наличия характерного для НПВП спектра фармако-

логических свойств кетопрофен имеет ряд особенностей. 

Так, благодаря способности проникать через гематоэнце-

фалический барьер (помимо периферического) он может 

оказывать центральный аналгетический эффект (влияние 

на таламические центры болевой чувствительности) [28].

Еще одно отличие, обеспечивающее более мощное обезбо-

ливающее действие этого препарата, заключается в его спо-

собности угнетать синтез лейкотриенов и брадикинина [28].

К тому же, как было показано в исследовании S.S. Negus 

и соавт., кетопрофен достоверно уменьшал поведенческую 

депрессию у подопытных животных, вызванную болью [38], 

что применительно к подобным эффектам действия у пациен-

тов в итоге приводит к повышению качества жизни больных.

Другая важная, с точки зрения клинициста, особенность 

действия кетопрофена –  отсутствие повреждающего действия 

на хрящевую ткань (частого побочного явления от длитель-

ного применения многих представителей НПВП). А согласно 

исследованиям L. Goimila и соавт. кетопрофен проявляет себя 

и как препарат, участвующий в регенерации костей [39].

В работах различных авторов отмечается еще один важный 

момент: у препарата отсутствует гепатотоксическое действие, 

что особенно актуально при проведении комбинированного 

лечения, требующего назначения нескольких препаратов 

у пациентов с сопутствующими заболеваниями [28].

По данным F. Aubrun и соавт., общее потребление мор-

фина в послеоперационном периоде было значительно 

снижено (на 33%) при введении в состав обезболивающей 

терапии кетопрофена [34].

Кетопрофен хорошо зарекомендовал себя в лечении пан-

креатита по сравнению с плацебо благодаря ингибированию 

фосфолипазы А2, которая играет ключевую роль в патоге-

незе этого заболевания [40]. В исследовании, проведенном 

in vitro, кетопрофен на 90% ингибировал активность фос-

фолипазы A2 [41].

В пользу применения мультимодальной аналгезии в ран-

нем послеоперационном периоде говорят и факты, выяв-

ленные в исследованиях АА. Еременко и соавт.: наилучший 

аналгетический эффект у кардиохирургических больных был 

достигнут на фоне применения комбинации кетопрофена 

и нефопама [24]. Как указывают авторы работы, на фоне со-

четанного назначения нефопама и кетопрофена потребность 

в послеоперационном использовании промедола была в 5 раз 

ниже, чем в группе изолированной опиоидной аналгезии, 

а опиоидсберегающий эффект составил при этом 79% [24]. 

К тому же введение нефопама и кетопрофена перед экстуба-

цией больных приводило к снижению выраженности боле-

вого синдрома в среднем на 50% и позволяло обеспечивать 

успешную раннюю активизацию пациентов [24].

Как показали обзоры Кокрановского сотрудничества 

(Cochrane Database of Systematic Reviews), наиболее эффек-

тивными аналгетиками/их комбинациями для купиро-

вания острой послеоперационной боли являются: этори-

коксиб 180-240 мг (NNT=1,5; 95% ДИ 1,3-1,7); оксикодон 

10 мг + парацетамол 1000 мг (NNT=1,8; 95% ДИ 1,6-2,2); 

эторикоксиб 120 мг (NNT=1,9; 95% ДИ 1,7-2,1); кетопрофен 

25 мг (NNT=2; 95% ДИ 1,8-2,3) [42, 43].

В рекомендациях К. Ruetzler и соавт. делается акцент 

на путях введения аналгетических препаратов и подчеркива-

ется, что большинство данных научной литературы свидетель-

ствует о том, что внутривенное введение аналгетиков не имеет 

значимого преимущества в послеоперационной аналгезии 

по сравнению с пероральным введением обезболивающих 

препаратов [44]. Последнее, как правило, является предпочти-

тельным для лечения послеоперационной боли у пациентов, 

способных самостоятельно принимать препараты [27, 45].

В этом отношении использование пероральных форм ке-

топрофена представляется перспективным направлением. 

Инновационной пероральной формой кетопрофена является 

препарат Кетонал® ДУО (Sandoz). Он отличается как от обыч-

ных, так и от пролонгированнных форм способом высвобож-

дения действующего вещества. Капсулы с модифицирован-

ным высвобождением содержат два вида пеллет: белые (около 

60% от общего количества) и желтые, покрытые оболочкой 

(около 40%). Кетопрофен быстро высвобождается из белых 

пеллет и медленно – из желтых, что обусловливает сочетание 

быстрого и пролонгированного действия препарата. Одна 

капсула  Кетонала ДУО содержит 150 мг кетопрофена, что не 

превышает стандартной суточной дозы. Преимуществами 

препарата  Кетонал® ДУО являются минимальное раздража-

ющее действие на желудочно-кишечный тракт, поддержание 

стабильной концентрации в крови в течение 24-часового ин-

тервала и возможность приема 1 раз в сутки, что обеспечивает 

высокий комплайенс [46]. Кетонал также доступен в форме 

капсул 50 и 100 мг, таблеток 100 мг (Кетонал® Форте) и 150 мг 

(Кетонал® Ретард; пролонгированное действие), суппозито-

риев 100 мг и раствора для инъекций 100 мг/2 мл [47, 48].

Заключение
Использование предложенной тактики анестезии и ин-

тенсивной терапии при проведении малых хирургических 

процедур, диагностических манипуляций в условиях ане-

стезии и послеоперационной аналгезии целесообразно вне-

дрить в протоколы отечественных клиник, что, несомненно, 

будет способствовать стандартизации подходов к ведению 

больных и улучшению его качества.
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Под кровопотерей подразумевают со-

стояние организма, возникающее в ответ 

на объемную потерю цельной крови 

(J.I. Vincent et al., 2013). Подобно другим 

критическим состояниям, оно имеет 

4 фазы течения:

1-я –  выраженные гемодинамические 

и метаболические нарушения;

2-я –  ответная реакция организма 

на проведенные реанимационные меро-

приятия и интенсивную терапию (ИТ);

3-я –  гиперметаболический ответ;

4-я –  формирование синдрома по-

лиорганной недостаточности (СПОН) 

 и/или выздоровление.

Общая классификация кровопотери 

представлена в таблице 1.

Кровопотеря является одной из со-

ставляющих гиповолемии, под которой 

подразумевают уменьшение объема цир-

кулирующей крови (ОЦК) в кровеносном 

русле, что нарушает доставку и экстрак-

цию О
2
 тканями. Несвоевременно или 

неправильно восполненная кровопотеря 

вследствие нарастающего повреждения 

эндотелиального гликокаликса (ЭГК) 

ускоряет формирование СПОН.

Эндотелиальный гликокаликс, рас-

положенный на границе взаимодей-

ствия кровотока и эндотелия, выполняет 

важную роль в регуляции сосудистого 

гомеостаза. Это молекулярный слой 

из протеогликанов, гликопротеинов, 

гликолипидов, который осуществляет 

пристеночные метаболические процессы 

и предупреждает прямой контакт клеток 

крови с клетками эндотелия (рис. 1).

Основные функции ЭГК (А.В. Макси-

менко, А.Д. Турапиев, 2011):

• регуляция сосудистого гомеостаза 

и тонуса (протекторный барьер);

• поддержание интерстициального 

жидкостного равновесия (селективное 

молекулярное сито);

• контроль взаимодействия клеток 

крови и сигнальных соединений с со-

судистой стенкой.

Функция ЭГК как селективного моле-

кулярного сита заключается в обеспече-

нии избирательной фильтрации компо-

нентов плазмы крови и регуляции про-

ницаемости сосудистой стенки. В норме 

ЭГК проницаем для низкомолекулярных 

соединений (молекул воды, ионов, не-

больших гидрофильных веществ). В за-

висимости от заряда макросоединения 

ЭГК избирательно проницаем для вы-

сокомолекулярных соединений. Разру-

шение ЭГК (волокнистой пористой мат-

рицы) приводит к увеличению сосуди-

стой проницаемости для макромолекул 

(преимущественно белков плазмы крови 

или введенных флуоресцентно меченных 

декстранов с различным молекулярным 

весом), что обусловливает развитие тка-

невого отека (C.C. Micbel, 1997; X. Hu 

et al., 1999; R.H. Adamson et al., 2004).

D. Chappell и соавт. (2008) описали 

2 типа сдвига жидкости в интерстици-

альное пространство:

• безколлоидный сдвиг (только H
2
O 

и электролиты) через интактную сосу-

дистую стенку (введение избытка изо-

тонических кристаллоидов);

• белково-коллоидный сдвиг через по-

врежденную сосудистую стенку (H
2
O + 

электролиты + белки, в концентрациях, 

близких к плазме).

Кровопотеря быстро формирует бел-

ково-коллоидный сдвиг жидкости в ин-

терстициальное пространство.

Первой на снижение ОЦК реагирует 

гемодинамика. Основной причиной на-

рушений ее параметров является несо-

ответствие между объемом и емкостью 

сосудистого русла. Возникающая на этом 

фоне тканевая гипоксия сопровождается 

нарушением окислительно-восстанови-

тельных процессов в клетках с преиму-

щественным поражением центральной 

нервной системы, почек, печени. Нару-

шаются водно-электролитный баланс 

и кислотно-щелочное равновесие, гор-

мональные соотношения и фермента-

тивные процессы. Быстро формируется 

порочный круг, который может привести 

к терминальному состоянию и леталь-

ному исходу. Гипотермия является не-

зависимым фактором риска увеличения 

кровотечения и смерти, поскольку она:

• снижает синтез белков острой фазы 

и факторов свертывания;

• уменьшает активность факторов 

коагуляции (снижение температуры 

на каждый 1 °C приводит к снижению 

активности факторов свертывани я 

на 10%);

• замедляет коагуляционный каскад 

(в основном за счет удлинения начальной 

фазы коагуляции);

• удлиняет время свертывания (при 

снижении температуры ниже 33 °C);

• сн и ж а е т ме т а б о л и зм ц и т р ат а 

(К.С. Sihler, L.M. Napolitano, 2010).

Ацидоз может развиваться вследствие 

снижения тканевой перфузии и последу-

ющего высвобождения продуктов ана-

эробного метаболизма. Ацидоз:

• снижает образование тромбина;

• уменьшает активность комплекса 

фактор VIIа –  тканевой фактор: сниже-

ние рН с 7,4 до 7,0 уменьшает активность 

комплекса фактор VIIа –  тканевой фак-

тор на 55%;

• угнетает коагуляционный каскад 

(основное воздействие на фазу распро-

странения);

• замедляет активность фактора VII 

(снижение рН с 7,4 до 7,0 уменьшает ак-

тивность фактора VIIа более чем на 90%);

• снижает активность комплекса Xa –  

Va (снижение рН с 7,4 до 7,0 уменьшает 

активность комплекса Xa –  Va на 70%) 

(D. Bolliger et al., 2010; Z.H. Meng et al., 

2003).

Даже при сравнительно небольшой 

кровопотере (20% ОЦК), как правило, 

возникают изменения в системе гемо-

стаза. Кратковременная фаза гипер-

коагуляции быстро сменяется фазой 

гипокоагуляции, что свидетельствует 

о формировании синдрома диссемини-

рованного внутрисосудистого сверты-

вания. «Летальная триада» (гипотермия, 

ацидоз, коагулопатия) открывает «ворота 

смерти», ставя под сомнение эффектив-

ность хирургического контроля над кро-

вотечением (O. Grottke et al., 2008).

В целом вид и скорость развития, объем 

и степень кровопотери  предопределяют 

вероятность возникновения геморра-

гического шока (как правило, дефицит 

ОЦК >30%). Поэтому при кровотечении 

основной задачей является своевременное 

использование эффективных и надежных 

методов его остановки до возникновения 

симптомов геморрагического шока.

Согласно современному определению 

шок –  это состояние, сопровождающееся 

нарушением доставки и утилизации О
2
 

тканями организма, энергодефицитом 

в клетках с последующим формирова-

нием полиорганной дисфункции/несо-

стоятельности. Специфика геморрагиче-

ского шока –  потеря эритроцитов и нару-

шение доставки О
2
 к тканям (М. Ceccona 

et al., 2014; L.J. Kaplan, 2015). Вот почему 

для поддержания и улучшения доставки 

О
2
 к тканям организма необходимо вос-

становить внутрисосудистый объем, 

а своевременная агрессивная коррекция 

волемического статуса (инфузионная 

ресусцитация) является неотъемлемым 

компонентом ИТ кровопотери, поскольку 

способствует улучшению исходов и пред-

упреждению органной дисфункции.

Тип и объем инфузионно-трансфузи-

онной терапии (ИТТ) должны быть тща-

тельно подобраны в соответствии с дефи-

цитом ОЦК, риском развития органной 

дисфункции и индивидуальными особен-

ностями пациента (E.A. Hoste et al., 2014; 

В.В. Кузьков и соавт., 2015). Неадекватная 

волемическая нагрузка увеличивает дли-

тельность госпитализации у каждого 5-го 

пациента, способствует росту летально-

сти. Практика показала, что нынешним 

врачам-интенсивистам при проведении 

ИТ свойственна тенденция к избыточной 

инфузии, приводящей к гиперволемии 

и гиперхлоремии, сопровождающихся 

целым рядом осложнений (J.L. Vincent, 

2014). По данным A.D. Shaw и соавт. (2015), 

избыточная инфузия может индуцировать 

развитие синдрома системного воспали-

тельного ответа, усугублять повреждения 

ЭГК и способствовать переходу органной 

дисфункции в недостаточность. Поэтому 

ИТТ рассматривается как самостоятель-

ная область медицинских знаний и явля-

ется одной из наиболее дискутабельных 

тем медицины. Сегодня жидкостная ре-

сусцитация является первой терапевтиче-

ской интервенцией в лечении геморраги-

ческого шока (A. Bougle et al., 2013).

Имеются существенные доказательства 

того, что определенные типы жидкостей, 

используемые для жидкостной ресусци-

тации, могут независимо ухудшать ре-

зультаты лечения (К. Raghunathan et al., 

2014). Это подтверждает востребованность 

концепции дифференцированной вну-

тривенной инфузионной терапии, разра-

ботанной R. Zander и соавт. в 2005 году, 

согласно которой дифференцированная 

внутривенная ИТТ направлена либо 

на внеклеточный (жидкостное замеще-

ние), либо на внутрисосудистый  (объемное 

Этиопатогенетические принципы 
восполнения кровопотери

Продолжение на стр. 32.
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Таблица 1. Классификация кровопотери (П.В.Брюсов, 1996)

По виду
• травматическая;
• патологическая;
• искусственная

• раневая, операционная;
• заболевания, патологические процессы;
• эксфузия, лечебные кровопускания

По быстроте 
развития

• острая;
• подострая;
• хроническая;

• >7% ОЦК за час;
• 5-7% ОЦК за час;
• <3% ОЦК за час

По объему

• малая;
• средняя;
• большая;
• массивная;
• смертельная

• 0,5-10% ОЦК (0,5 л);
• 10-20% ОЦК (0,5-1,0 л);
• 21-40 ОЦК (1,0-2,0 л);
• 41-70% ОЦК (2,0-3,5 л);
• >70% ОЦК (>3,5 л)

По степени 
гиповолемии 
и вероятности 
развития 
геморрагического 
шока

• легкая;
• умеренная;
• тяжелая;
• крайне тяжелая

• дефицит ОЦК 10-20%, ГО <30%, шока нет;
•  дефицит ОЦК 21-30%, ГО от 30-45%, шок развивается 

при длительной гиповолемии;
• дефицит ОЦК 31-40%, ГО от  46-60%, шок неизбежен;
• дефицит ОЦК >40%, ГО >60%, шок;
• терминальное состояние

Примечания: ГО – глобулярный объем. 

Рис. 1. Морфологическая структура гликокаликса
(М. Bernard van den Berg., M. Nieuwdorp, E. Stroes et al. Endothelial Luminal Glycocalyx. Р. 689. In: Aird W.C., 

Ed. Endothelial Biomedicine, Cambridge University Press. 2007. 1500 p.)
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замещение) объем, либо на объем как вне-

клеточной, так и внутриклеточной жид-

кости (электролитное замещение). И если 

применяемый для восполнения дефицита 

внутрисосудистого объема раствор (объем-

ное замещение) должен содержать как кол-

лоидно-онкотические, так и осмотические 

компоненты, то раствор, корригирующий 

дефицит внеклеточного объема (жидкост-

ное замещение), должен по электролит-

ному составу соответствовать плазме и од-

новременно содержать все осмотически 

активные компоненты.

Поскольку движение жидкости с рас-

творенными в ней веществами между 

различными водными пространствами 

организма происходит по законам осмоса 

и под действием основных сил (осмотиче-

ского, гидростатического, онкотического 

давления), врач должен четко понимать, 

как пройдет распределение применяемых 

растворов между водными секторами ор-

ганизма. N.Z. Dileep и соавт. (2013) пока-

зали, что для увеличения объема плазмы 

на 1 л необходимо ввести различные объ-

емы коллоидов и кристаллоидов (табл. 2).

Избыточное введение несбалансиро-

ванных солевых растворов способствует 

резкому увеличению объема и отеку 

интерстиция, а растворы глюкозы фор-

мируют не только интерстициальный, 

но и внутриклеточный отек. Поэтому 

поддержание внутрисосудистого объема 

и перфузии тканей при кровопотере не-

обходимо проводить с учетом междуна-

родных рекомендаций относительно типа 

раствора и его дозы (Е.А.К. Hoste et al., 

2014; К. Mahashwart, 2016).

Характеристика препаратов 
для лечения кровопотери

Восполнение дефицита ОЦК, как 

правило, начинают с кристаллоидных 

растворов, в состав которых входят рас-

творенные в воде электролиты (0,9% рас-

твор NaCl, растворы Хартмана, Рингер-

лактата, Рингер-малата, стерофундин). 

В зависимости от компонентности их 

дифференцируют на:

• несбалансированные (0,9% раствор 

NaCl);

• частично сбалансированные (рас-

творы Хартмана, Рингер-лактат, Рингер-

ацетата);

• полностью сбалансированные (сте-

рофундин ISO, Рингер-малат).

0,9% раствор NaCl представляет собой 

прозрачную бесцветную жидкость. В 1 л 

раствора содержится 9 г натрия хлорида. 

При внутривенной инфузии раствор 

быстро перемещается из сосудистого 

русла в интерстициальное простран-

ство и внутрь клеток. Плазмозамещаю-

щий (волемический) коэффициент рас-

твора равен 0,22; период полувыведения 

 составляет около 40 минут. Содержа-

ние Na+ превышает концентрацию его 

в плазме на 10%, Cl- –  на 50%. Раствор 

не содержит других электролитов и до-

наторов резервной щелочности.

Неконтролируемое повышение кон-

центрации Na+ в плазме крови приводит 

к развитию гиперосмолярности и пере-

ходу жидкости из интерстициального, 

а затем и клеточного пространства орга-

низма в сосудистое русло. Это не только 

увеличивает в нем объем жидкости, 

но и создает угрозу внутриклеточных де-

гидратации и гиперкалиемии. Поэтому 

согласно рекомендациям NICE (2014) 

во время проведения внутривенной ин-

фузионной терапии у взрослых преиму-

щество необходимо отдавать кристал-

лоидным растворам с содержанием Na 

в границах его плазменной концентра-

ции (130-154 ммоль/л).

Однако самую большую опасность 

представляет высокая концентрация Cl- 

в растворе. Cl- является основным ани-

оном внеклеточной жидкости, влияю-

щим на кислотно-щелочное состояние 

крови. Так, метаанализ, проведенный 

D. Orbegozo Corte’s и соавт. (2014), вклю-

чал 37 клинических исследований. В ходе 

анализа ученые установили, что введе-

ние неограниченного (>2 л) объема 0,9% 

раствора NaCl способствует развитию 

гиперхлоремического метаболического 

ацидоза. В двойных слепых рандоми-

зированных исследованиях N.S. Nuraei 

и соавт. (2010), D.F. Hadimioglu и соавт. 

(2008) установлено достоверное увели-

чение плазматической концентрации 

Cl- и снижение pH крови после введения 

0,9% раствора NaCl. В больших двойных 

слепых проспективных исследованиях 

(N.S. Nuraei et al., 2010; B.U. Wu et al., 2011; 

M.P. Modi et al., 2012) установлена пря-

мая корреляция между формированием 

гиперхлоремического ацидоза и наруше-

нием почечного кровотока и гломеруляр-

ной фильтрации. Клинически это прояв-

ляется симптомами повышения объема 

интерстициальной жидкости и острой 

дисфункцией почек. Lobo и соавт. (2002) 

доказали, что введение больших объемов 

0,9% раствора NaCl удлиняло сроки вос-

становления моторики кишечника, соз-

давало условия для развития синдрома 

интраабдоминальной гипертензии, уве-

личивало сроки заживления анастомозов 

и послеоперационных ран. Клинические 

исследования D.A. Brandstrup и соавт. 

(2003), D.S. Schotola и соавт. (2012) вы-

явили снижение сократимости миокарда 

и ответа на инотропную поддержку при 

инфузии 0,9% раствора NaCl. Таким об-

разом, несбалансированный по отно-

шению к плазме 0,9% раствор NaCl при 

неконтролируемом по объему введении 

оказывает на организм целый ряд нега-

тивных влияний.

К частично сбалансированным рас-

творам относят растворы Рингера-лак-

тата и Хартмана. Их плазмозамещающий 

(волемический) коэффициент равен 0,3, 

а период полувыведения составляет при-

близительно 40 минут. В качестве щелоч-

ного резерва в них используется лактат 

(молочная кислота).

Лактат –  первый органический ион, 

который использовали для достижения 

сбалансированности кристаллоидных 

растворов. Метаболизм лактата –  энер-

гозатратный процесс и требует большого 

количества кислорода (1 моль лактата по-

требляет 3 моля О
2
). Внутрипеченочный 

глюконеогенез лактата прекращается 

при pH 7,1 или ВЕ –  15 ммоль/л. Воз-

никающая печеночная дисфункция бы-

стро увеличивает концентрацию лактата 

вплоть до критической (8 ммоль/л), что 

ассоциируется с высокой вероятностью 

неблагоприятных исходов.

В клинических испытаниях M.V. Karaca 

и соавт. (2006), C.S. Chanimov и соавт. 

(2006), А.Н. O’Malley и соавт. (2008), 

а также других исследователей доказана 

возможность эффективной коррекции 

метаболического ацидоза растворами 

Хартмана и Рингер-лактата без развития 

клинически значимого ацидоза, что свя-

зывали с наличием у растворов щелочного 

резерва (лактат) и щелочным рН. Однако 

при тканевой гипоксии, когда синтез лак-

тата превышает его потребление, возни-

кает избыточное накопление молочной 

кислоты, или гиперлактатемия.

Гиперлактатемия нарушает метабо-

лизм глюкозы в митохондриях и способ-

ствует дисфункции печени (D.J. Taylor 

et al., 1992; N.E. Madias, 1986; G.S. Hall, 

2010). Лактатацидоз увеличивает ча-

стоту сердечных сокращений (pH >7,2), 

снижает контрактильность миокарда 

(pH <7,1), сосудистый ответ на катехола-

мины, почечно-печеночный кровоток. 

При этом повышается минутная венти-

ляция, возникает диспноэ, снижаются 

податливость диафрагмы (K.J. Gunnerson 

et al., 2006; B.X. Levy et al., 2008) и мозго-

вой кровоток, что изменяет психический 

статус больных (O.V. Kruse et al., 2013). 

Поскольку все критические состояния 

сопровождаются помимо тканевой ги-

поксии еще и лактатацидозом, это огра-

ничивает возможность применения 

 частично сбалансированных электро-

литных растворов.

К сбалансированным кристаллоидным 

растворам относят растворы (табл. 3), 

содержащие плазменную концентра-

цию всех электролитов и безопасный 

 щелочной резерв, подвергающийся бы-

строму метаболизму без высокого потре-

бления О
2
 (ацетат, малат, уксусная, яблоч-

ная и янтарная кислоты).

Ацетат (CH
3
COO-) играет важную 

роль в углеводном и липидном обмене. 

Его метаболизм происходит в основном 

в мышечной ткани. Любой метаболи-

ческий путь должен быть электроней-

трален по балансу. Ацетат представляет 

собой основание и, следовательно, после 

присоединения Н+ окисляется уксусной 

кислотой. На 1 моль уксусной кислоты 

требуется 2 моля О
2
. Химическое уравне-

ние реакции ацетата натрия с  кислородом 

следующее:

СН
3
-СООNa+2О

2
-CО

2
+Н

2
О+NaHCO

3
.

Влияние ацетата можно обобщить 

следующим образом: «Ацетат замещает 

жиры как окислительное топливо без 

воздействия на окисление глюкозы». Все 

ткани имеют ферменты, необходимые 

для метаболизма ацетата. Ощелачиваю-

щий эффект ацетата проявляется очень 

быстро: концентрация НСО3- увеличива-

ется спустя 15 мин после начала его вну-

тривенного введения. Ацетат является 

источником энергии, поставляющим 

209 ккал/моль. Таким образом, ацетат 

имеет ряд значительных преимуществ 

по сравнению с другими метаболизиру-

емыми анионами.

Малат изучен недостаточно. При по-

треблении 1,5 моля O
2
 1 моль малата 

метаболизирует до 2 молей бикарбоната 

натрия. В результате ощелачивающее 

действие наступает намного медленнее, 

чем у ацетата, что является показанием 

к сочетанному их применению.

На меж дународном фармакологи-

ческом рынке сбалансированные кри-

сталлоиды представлены растворами 

 Плазмалит А, Плазмалит Р, Плазма-

лит-148, йоностерил, стерофундин, стеро-

фундин ISO, Рингера-малат, реамберин.

Электролитный состав растворов 

стерофундин ISO и Рингер-малата со-

ответствует плазме по количественному 

содержанию ионов Na+, K+, Cа2+, Mg2+, 

Cl-. В открытом многоцентровом рандо-

мизированном исследовании К. Hafizah 

и соавт. (2015) указывают на минимиза-

цию угрозы развития гиперхлоремиче-

ского ацидоза при использовании сте-

рофундина ISO у больных некардиохи-

рургического профиля. Н. Kim и соавт. 

(2013) в двойном слепом сравнительном 

исследовании эффективности сбалан-

сированных и несбалансированных кри-

сталлоидов при трансплантации почек 

показали осутствие кислотно-щелочных 

и электролитных нарушений у больных 

с тяжелой травмой при использовании 

сбалансированных кристаллоидных рас-

творов. Мультицентровое двойное слепое 

кластерное рандомизированное иссле-

дование эффективности периопераци-

онного применения сбалансированных 

и несбалансированных растворов (SPLIT, 

2015) с участием 2262 пациентов не выя-

вило статистически значимых изменений 

Е. Н. Клигуненко, д. мед. н., профессор, заведующая кафедрой анестезиологии, интенсивной 
терапии и медицины неотложных состояний факультета последипломного образования 

ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины», г. Днепро
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Таблица 2. Объемы различных растворов, необходимые для компенсации 
дефицита 1 л плазмы (N.Z. Dileep et al., 2013)

Препарат Объем инфузии, мл 
Увеличение 

интерстициального 
объема, мл

Увеличение 
внутриклеточного 

объема, мл

5% альбумин 1400-1500 400-500 0

25% альбумин 250 -750 0

6% ГЭК 450/07 1400-1500 400-500 0

Желатина сукцинат 1400-1500 400-500 0

Раствор Хартмана или 
0,9% раствор NaCl

4000-5000 3000-4000 0

5% раствор декстрозы 12 000-14 000 300-400 9000-10 000

Примечание. ГЭК –  раствор гидроксиэтилкрахмала.

Таблица 3. Анализ состава и свойств полностью сбалансированных 
кристаллоидных растворов

Параметр Плазма Стерофундин ISO Рингер-малат Реамберин

Na+ (ммоль/л) 135-145 145 145 147,2

Cl-  (ммоль/л) 95-105 127 127 109

Na:Cl (ммоль/л) 1,28:1-45:1 1,11:1 1,1:1 -

K+ (ммоль/л) 3,5-5,3 4 4 4,0

Малат 0

Сукцинат-ион - 44,7

N-метилглюкаммоний ион 0 0 0 44,7

HCO-3 (щелочной резерв) 24-32 24 29 -

Ca2+ (ммоль/л) 2,2-2,6 2,5 2,5 0

Mg2+ (ммоль/л) 0,87-1,2 1 1 1,2

Глюкоза (ммоль/л) 3,5-5,5 0 0 0

рН 7,35-7,45 5,1-5,9 5,1-5,9 0

Осмолярность 275-295 309 309 313

Тематичний номер • Лютий 2018 р. 
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электролитного и кислотно-щелочного 

состояний, а угроза гиперхлоремиче-

ского ацидоза была минимальной.

Таким образом, применение сбалан-

сированных кристаллоидных раство-

ров значимо снижает риск развития 

гиперхлоремического ацидоза и интер-

стициального отека тканей, миними-

зирует риски формирования респира-

торного дистресс-синдрома взрослых, 

сокращает время нахождения больных 

на искусственной вентиляции легких, 

предотвращает развитие послеопера-

ционного илеуса и острой почечной 

дисфункции, ускоряет заживление ран 

и снижает выраженность болевого син-

дрома. Тем самым уменьшается степень 

структурных повреждений органов-ми-

шеней, формирующих СПОН. Поэтому 

гайдлайн «Внутрисосудистая объемная 

терапия у взрослых», принятый на-

учными медицинскими обществами 

Германии в 2016 году, и Консенсус 

по пери оперативной гемодинамической 

терапии у пациентов некардиохирур-

гического профиля (SAESP, Бразилия, 

2016) рекомендуют проводить объемное 

инфузионное замещение у взрослых па-

циентов сбалансированными кристал-

лоидными и/или сбалансированными 

кол лоидными растворами (уровень 

 доказательности В).

Поскольку большая по объему и стре-

мительная кровопотеря по своей сути 

является острой и абсолютной гипово-

лемией и сопровождается потерей как 

внутрисосудистого, так и внеклеточного 

объемов, для восполнения их дефицита 

необходимо проводить и жидкостное 

(коррекция внек леточного объема), 

и объемное (коррекция внутрисосуди-

стого объема) замещение.

Для объемного замещения используют 

коллоидные растворы, содержащие как 

коллоидно-онкотические, так и осмоти-

ческие компоненты. Эти растворы диф-

ференцируют на искусственные (ГЭКи, 

желатин) и естественные (альбумин). 

Введенные внутривенно, изоонкотиче-

ские коллоиды почти полностью оста-

ются внутри незаполненной сосудистой 

системы (М. Rehm et al., 2000; M. Jacob 

et al., 2012), что позволяет быстро ста-

билизировать гемодинамику пациентов 

в начальную (6 ч) стадию острого гипо-

волемического шока и является важней-

шей частью лечения (Е. Rivers et al., 2001; 

D. Chappel et al., 2013).

Растворы ГЭК
ГЭК –  природные полисахариды, 

пол у чаем ые из ам и лопек т и новог о 

крахмала, либо из клубней картофеля 

(пентастарчи), либо из зерен к у к у-

рузы восковой спелости (гетастарчи). 

Крахмал –  это полимер глюкозы с раз-

ветвленной структурой, он плохо рас-

творим и быстро метаболизируется 

α-амилазой. Чтобы сделать молекулу 

крахмала более растворимой и повысить 

ее устойчивость в кровотоке (D. Totoda 

et al., 2014), гидроксильную часть моле-

кулы крахмала заменили гидроксиэти-

лированным остатком.

Основные характеристики ГЭК:

• степень молярного замещения. Это 

отношение гидроксиэтилированной 

части молекулы к незамещенной части 

или количество гидроксиэтильных групп 

на 10 глюкозных остатках амилопектина 

(0,6 –  гексакрахмал; 0,5 –  пентакрах-

мал; 0,4 –  тетракрахмал). Молекула ГЭК 

с более низкой степенью замещения бы-

стрее элиминируется из русла, что умень-

шает риск нежелательных последствий;

• характер замещения или отноше-

ние С2/С6. Представляет расположение 

атома углерода скелетона глюкозы, где 

преимущественно появляется замеще-

ние (гидроксиэтилирование). Чем ниже 

соотношение, тем меньше устойчивость 

к α-амилазе, меньше время циркуляции 

в русле и ниже кумуляция препарата 

в тканях;

• молекулярная масса (450, 200, 130 кД). 

Чем больше масса, тем дольше молекула 

циркулирует в русле, а следовательно, уве-

личивается выраженность побочных эф-

фектов (кумуляция, нефротоксичность, 

негативное влияние на гемостаз).

По величине молекулярной массы вы-

деляют три поколения ГЭК:

I поколение –  молекулярная масса 

равна 450 кД, степень молярного заме-

щения –  0,6-0,7(стабизол);

II поколение –  молекулярная масса 

равна 200-240 кД, степень молярного за-

мещения –  0,5-0,6 (рефортан, гекодез);

III поколение –  молекулярная масса 

равна 130 кД, степень молярного заме-

щения составляет 0,4 (кукуруза) или 0,42 

(картофель). К этому поколению отно-

сятся гекотон, волювен, тетраспан.

При сохранении активности волеми-

ческого действия низкие молекулярная 

масса, степень и характер замещения 

предопределили наиболее высокий про-

филь безопасности у ГЭК ІІІ поколения 

(Zander, 2009; N. Dileep, Lobo et al., 2013), 

который дополнительно повысился при 

растворении ГЭК 130/04 в сбалансиро-

ванном электролитном растворе (тетра-

спан 6%, B. Braun).

Тетраспан 6% изотоничен, что ис-

ключает перемещение жидкости во вну-

триклеточное пространство и развитие 

таких осложнений, как гипонатриеми-

ческая энцефалопатия, отек головного 

мозга, дыхательная недостаточность. 

Препарат изоионен, это предупреждает 

развитие таких ятрогенных нарушений 

электролитных расстройств, как гипер-

хлоремический ацидоз, снижение кон-

центрации кальция, удлинение времени 

свертываемости крови. Тетраспан 6% со-

храняет кислотно-основной баланс бла-

годаря содержанию носителей резервной 

щелочности (ацетат, малат) в количестве, 

эквивалентном емкости гидрокарбонат-

ного буфера крови. Он также оказывает 

влияние на системный воспалительный 

ответ, уменьшая секрецию провоспали-

тельных интерлейкинов, снижая уровень 

экспрессии эндотелиальных адгезивных 

молекул (sVCAM-1). Это уменьшает ор-

ганно-системную дисфункцию.

Детально преимущества и недостатки 

растворов ГЭК представлены в таблице 4.

Метаанализ накопления ГЭК, про-

веденный M.L.N.G. Malbrain (2014), 

включал 37 клинических и 11 экспери-

ментальных исследований. Локализация 

накопления ГЭК в коже была выявлена 

в 11 исследованиях, в почках –  в 12, 

в печени –  в 8, в костном мозге –  в 5. 

При этом длительность накопления 

ГЭК в коже составляла >8 лет, в поч-

ках –  10 лет. Было показано, что распре-

деление ГЭК по органам сопоставимо 

у людей и животных (C.J. Wiedermaun 

et al., 2014), а введение ГЭКов может по-

вышать риск развития острой печеноч-

ной недостаточности и необходимость 

в проведении заместительной почечной 

терапии; доза раствора ГЭК, превышаю-

щая 10 мл/кг, создает угрозу нестабиль-

ности гемостаза.

Однако, несмотря на опасения отно-

сительно нежелательных влияний на ге-

мостаз, функцию почек, кумуляцию 

в тканях, применение растворов ГЭК 

возможно по определенным показаниям 

(острый период гиповолемического шока) 

с ограничением дозы (не более 10 мл/кг) 

и по сопутствующей патологии (исходная 

патология почек).

Растворы желатины
Желатин –  это макромолекулярный 

протеин, полученный из тканей млеко-

питащих. Поскольку желатин может быть 

растворен в различных солевых раство-

рах, сегодня выделяют сбалансирован-

ные (геласпан, волютенз) и несбаланси-

рованные (гелофузин) его препараты. Их 

характеристика представлена в таблице 5.

Желатин производят из коллагено-

вой ткани (хрящей) крупного рогатого 

скота методом термической деградации, 

гидролиза и сукцинирования. По этой 

причине в некоторых работах раствор 

называют сукцинированным желатином.

В отличие от модифицированного 

жидкого желатина, глобулярная моле-

кула которого имеет слабый отрицатель-

ный заряд и активно проходит через поры 

сосудистой мембраны, сукцинирован-

ные молекулы модифицированного же-

латина имеют выраженный электронега-

тивный заряд. Вместе с тем вытягивание 

протеиновых цепей обусловливает уве-

личение их объема, что затрудняет про-

хождение молекул через поры сосудистой 

стенки. Это обеспечивает стабильность 

и устойчивость волемического и гемо-

динамического эффекта препарата, ко-

торый сопоставим с таковым у 6% ГЭК 

130 и у 5% альбумина (D.N. Lobo et al., 

2010). Однако, в отличие от ГЭКов, пре-

парат меньше влияет на функцию почек 

(Р. Schortgen et al., 2001). В то же время 

препараты желатины прак ти ческ и 

не влияют на гемостаз, это объясняет их 

предпочтительное использование для 

восполнения острой кровопотери. Таким 

образом, сукцинированный желатин 

 является препаратом выбора у пациентов 

с исходной гипокоагуляцией и пораже-

нием почек.

При острой (>7% ОЦК за 1 ч) по бы-

строте развития, большой (до 40% ОЦК) 

или массивной (41-70% ОЦК) по объему 

и тяжелой по степени гиповолемии и ве-

роятности развития геморрагического 

шока кровопотере эффективное лечение 

невозможно без агрессивной коррекции 

волемического статуса не только сбалан-

сированными (или частично сбалансиро-

ванными) кристаллоидами, искусствен-

ными (растворы желатина, ГЭК) и есте-

ственными (растворы сывороточного 

человеческого альбумина) коллоидами, 

но и компонентами и препаратами крови. 

При этом чрезвычайно важно соблюдать 

качественный и количественный состав 

последних.

Если в 2007 г. в Оксфордском посо-

бии по анестезиологии (K.G. Alman, 

I.H. Wilson) восполнение дефицита 

ОЦК при кровопотере рекомендовали 

начинать с кристаллоидов, коллоидов 

и  эритроцитарной массы (ЭМ), а потом 

вводить свежезамороженную плазму 

(СЗП) в соотношении: 1 доза СЗП на 6 доз 

ЭМ, то с 2009 г. стратегия восполнения 

меняется. Основанием для этого по-

служила разработанная в 2005 г. Ин-

ститутом хирургических исследований 

Армии США (г. Сан-Антонио, Техас) 

стратегия «damage control resuscitation» 

(DCR) для военной медицины и после-

дующее внедрение ее в гражданскую 

медицину. Именно благодаря этой стра-

тегии при лечении гражданской поли-

травмы удалось в 1-е сут снизить леталь-

ность с 87,5 до 26%, в 30-е –  с 57 до 27%. 

Не было увеличения смертности вслед-

ствие СПОН среди пациентов, которым 

восполняли кровопотерю по этой схеме 

(J. Duchesne et al., 2008; J. Holcomb et al., 

2008; M. Borgman et al., 2007).

Суть стратегии DCR сводится к из-

менению отношения между СЗП и ЭМ 

до 1:1 или 1:1,5 и к раннему введению 

СЗП. Было доказано, что раннее введе-

ние СЗП увеличивает прокоагулянтную 

активность и антитромботический по-

тенциал крови (D. Bolliger et al., 2010; 

J. Roback et al., 2010), а смесь из 1 еди-

ницы ЭМ (250 мл), СЗП (250 мл) и тром-

бомассы имеет 29% гематокрита (Ht), ее 

протромбиновый индекс (ПТИ) равен 

62%, а количество тромбоцитов в ней до-

стигает 85×109/мл. Это обеспечивает сни-

жение риска коагуляционных нарушений 

и стабильный эффект терапии (K. Sihler, 

L. Napolitano, 2010; D. Shegovskikh et al., 

2011). Поэтому рекомендовано раннее 

введение криопреципитата на фоне ран-

него введения СЗП и антифибриноли-

тиков (C. Solomon et al., 2010; H. Shakur 

et al., 2010).

С ЗП  –   че лов ече ск а я  доно р ск а я 

плазма, сепарированная из цельной 

крови или полученная путем плазма-

фереза, –  стала доступной с 1941 года, 

и ее клиническое применение стабильно 

возрастает. Главным ее преимуществом 

Продолжение на стр. 34.

Таблица 4. Преимущества и недостатки растворов ГЭК 
(D. Toyoda et al., 2014, в модификации авторов)

Преимущества Недостатки

•  Более низкий, чем у кристаллоидов, 
объем инфузии для обеспечения 
гемодинамического эффекта.

•  Длительное сохранение увеличенного 
объема плазмы.

•  Менее выраженные периферические 
отеки.

• Защита эндотелия

• Почечная дисфункция (декстран>ГЭК>альбумин).
• Коагулопатия (ГЭК 450 >ГЭК 130>альбумин).
• Отек легких (синдром капиллярной утечки).
• Кожный зуд (ГЭК > декстран>альбумин).
• Анафилаксия (декстран>ГЭК>альбумин).
•  Более высокая стоимость (альбумин>другие 

синтетические коллоиды).
• Кумуляция в тканях (ГЭК 450>ГЭК 200>ГЭК 130)

Таблица 5. Сравнительная характеристика состава препаратов желатины

Показатели Плазма Гелофузин Геласпан
Волютенз 

(гелафузал)

Na+, ммоль/л 143 145 151 130

К+, ммоль/л 4 - 4 5,4

Са2+, ммоль/л 2,5 - 1 0,9

Mg 2+, ммоль/л 1,25 - 1 1

Cl–, ммоль/л 103-105 121 103 85

HCO3– , ммоль/л 24 - - -

Лактат, ммоль/л 1,5 - - -

Ацетат, ммоль/л - - 24 27

Теоретическая 
осмолярность, ммоль/л

291 274 284 216-273

Коллоид -
Модифицированный 

желатин
Модифицированный 

желатин
Модифицированный 

желатин

Содержание желатина, г/л - 40 40 40
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перед другими коллоидами является со-

держание коагуляционных факторов. 

Каждая единица СЗП (250 мл) содер-

жит 500-1000 мг фибриногена. Началь-

ная доза введения препарата составляет 

10-15 мл/кг, но суммарная не должна 

превышать 20 мл/кг. Активность фак-

торов коагуляции в СЗП зависит от их 

концентрации в крови донора. В отли-

чие от кристаллоидов СЗП уменьшает 

проницаемость эндотелия. СЗП должна 

вводиться согласно АВО-совместимо-

сти. Инфузия СЗП увеличивает колло-

идно-осмотическое давление плазмы 

крови, способствует уменьшению ин-

терстициального отека, препятствует 

развитию ДВС-синдрома и является ос-

новным компонентом его терапии. Ком-

плекс мер по лечению и профилактике 

потенциальной или явной коагулопатии 

включает:

1. Визуальную оценку операцион-

ного пол я (на ли чие капи л л ярного 

 кровотечения является признаком коа-

гулопатии).

2. Лабораторный мониторинг коагуло-

патии (подсчет количества тромбоцитов, 

определение уровней гематокрита (Ht), 

гемоглобина (Hb), фибриногена, активи-

рованное частичное тромбопластиновое 

время (АЧТВ) каждый час).

3. Применение для лечения избыточ-

ного фибринолиза:

• транексамовой кислоты (первона-

чальная доза –  1,0 г за 10 мин внутри-

венно, в дальнейшем инфузия 1,0 г за 8 ч);

• апротинина (от 50 до 600 000 МЕ 

внутривенно капельно в физиологиче-

ском растворе).

4. Введение криопреципитата.

5. Введение СЗП.

6. Введение тромбоконцентрата.

7. Введение искусственных факто-

ров свертывания крови (концентрат 

 протромбинового комплекса (КПК) 

и рекомбинантного активированного 

фактора VII – rFVIIa) при кровотечении, 

рефрактерном к лечению.

Криопреципитат –  содержит крио-

глобулиновую фракцию плазмы крови, 

выделенную из свежезаготовленной 

крови и сконцентрированную в объеме 

10-20 мл. Создан в 1964 г. Judirh Graham 

Pool (1919-1975). Содержит: фактор VIII –  

90 МЕ, фибриноген –  250 мг, фактор 

Виллебранда, фибронектин, IgA, IgG, 

ингибиторы фибринолиза. 2 единицы 

криопреципитата (40 мл) соответствуют 

1 дозе СЗП (250 мл), что позволяет обе-

спечить рестриктивный тип кровезаме-

щения.

Показания к введению криопреципи-

тата:

• у ровен ь фибри ног ена, ра вн ы й 

 1,0-0,8 г/л, при наличии капиллярного 

кровотечения;

• коррекция избыточной капилляр-

ной кровоточивости у пациентов с мас-

сивными трансфузиями при невозмож-

ности быстрого определения уровня 

фибриногена;

• врожденный дефицит фибриногена.

Начальная доза введения: 1 единица 

на 10 кг массы тела.

В последнее время на фармакологиче-

ском рынке появляется все больше пре-

паратов, содержащих высокую и строго 

дозированную концентрацию факто-

ров свертывания. Среди них в Украине 

наибольшее распространение получил 

 концентрат протромбинового комплекса.

КПК человека содержит несколько 

факторов свертывания: фактор II –  

220-760 МЕ, фактор VII –   180-480 МЕ, 

фа к т ор I X –  50 0 МЕ, фа к т ор Х –  

 360-600 МЕ, а также комплекс анти-

коагулянтов: протеин S –  140-640 МЕ, 

протеин С –  140-620 МЕ, гепарин – 100-

250 МЕ. Общее содержание белка со-

ставляет 260-820 мг.

Фактически препарат представляет 

собой концентрированную СЗП, однако 

с ограниченным и строго дозированным 

набором факторов свертывания. Срав-

нительная характеристика СЗП и КПК 

человека и содержание факторов свер-

тывания в этих препаратах представлены 

в таблицах 6 и 7.

Как видно из таблицы 7, содержание 

каждого фактора и белков в препарате 

Октаплекс превышает количество тако-

вых в СЗП в 25 раз. Это подтверждается 

исследованиями L.L. Holland, J.P. Brooks 

(2006), установившими, что для измене-

ния величины МНО с 1,7 до 1,3 необхо-

димо 2 л плазмы или 1-2 дозы КПК.

Показания к введению препарата:

1. Лечение кровотечений.

2. Предоперационная профилактика 

и лечение кровотечений на фоне при-

обретенного дефицита факторов свер-

тывания крови (лечение антагонистами 

витамина К).

3. Предоперационная профилактика 

и лечение кровотечений при врожденном 

дефиците II и Х факторов свертывания 

крови.

Технология введения КПК:

• рассчитать необходимую дозу по 

формуле: Х × МЕ × КПК = (протромби-

новый индекс N –  протромбиновый ин-

декс больного) × вес больного (кг) × 0,5;

• ввести внутривенно струйно от 1 до 

3 доз (1-3 флакона), или от 500 до 1500 МЕ;

• при отсутствии эффекта повторно 

ввести препарат через 20 мин.

Разовая доза препарата не должна пре-

вышать 3000 МЕ.

При лечении массивной кровопотери 

доза КПК, как правило, определяется эм-

пирически. Обычно введение 30 МЕ/кг 

КПК купирует геморрагический синдром 

(Е.М. Шифман и соавт., 2016).

Появляется все больше научных работ, 

свидетельствующих об эффективности 

КПК при дилюционной коагулопатии 

и массивной кровопотере, травме, опе-

ративных вмешательствах, в акушерстве. 

Так, D. Bruce и T.J.C. Nokes (2008) пока-

зали, что введение КПК позволило вы-

полнить кардиохирургические операции 

у больных, не получавших до операции 

варфарин, с развившимся кровотече-

нием, которое не удается купировать пе-

реливанием компонентов крови. После 

введения КПК частичный или полный 

гемостаз был достигнут у 78% боль-

ных, на 64% уменьшилась потребность 

в трансфузиях эритроцитов, на 23% –  

в СЗП, на 22% –  в концентрате тромбо-

цитов, на 70% –  в криопреципитате.

В последнее время назначение фибри-

ногена и/или КПК в качестве первой 

линии терапии ассоциируется со сни-

жением частоты интраоперационного 

переливания крови. Более того, отме-

чается снижение также частоты массив-

ного переливания, повторной ревизии 

и тромботических/тромбоэмболических 

событий (К. Gоrlinger, 2011). В исследова-

нии Vrigina Arnеkian (2012) КПК приме-

нялся не по утвержденным показаниям 

для лечения обильного кровотечения 

после операции с искусственным крово-

обращением. Было обследовано 677 боль-

ных, в исследования включено 77 (11,4%) 

пациентов. Все они были разделены 

на 3 группы: пациентам 1-й (n=24) был 

назначен КПК, 2-й (n=26) –  СЗП, участ-

ники 3-й (n=27) получали оба препарата. 

Средняя доза КПК для 1-й группы со-

ставила 10,0±3,5 МЕ/кг, в то время как 

в 3-й группе этот показатель был равен 

14,1±11,2 МЕ/кг (р=0,09). За исключе-

нием фибриногена, изменения протром-

бинового времени, АЧТВ и количества 

тромбоцитов со временем были сопо-

ставимыми для всех трех групп. У од-

ного пациента из 2-й группы произошел 

 инфаркт мозга. После анализа результа-

тов исследования сделан вывод, что на-

значение низких доз КПК существенно 

уменьшает кровотечение после операции 

с искусственным кровообращением.

В ретроспективном экспериментальном 

комплексном исследовании (С. Manuela, 

2012) оценивались клиническое примене-

ние и эффективность (по уровню сниже-

ния МНО) терапии КПК. В течение 4 лет 

было осуществлено 1194 введения КПК 

у 1152 пациентов (у 69,2% –  для проведе-

ния пероральной антикоагулянтной те-

рапии; у 17,3% –  для лечения дисфункции 

печени; у 10,2% –  при неконтролируемом 

кровотечении). Средняя доза препарата 

составила 20,37±7,00 МЕ/кг. Результаты 

исследования показали, что КПК эф-

фективно и существенно снижает по-

казания МНО у пациентов, требующих 

восстановления коагуляция крови. Так, 

средний показатель МНО до лечения со-

ставлял 4,52±3,16 по сравнению с 1,57±0,73 

после окончания терапии (р<0,0001). КПК 

благотворно влиял на лечение перораль-

ными антикоагулянтами и не приводил 

к возникновению тромбоэмболических 

 осложнений. Успешным оказался и прием 

КПК в большинстве случаев кровотече-

ний у пациентов с дисфункцией печени.

КПК применялся при акушерских 

кровотечениях у пациенток с приобре-

тенным и врожденным дефицитом фак-

торов свертывания крови (С. Larrain, 

1994; S.A. Shobeiri et al., 2000). В случае 

массивной кровопотери применение 

КПК обоснованно, если все остальные 

варианты терапии исчерпаны (рекомен-

дации Королевского колледжа акуше-

ров и гинекологов, 2016, рекомендации 

Ассоциации анестезиологов Велико-

британии и Ирландии, 2016). В работе 

G. Michalska-Krzanowska (2014) проанали-

зированы 4 случая применения КПК при 

кровотечениях, связанных с гипотонией 

матки после родов, после операции кеса-

рева сечения, при приращении плаценты 

и самопроизвольном аборте. Общий 

объем кровопотери колебался от 1250 

до 2300 мл. Эффективная доза препарата 

составляла 1000-1500 МЕ. Никаких не-

желательных явлений, связанных с вве-

дением КПК, выявлено не было. Автор 

приходит к выводу, что своевременное 

введение КПК разрывает порочный круг, 

обусловленный гемодилюцией и коагу-

лопатией, и снижает затраты на лечение.

В рекомендациях Европейской ас-

социации анестезиологов по лечению 

пациентов с тяжелым периоперацион-

ным кровотечением (2013) при эмболии 

околоплодными водами на фоне ваги-

нального родоразрешения образование 

стабильного сгустка достигалось вве-

дением транексамовой кислоты, кон-

центрата фибриногена, тромбоцитов 

и КПК, а также эритроцитарной массы 

и СЗП в отношении 1:1 под контролем 

тромбоэластографии (Т. Annecke et al., 

2010). В настоящее время продолжается 

изучение эффективности применения 

КПК в сочетании с концентратом фи-

бриногена при послеродовых кровоте-

чениях с объемом кровопотери от 2000 

до 3000 мл (NCT01 910675).

К исскуственным факторам свертыва-

ния крови относят также rFVIIa.

В рекомендациях Европейской ассо-

циации анестезиологов по лечению па-

циентов с тяжелым периоперационным 

кровотечением (2013) применение rFVIIa 

рекомендуется рассмотреть в качестве 

последнего варианта лечения в силу 

риска тромбоэмболических осложнений 

(уровень доказательности 1В). До назна-

чения rFVIIa следует оптимизировать 

концентрацию фибриногена и количе-

ство тромбоцитов (уровень доказатель-

ности 2С).

Е. Н. Клигуненко, д. мед. н., профессор, заведующая кафедрой анестезиологии, интенсивной 
терапии и медицины неотложных состояний факультета последипломного образования 

ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины», г. Днепро

Этиопатогенетические принципы 
восполнения кровопотери

Продолжение. Начало на стр. 31.

Таблица 6. Сравнительная характеристика СЗП и КПК

СЗП КПК

Необходим выбор групповой принадлежности Отсутствие групповой принадлежности

Необходимы большие объемы для переливания, 
минимум 15 мл/кг ~1000 мл

Малый объем, 40-80 мл

Инфузия длится >1 ч Быстрая инфузия –  15-20 мин

Различное содержание факторов свертывания 
крови

Стандартное содержания факторов свертывания 
(1:1:1:1 отношение FII, FVII, FIX, FX)

Непредсказуемый эффект Предсказуемый эффект

Медленный процесс достижения целевого между-
народного нормализованного отношения (МНО)

Быстрое достижение эффекта: 10 мин

Отсутствует гарантированная вирусная инактивация Гарантированная вирусная инактивация

Возможен риск посттрансфузионных реакций: 
респираторный дистресс-синдром, анафилаксия

Минимальный риск трансфузионных реакций

Таблица 7. Содержание факторов в СЗП и в КПК (C.- E. Dempfle, 2010)

СЗП (в МЕ/мл) КПК (в МЕ/мл)

Фактор II 0,65-1,54 14-38

Фактор VII 0,62-1,65 9-24

Фактор IX 0,45-1,48 25

Фактор X 0,68-1,48 18-30

Протеин C 0,58-1,64 7-31

Протеин S 0,56-1,68 7-32

Тематичний номер • Лютий 2018 р. 
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Показания к введению препарата:

1. Гемофилия (независимо от наличия 

ингибиторов к факторам свертывания 

крови VIII и IX).

2. Дефицит VII фактора свертывания 

крови.

3. Тромбоцитопатии (болезнь Вилле-

бранда III тип, болезнь Гланцмана, син-

дром Бернара-Сулье).

4. Тромбоцитопения, рефрактерная 

к введению тромбоцитарной массы.

rFVIIa рекомендовано вводить до раз-

вития метаболических осложнений, тя-

желого ДВС-синдрома, повреждения ор-

ганов (СПОН, ОРДС) вследствие тяжелой 

гипоксии. rFVIIa должен быть использо-

ван, когда кровотечение продолжается, 

несмотря на введение: СЗП (5-10 мл/кг), 

криопреципитата (1-1,5 дозы/10 кг), тром-

бомассы (1 доза/10 кг), эритроцитарной 

массы (4-6 доз) или в тех случаях, когда 

возникает рецидив кровотечения и в ла-

бораторных показателях: протромбиновое 

время или АЧТВ превышают в 1,8 раза 

средние значения, уменьшено количество 

тромбоцитов (<50×109л), снижен уровень 

фибриногена (<0,6-1,0 г/л).

Важным компонентом лечения кро-

вопотери, безусловно, является аллоген-
ная трансфузия крови. Доказано, что она 

достоверно увеличивает выживаемость 

только в двух когортах больных: с актив-

ным кровотечением и активной ишемией 

миокарда. При политравме для снижения 

летальности необходимо максимально бы-

стро выявлять пациентов, нуждающихся 

в массивной гемотрансфузии, так как не-

замедлительное вмешательство позволяет 

предотвратить развитие коагулопатии 

(S.M. Bhananker et al., 2011; L.J. Kaplan, 

2015). Этот тезис полностью применим 

к кровотечениям в акушерской практике. 

Трансфузию эритроцитарной массы ис-

пользуют для восстановления доставки О
2
 

к тканям. То есть целью трансфузии явля-

ется не восстановление специфического 

(произвольного или «пускового») уровня 

гемоглобина, она направлена на достиже-

ние физиологических показателей, а про-

должающееся кровотечение и/или чрез-

мерное увеличение объема инфузионной 

терапии снижают ожидаемое увеличение 

количества эритроцитов.

Показания к трансфузии эритроцитов:

1. Клинические признаки гипоксии/

дизоксии.

2. Проявления гипоперфузии на фоне 

лактат-ацидоза и повышения дефицита 

оснований (без предшествующего гипер-

хлоремического метаболического ацидоза).

3. Активное кровотечение с развиваю-

щимся шоком.

4. Невозможность остановки кровоте-

чения хирургическими методами вслед-

ствие анатомических особенностей, коа-

гулопатии, в полевых условиях оказания 

помощи.

Введение эритроцитарной массы необ-

ходимо продолжать до полного контроля 

над кровотечением, поскольку только это 

может продлить жизнь больного. При-

чем в большинстве рекомендаций (AAGBI 

guidelines, 2016; TCCC Guidelines Change, 

2014) подчеркивается, что эритроциты 0 

(I) группы должны быть всегда готовы 

для неотложной трансфузии в случае 

жизнеугрожающего кровотечения. Детям 

и женщинам детородного возраста ре-

комендовано использовать 0 (I) Rh от-

рицательные эритроциты, а у взрослых 

мужчин могут быть использованы 0 (I) 

Rh положительные эритроциты. Одно-

группная кровь при массивной крово-

потере должна быть готова к введению 

в течение 15-20 мин после получения об-

разца крови. Причем в тактической во-

енной медицине  рекомендовано при ге-

моррагическом шоке применять цельную 

одногруппную кровь  непосредственно 

на поле боя. И если 25 лет назад оптималь-

ным считалось достижение в результате 

гемотрансфузии уровня Hb –  100 г/л, 

Ht –  30%, то с ростом понимания рисков 

от гемотрансфузии взгляды измени-

лись. Особую роль в этом сыграла раз-

работка рестриктивной стратегии кро-

вевосполнения у стабильных взрослых 

и детей (J.L. Carlson et al., 2012). R. Hebert 

и соавт. (1999) сравнивали две тактики 

гемотрансфузии: либеральную (показа-

нием к трансфузии крови был уровень Нb 

<100-110 г/л) и ограничительную (уровень 

Нb <70-80 г/л). Исследование показало, 

что 30-дневная летальность была стати-

стически достоверно меньшей среди па-

циентов, к которым применялась огра-

ничительная тактика гемотрасфузии 

(больные по APACHE II <20 баллов, воз-

раст –  <55 лет). Клинические наблюдения 

больных с острой анемией, не позволяв-

ших по религиозным убеждениям вво-

дить себе донорскую кровь, определили 

уровень Нb в 30 г/л как критический при 

остром кровотечении. Однако сейчас пре-

обладает точка зрения, согласно которой 

уровни Нb и Ht не могут быть единствен-

ным критерием для определения показа-

ний к гемотрансфузии.

Оптимальный уровень Нb у крити-

ческих больных остается неизвестным 

и не может быть единственным крите-

рием, определяющим показание к гемо-

трансфузии. При массивных профузных 

кровотечениях, когда нет уверенности 

в их быстрой остановке, показания к гемо-

трансфузии максимально расширяются. 

По решению Консенсусной конференции 

(2006) при условии нормоволемии показа-

ния к гемотрансфузиям отсутствуют при 

Нb ≥100 г/л (кроме профузного кровоте-

чения). При Hb 60-90 г/л необходимо ори-

ентироваться на величины артериального 

давления (АД) и центрального венозного 

давления (ЦВД), на то, продолжается или 

нет кровотечение, на наличие препаратов 

свежей крови, уровни венозного лактата 

(<2 ммоль/л) и SсvO
2
 (>70%).

Американская ассоциация банков 

крови (ААВВ) рекомендует (2012):

1. У стабильных больных в отделе-

ниях интенсивной терапии переливание 

эритроцитов рассматривать при уровне 

Hb 70 г/л.

2. У послеоперационных больных 

переливание рассматривать при уровне 

Hb 80 г/л при наличии таких симптомов, 

как боль в груди, ортостатическая гипо-

тензия, тахикардия, реагирующая на ин-

фузионную терапию, застойная сердечная 

недостаточность.

3. У гемодинамически стабильных боль-

ных, поступивших с уже  существующей 

патологией сердечно-сосудистой системы, 

при уровне Hb 80 г/л.

4. У гемодинамически стабильных боль-

ных, поступивших с острым коронарным 

синдромом, рекомендован рестриктивный 

режим терапии вместо либерального.

Свои рекомендации ААВВ обосновы-

вала тем, что при уровне Hb <35-40 г/л 

летальность значительно увеличивается 

даже у здоровых пациентов (L.J. Kaplan, 

2015). Минимально допустимый уровень 

Hb не может быть <50 г/л (Е. Lustenberger 

et al., 2011). ASA рекомендует в качестве 

показателя для гемотрансфузии уро-

вень Hb 60 г/л (2009). Работы L.J. Kaplan 

(2015) свидетельствуют о снижении по-

слеоперационной летальности у больных, 

имеющих предоперационный уровень 

Hb 80 г/л. В 1999 г. сообщество TRICC 

(Transfusion Reguirements in Critical Care) 

задокументировало общую тенденцию 

к снижению 30-дневной летальности 

и значительное уменьшение летально-

сти у пациентов <55 лет со среднетяже-

лой кровопотерей при целевом уровне Hb 

70 г/л (рестриктивное кровевосполнение) 

в отличие от больных, получавших либе-

ральное кровевосполнение. Исключением 

были пациенты с острым инфарктом мио-

карда или нестабильной стенокардией. 

Проспективное мультицентровое обсер-

вационное когортное исследование CRIT, 

изучавшее взаимосвязь между анемией, 

трансфузией эритроцитарной массы 

и клиническими исходами, показало, 

что увеличение количества доз введен-

ной эритроцитарной массы является не-

зависимым предиктором худшего исхода.

Однако рестриктивная стратегия кро-

вевосполнения не может быть полностью 

использована при неостановленном кро-

вотечении и клинических признаках ге-

моррагического шока, свидетельствующих 

о недостаточном снабжении организма О
2
 

или развивающихся энергодефицитных 

нарушениях клеточного метаболизма. 

Они сопровождают такие клинические 

состояния, как травма, хирургические 

ятрогении, разрыв аневризмы аорты, мас-

сивные желудочно- кишечные кровотече-

ния, трансплантация органов (в первую 

очередь печени), ангиоинтервенционные 

технологии, акушерство.

Геморрагический шок требует массив-

ных трансфузий. Понятие «массивная 

трансфузия» было введено в клиническую 

практику в 1960 г. и подразумевало введе-

ние >10 ед. крови за 24 часа. Сегодня это 

до 50 ед. крови за 24-48 ч (J.L. Carlson et al., 

2012). Его внедрение позволило к 1970 году 

сократить летальность на 6,6%. В насто-

ящее время  выживаемость при массив-

ной кровопотере определяется ранним 

 распознаванием и агрессивным лечением 

коагулопатии, применением методов согре-

вания, контролем степени хирургической 

агрессии, расширением использования 

компонентов трансфузионной терапии. 

Именно такая тактика обеспечивает со-

хранение жизни больного, невзирая на воз-

можные риски и осложнения гемотрансфу-

зий. Среди них ААВВ (2012) выделяет:

1. Заражение вирусными инфекциями.

Частота встречаемости в странах с вы-

соким экономическим индексом разви-

тия составляет: для гепатита А –  1:1 млн 

доз; для гепатита В –  от 1:6000 до 1:320 000 

доз. У 10% инфицированных гепатит 

В переходит в хроническую форму. За-

ражение гепатитом С колеблется от 1:1,2 

до 1:13 млн доз. У 80% инфицированных 

он переходит в хроническую форму.

Заражение ВИЧ колеблется от 1:1,4 

до 1:11 млн доз; вирусом человеческой 

Т-клеточной лейкемии типа 1 – 1:250 000 

доз, типа 2 – 1:2 млн доз.

Заражение цитомегаловирусом ко-

леблется от 1:10 до 1:30 доз, вирусом 

Эпштейна-Барр –  1:200 доз, вирусом 

лихорадки Северного Нила –  от 1:3000 

до 1:5000 доз.

Заражение паразитарными инфекциями 

зависит от многих факторов и составляет: 

для малярии в целом 1:4 млн для стран с эн-

демичными заболеваниями –  1:3 дозам.

Бактериальная контаминация происхо-

дит с частотой инфицирования от 1:200 000 

до 1:4,8 млн доз. Сепсис, связанный 

с трансфузией эритроцитов, развивается 

с частотой 1:2000 до 1:3000 доз.

2. Иммунологические риски:

• Посттрансфузионная пурпура (острая 

тромбоцитопения вследствие разрушения 

тромбоцитов реципиента тромбоцит-

специфическими антителами донора), 

которая встречается крайне редко.

• АВО несовместимость встречается 

с частотой от 1:6000 до 1:33 000 доз. При 

этом частота смертельных исходов коле-

блется от 1:250 000 до 1:1 млн доз.

• Синдром TRALI (трансфузионно- 

ассоциированное острое повреждение 

легких) обусловлено наличием спец-

ифических антител (человеческий лей-

коцитарный антиген HLA) в донорской 

плазме. Описан Барнардом в 1951 г., 

частота вст речаемост и колеблется 

от 2:10 000 до 9:10 000 доз.

Актуальность проблемы обоснова-

ния принципов лечения кровопотери 

подтверждается большим количеством 

гайдлайнов, издаваемых в разных странах 

мира. В них утверждаются и научно обо-

сновываются основные этиопатогенети-

ческие принципы ее восполнения. Так, 

в совместном гайдлайне EACTS/EACTA 

(2017) по восполнению кровопотери 

во время кардиохирургических операций 

даны следующие рекомендации (рис. 2).

Восполняя дефицит ОЦК вследствие 

кровопотери, мы должны стремиться 

к целевым показателям, отражающим 

эффективность восполнения:

1. Величина систолического А Д –  

>90 мм рт. ст. 

2. Значения среднего АД – >65 мм рт. ст. 

3. ЦВД –  не более 6,0 Н
2
О ст. 

4. Величина SpO
2
 –  >94% при FiO

2
=21%.

5. Уровень Hb –  >90 г/л при отсутствии 

кардиальной и/или дыхательной пато-

логии.

6. Количество тромбоцитов –  >75×109/л.

7. Уровень фибриногена –  не ниже 

3,0 г/л.

8. Уровень Са2+ –  >1,0 ммоль/л.

9. Значения рН –  >7,4.

10. Уровень лактата –  <2,0 ммоль/л.

11. Скорость диуреза –  >0,5 мл/кг/ч.

Соблюдение этих принципов обеспе-

чивает улучшение конечных результатов 

лечения.
З
У

Рекомендовано

• Ограничение гемодиллюции
• Рутинное применение антифрибринолитиков
•  Трансфузия эритроцитарной массы на основании 

клинического состояния пациента, а не по уровню 
Hb

•  Трансфузия эритроцитарной массы любого срока 
хранения

• Работа многопрофильной команды

•  Применение ацетилсалициловой кислоты должно 
быть учтено при шунтировании коронарных 
артерий

•  Возможно применение Сell Saver, 
модифицированной ультрафильтрации и реинфузии

•  Соотношение протамина к гепарину должно быть 
не менее 1:1

•  Предоперационная трансфузия эритроцитов 
у пациентов с анемией

•  Антитромбин для снижения кровотечения после 
сердечно-легочного шунтирования

•  Профилактическое применение СЗП, фибриногена, 
десмопрессина или rFVIIa

Следует 
учитывать

Не 
рекомендуется

Рис. 2. Алгоритм восполнения дефицита ОЦК в кардиохирургии
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В ситуациях, когда в результате реконструктивных 

операций на сосудах не удалось добиться нормального 

восстановления кровотока, когда имеются противопока-

зания к их проведению или такие вмешательства прогно-

зированно не смогут обеспечить необходимой перфузии 

тканей, стоит сосредоточиться на методах, направлен-

ных на улучшение кровообращения в коллатеральном 

и микроциркуляторном русле. Ведь в конечном счете 

определяющую роль в развитии критической ишемии 

конечности играют расстройства микроциркуляции.

Последствия ишемии в первую очередь сказываются 

на функционировании клеток эндотелия. В эндотелио-

цитах ишемия приводит к замедлению синтеза оксида 

азота, активно участвующего в регуляции тонуса сосу-

дов. С другой стороны, уменьшение содержания оксида 

азота является причиной массивной адгезии нейтро-

филов к стенкам сосудов микроциркуляторного русла, 

существенно снижая их проходимость.

Эндотелий также участвует в различных микро-

сосудистых защитных реакциях, регулирует мест-

ную фибринолитическую активность, контролирует 

 образование тромбина с помощью естественных анти-

коагулянтных механизмов (тромбомодулин, протеин 

С, протеин S) и воздействует на систему антитромбина. 

При гипоксии эти взаимоотношения нарушаются, что 

приводит к развитию прокоагулянтной активности.

Последовательность событий, способствующих сни-

жению капиллярной перфузии при критической ише-

мии, выглядит следующим образом. На первом этапе 

из-за низкого трансмурального давления происходит 

коллапс прекапиллярных артериол, возникает артерио-

лярный вазоспазм, нарушаются сосудодвигательные 

реакции. Стаз крови ведет к формированию микро-

тромбозов, окклюзии капилляров за счет набухания 

эндотелиальных клеток, агрегации тромбоцитов, по-

вышению ригидности и адгезивности лейкоцитов, ри-

гидности эритроцитов и клеточно-тромбоцитарных 

агрегатов, местной активации иммунной системы.

Исходя из патогенеза микроциркуляторных нару-

шений в терапии ОЗАНК можно обозначить несколько 

основных направлений их коррекции: купирование 

ангио спазма (прежде всего за счет нормализации вы-

работки оксида азота эндотелием); коррекция реологи-

ческих, гемокоагуляционных расстройств, антиагрега-

ционной активности эндотелия.

Постоянная выработка оксида азота происходит с по-

мощью эндотелиальной NO-cинтетазы из незамени-

мой аминокислоты L-аргинина, поэтому недостаточ-

ная выработка оксида азота вследствие дефицита этой 

аминокислоты приводит к развитию эндотелиальной 

дисфункции. Исправить ситуацию могут препараты 

L-аргинина, обеспечивающие комплексный ангиопро-

текторный эффект. Известно, что помимо эндотелийза-

висимой вазодилатации L-аргинин действует как анти-

оксидант, способствует уменьшению адгезии лейкоци-

тов и тромбоцитов к эндотелию, снижению агрегации 

тромбоцитов, ингибированию синтеза эндотелина-I, 

который является мощным вазоконстриктором и сти-

мулятором пролиферации и миграции гладкомышеч-

ных клеток сосудистой стенки.

Благодаря столь многогранному спектру фармако-

логической активности, включающему в первую оче-

редь стимуляцию синтеза оксида азота, препараты 

L-аргинина являются высокоэффективными эндотелио-

протекторами, замедляющими прогрессирование ми-

кроциркуляторных нарушений.

Антиоксидантное действие L-аргинина позволяет 

успешно использовать препарат для профилактики репер-

фузионного синдрома, развивающегося после выполне-

ния восстановительных операций на сосудах. Реперфузи-

онный синдром характеризуется значительным увеличе-

нием интенсивности повреждения тканей в зоне ишемии 

после восстановления кровотока.  В  основе  патогенеза 

этого синдрома лежит так называемый «кислородный 

парадокс», заключающийся в резкой активации процессов 

пероксидного окисления липидов, обусловленной внезап-

ным возобновлением доступа кислорода в клетки. Ми-

тохондрии, которые в условиях гипоксии перестроились 

на анаэробный гликолиз, при внезапном восстановлении 

кровотока начинают производить активные формы кис-

лорода. Образующиеся в большом количестве свободные 

радикалы кислорода инициируют реакции пероксидного 

окисления липидов, являющиеся важным молекулярным 

механизмом повреждения клеточных мембран и апоптоза 

клеток. То есть большинство клеток гибнет не на высоте 

ишемии, а после полного или частичного восстановления 

кровообращения, будучи не в состоянии устоять перед 

окислительным ударом активных форм кислорода. Сле-

дует отметить, что реперфузионный синдром не является 

локальным процессом, а носит системный характер и за-

трагивает все ткани и органы, приводя к развитию орган-

ной и полиорганной недостаточности.

Для уменьшения выраженности реперфузионного 

повреждения тканей перед проведением реконструктив-

ных операций на сосудах рекомендуется использовать 

L-аргинин. Его защитный эффект при ишемически- 

реперфузионном повреждении обусловлен способно-

стью препарата предотвращать спазм микроциркуля-

торного русла и снижать проницаемость сосудов путем 

стимуляции эндогенной выработки оксида азота. Кроме 

того, аргинин угнетает синтез диметиларгинина –  мощ-

ного эндогенного стимулятора оксидативного стресса. 

На украинском рынке L-аргинин представлен отече-

ственным препаратом Тивортин® производства фар-

мацевтической корпорации «Юрия Фарм» (Украина).

Еще одним эффективным лекарственным средством 

для лечения заболеваний сосудов является пентокси-

филлин. Механизм его действия связан с увеличением 

внутриклеточного содержания уровня циклического 

аденозинмонофосфата (цАМФ). Увеличение концен-

трации цАМФ в гладкомышечных клетках сосудов при-

водит к вазодилатации, снижению общего перифериче-

ского сосудистого сопротивления.

Накопление цАМФ в тромбоцитах и эритроцитах по-

ложительно влияет на реологические свойства крови –  

снижается ее вязкость и повышается текучесть. Этот 

эффект реализуется прежде всего за счет уменьшения 

агрегационной активности эритроцитов и повыше-

ния их пластичности (деформируемости), в результате 

улучшается проникновение этих клеток в уменьшен-

ный вследствие патологии просвет сосудов, а следова-

тельно, и оксигенация тканей. Немаловажно и то, что 

прием пентоксифиллина снижает уровень фибриногена 

в крови, стимулирует фибринолиз, что обеспечивает 

антитромботическое действие препарата. Также уста-

новлено, что пентоксифиллин подавляет миграцию, 

адгезию и активацию лейкоцитов –  важного звена пато-

генеза трофических расстройств; снижает образование 

свободных радикалов кислорода.

Таким образом, пентоксифиллин улучшает реоло-

гические свойства крови благодаря действию несколь-

ких механизмов: снижению вязкости плазмы и крови 

в целом, в первую очередь за счет сокращения кон-

центрации фибриногена; увеличению эластичности 

эритроцитов и подавлению их агрегации; уменьшению 

агрегации тромбоцитов; повышению фильтруемости 

крови за счет подавления активации нейтрофилов.

Сегодня эти хорошо изученные лекарственные 

средства широко применяются в терапии хрониче-

ской артериальной недостаточности НК. В течение 

нескольких лет пентоксифиллин был единственным 

препаратом, одобренным FDA для лечения заболева-

ний артерий НК.

Эффективность пентоксифилина при хронических 

ОЗАНК доказана в ходе многочисленных клинических 

испытаний; она заключается в увеличении дистанции 

безболевой ходьбы, уменьшении выраженности боли 

в покое, ускорении репаративных процессов при тро-

фических нарушениях.

Доказательная база относительно эффективности 

и безопасности применения пентоксифиллина при пе-

ремежающейся хромоте –  ключевом симптоме хрони-

ческих ОЗАНК –  была суммирована в Кокрановском 

обзоре, включившем 23 исследования с общим количе-

ством участников 2816 человек (К. Salhiyyah et al., 2012). 

Авторы пришли к выводу, что на основании совокуп-

ности имеющихся доказательств оба вышеуказанных 

препарата могут рассматриваться в качестве дополни-

тельного метода лечения перемежающейся хромоты.

Полож и т ел ьн ые свойст ва пен т оксифи л л и на 

 позволяют с успехом использовать препарат при целом 

спектре заболеваний, в генезе которых присутствует 

нарушение микроциркуляции: артериальные и веноз-

ные трофические язвы, болезнь Рейно, диабетическая 

ангиопатия, васкулиты, профилактика реокклюзий 

после хирургических вмешательств на артериях и др.

Одним из препаратов пентоксифиллина, представлен-

ных на украинском фармацевтическом рынке, является 

отечественный препарат Латрен® (ООО «Юрия-Фарм», 

Украина), содержащий раствор Рингера лактат в качестве 

вспомогательного вещества. У Рингера лактата нет мно-

гих недостатков изотонического раствора NaCl, введение 

которого сопряжено с риском развития гиперхлоремиче-

ского метаболического ацидоза. Необходимо принимать 

во внимание, что у пациентов с уже существующими 

метаболическими нарушениями любое дополнительное 

напряжение в системе кислотно-основного гомеостаза 

чревато декомпенсацией. Раствор Рингера лишен пере-

численных недостатков благодаря наличию в своем со-

ставе носителя щелочности.

Латрен® рекомендуется назначать в виде внутривен-

ной инфузии 100-600 мг пентоксифиллина 1-2 р/сутки. 

Продолжительность такой капельной инфузии состав-

ляет 60-360 минут.

Улучшает реологические свойства крови также ин-

фузия плазмозамещающих растворов. В последние 

годы в клинической практике с целью инфузионно-

трансфузионной терапии начали широко применять 

многокомпонентные инфузионные препараты, которые 

влияют на различные звенья патологического процесса 

и потенцируют терапевтический эффект отдельных 

компонентов.

К таким препаратам относится Реосорбилакт®, со-

держащий сорбитол, основные катионы (Na, K, Ca, 

Mg) и натрия лактат. В печени сорбитол сначала пре-

образуется во фруктозу, которая в дальнейшем превра-

щается в глюкозу, а затем в гликоген. Часть сорбитола 

используется для неотложных энергетических потреб-

ностей, часть –  откладывается про запас в виде гли-

когена. Изотонический раствор сорбитола оказывает 

дезагрегантное действие и таким образом улучшает 

микроциркуляцию и перфузию тканей.

Реосорбилакт® обладает также гиперосмолярным 

действием, стимулируя поступление жидкости из меж-

клеточного пространства в сосудистое русло, что спо-

собствует улучшению микроциркуляции и перфузии 

тканей, увеличению объема циркулирующей крови.

У Реосорбилакта имеются определенные преиму-

щества по сравнению с препаратами, содержащими 

в качестве буферной емкости бикарбонат натрия. В от-

личие от раствора бикарбоната коррекция метаболи-

ческого ацидоза с помощью натрия лактата прохо-

дит медленнее (действие натрия лактата проявляется 

через 20-30 мин после введения) по мере включения 

его в обмен веществ. Это не вызывает резких колеба-

ний рН.

� Таким образом, сегодня врачи располагают доста-
точно большим арсеналом лекарственных препаратов 

(Тивортин®, Латрен®, Реосорбилакт®), способствующих 
эффективному восстановлению микроциркуляции при ок-
клюзионных заболеваниях артериального русла. Указан-
ные препараты могут с успехом применяться как в консер-
вативной терапии сосудистой патологии, так и в качестве 
периоперационного обеспечения у пациентов, которым 
предстоят реконструктивные вмешательства на сосудах 
артериального русла.

Подготовил Вячеслав Килимчук

 Роль коррекции нарушений микроциркуляции в терапии 
облитерирующих заболеваний артерий нижних конечностей

Широкая распространенность облитерирующих заболеваний артерий нижних конечностей (ОЗАНК) 
и неизбежное их прогрессирование влекут за собой высокий уровень инвалидизации и смертности 
в мировой популяции. За последние десятилетия специалисты в области сосудистой хирургии добились 
определенных успехов в терапии этих заболеваний. Однако при окклюзии или стенозе артерий 
небольшого диаметра даже микрохирургическая техника не всегда обеспечивает благоприятный 
результат. В этом контексте поиск и совершенствование эффективных способов лечения 
указанной патологии приобретают большое значение. Немаловажную роль играет и адекватное 
периоперационное ведение пациентов, подвергающихся реконструктивным вмешательствам 
на сосудах, что позволяет существенно улучшить исходы операции.
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Краткие патофизиологические сведения
Мезотелиоциты (клетки однослойного плоского эпи-

телия, выстилающие серозную оболочку брюшной по-

лости) обладают значительной метаболической актив-

ностью и принимают активное участие в воспалитель-

ных реакциях, возникающих вследствие повреждения 

брюшины, посредством продукции провоспалительных 

цитокинов (интерлейкин-6). Перитонеальным мезоте-

лиальным клеткам свойственна прокоагуляционная 

активность: они участвуют в процессах образования 

фибрина и его отложений. Кроме того, мезотелиоциты 

задействованы в процессах фибринолиза, синтези-

руя вещества, индуцирующие этот процесс (тканевой 

и урокиназный активаторы плазминогена), а также 

субстанции, ингибирующие фибринолиз. Фибрино-

литическая активность брюшины является наиболее 

важным механизмом профилактики образования спаек, 

а самыми значимыми факторами естественной защиты 

от послеоперационного спайкообразования считаются 

тканевой и урокиназный активаторы плазминогена 

(Winckiewicz  et al., 2007). Под воздействием этих про-

теаз из неактивного плазминогена образуется активная 

форма фермента –  плазмин, расщепляющий фибрино-

вую гелевую матрицу на осколки фибрина, не способ-

ные спровоцировать образование спаек. Впоследствии, 

если местный фибринолиз достаточен, фибринозные 

осколки растворяются и спайки не формируются, 

если же активность фибринолитических процессов 

снижена, то создаются условия для образования соеди-

нительной ткани и появления спаек. Под воздействием 

ишемии, инфекции и инородных тел происходит допол-

нительное ингибирование фибринолиза вследствие 

выработки специфических ингибиторов активатора 

плазминогена (PAI-1 и PAI-2). В местах хирургического 

или воспалительного повреждения высокие уровни 

PAI-1 и PAI-2 не позволяют тканевому и урокиназному 

активаторам плазминогена стимулировать плазмин 

к удалению фибриновой гелевой матрицы.

Оперативное вмешательство на органах брюшной 

полости провоцирует повреждение перитонеального 

мезотелия и нарушение его физиологических функций, 

что может привести к диспропорции между продукцией 

и деградацией фибрина, обусловливая тем самым фор-

мирование перитонеальных спаек. Считается, что они 

образуются у 93-100% пациентов, перенесших абдоми-

нальное оперативное вмешательство. В подавляющем 

большинстве случаев спайки образуются в первые не-

сколько дней после операции, а их прогрессирование 

может вызывать тяжелые постоперационные ослож-

нения. Клинически спаечный процесс в брюшной по-

лости проявляется хронической абдоминальной и тазо-

вой болью, хроническим запором, женским бесплодием, 

тонкокишечной непроходимостью.

На активность мезотелиоцитов влияют различные 

факторы, в том числе увеличение размеров хирургиче-

ского доступа, применение коагуляции, высушивание 

тканей, наличие швов и других инородных тел. Измене-

ние активности мезентериальных клеток также зависит 

от растворов, используемых во время ПЛ.

Перитонеальный лаваж: сферы применения
ПЛ (орошение брюшной полости различными ра-

створами) применяется в лечебных и диагностиче-

ских целях.

Лечебный ПЛ проводится во время оперативного вме-

шательства на органах брюшной полости и позволяет 

удалить избыточную резидуальную секрецию, тканевой 

детрит и отложения, способствующие развитию гной-

ного воспалительного процесса. В настоящее время 

используются различные методики интра- и постопе-

рационного промывания брюшной полости: этапный 

и пролонгированный, проточный и фракционный ПЛ. 

Пролонгированный ПЛ предназначен для лечения ра-

спространенного перитонита и на протяжении длитель-

ного времени был одним из самых распространенных 

методов завершения оперативного вмешательства. По-

казанием к его применению считается наличие распро-

страненного фибринозно-гнойного перитонита, когда 

после первичного осушения и промывания в брюшной 

полости на петлях кишечника остается большое ко-

личество фибринозных наложений, удалить которые 

одномоментно не представляется возможным. Обяза-

тельными условиями для проведения пролонгирован-

ного ПЛ являются радикальное удаление источника пе-

ритонита и надежная герметичность брюшной полости. 

Несмотря на очевидные преимущества, ПЛ считается 

достаточно травматичным вмешательством, поскольку 

способен усугублять стрессовые нарушения, потерю 

белка и электролитов, подавлять механизмы иммунной 

защиты в послеоперационный период, а также вызывать 

ряд серьезных осложнений. Поэтому в настоящее время 

появилась тенденция к использованию ПЛ при лапаро-

скопических вмешательствах, что позволяет уменьшить 

объем вводимых жидкостей, ограничить место и время 

воздействия лаважных растворов на мезетелиоциты 

и снизить вероятность возникновения неблагопри-

ятных реакций. Другим способом их профилактики 

является использование максимально физиологичных 

растворов для лаважа брюшной полости, соответствую-

щих по своему составу внутриклеточной жидкости 

и не нарушающих рН крови.

Диагностический ПЛ представляет собой инвазив-

ный быстрый высокоточный тест для диагностики 

внутрибрюшного кровотечения, разрыва внутрен-

них органов, определения прогноза у онкологических 

больных. Диагностический ПЛ обладает большей 

чувствительностью и специфичностью в диагностике 

внутриабдоминальных повреждений по сравнению 

с четырехквадрантным лапароцентезом. В настоящее 

время диагностический ПЛ проводится несколько реже, 

поскольку появились сфокусированная абдоминальная 

сонография при травматических повреждениях (FAST) 

и спиральная компьютерная томография (СКТ). Не-

смотря на внедрение этих методик, ПЛ, имея целый ряд 

преимуществ и некоторые недостатки (табл.), остается 

востребованным исследованием, поскольку является 

единственным высокочувствительным тестом для под-

тверждения повреждения брыжейки и полых внутрен-

них органов и имеет сопоставимую с СКТ чувствитель-

ность и специфичность в обнаружении мезентериаль-

ных повреждений и нарушения целостности слепой 

кишки (J. Whitehouse et al., 2009).

При невозможности проведения СКТ диагностичес-

кий ПЛ также может выполняться при неоднозначных 

результатах объективного осмотра, наличии повреж-

дений соседних органов (нижние ребра, поясничный 

отдел позвоночника, таз), возможной утрате длитель-

ного контакта с пациентом (при проведении экстра-

абдоминальных вмешательств), клиническом подозре-

нии на внутрибрюшную травму.

По мнению J. Whitehouse и соавт. (2009), единствен-

ным абсолютным противопоказанием к проведению 

диагностического ПЛ является перенесенное абдоми-

нальное оперативное вмешательство, оно может ви-

доизменяться в зависимости от клинической ситуации 

(табл.). К перечню относительных противопоказа-

ний, сформулированному этими авторами, некоторые 

ученые добавляют тромбоцитопению, кишечную не-

проходимость, воспаление кожи или мягких тканей 

в месте прокола.

Острый дивертикулит
В 1996 г. O’Sullivan и соавт. предложили проводить 

лапароскопический ПЛ в качестве альтернативы ре-

зекции толстого кишечника при вторичном гнойном 

перитоните, обусловленным перфорацией дивертику-

лита. Ученые предполагали, что проведение ПЛ по-

зволит сократить необходимость ургентной лапаро-

томии и колостомии, а также снизить заболеваемость 

и смертность. По мнению этой группы авторов, даже 

в случае неэффективности ПЛ применение указанного 

метода санации брюшной полости значительно умень-

шает воспаление тонкого кишечника, минимизирует 

вероятность появления осложнений при последую-

щей резекции сигмовидной кишки. Данный подход 

быстро стал чрезвычайно популярным, вскоре появи-

лось достаточное количество публикаций, освещающих 

эффективность и безопасность ПЛ. S. Afshar и соавт. 

(2012), авторы систематического обзора нескольких 

исследований (n=231), считают целесообразным прове-

дение ПЛ при перфорации дивертикулита и оценивают 

вероятность неэффективности данного вмешательства 

всего в 4%. Они также приводят данные о достовер-

ном сокращении длительности стационарного лечения 

и постоперационной заболеваемости/смертности при 

использовании ПЛ по сравнению с другими оператив-

ными вмешательствами.

Однако эксперты Американского общества колорек-

тальных хирургов в своем руководстве по лечению ди-

вертикулита сигмовидной кишки (2014) придерживаются 

иного мнения: «Низкое качество имеющихся литератур-

ных данных по применению ПЛ в совокупности с нали-

чием систематической ошибки отбора являются основным 

Перитонеальный лаваж и физиологический раствор: 
вместе или порознь?

Несмотря на развитие новых и совершенствование существующих методов хирургического 
лечения, эффективная санация брюшной полости остается чрезвычайно актуальной 
проблемой. Для этого предлагается применять различные методы, в том числе 
перитонеальный лаваж (ПЛ). Следуя привычной технике проведения манипуляции, 
при определении различных способов доступа все хирурги в конечном итоге 
сталкиваются с одной проблемой: выбором раствора, который позволил бы сделать 
процедуру ПЛ наиболее физиологичной и максимально легко переносимой. По мнению 
многих специалистов, наиболее оптимальным выбором в подобной ситуации является 
физиологический раствор (0,9% раствор NaCl). Однако, прежде чем подтвердить 
или опровергнуть это мнение, следует вспомнить о патофизиологических особенностях 
функционирования мезотелиальных клеток.

Таблица. Достоинства и недостатки диагностического ПЛ (J. Whitehouse и соавт., 2009)

Достоинства Недостатки

1. Точная диагностика гемоперитонеума.
2. Быстрый, технически простой и недорогой метод.
3. Низкая частота осложнений

1. Нечувствителен при повреждениях диафрагмы, кишечника, 
подкапсульных разрывах.
2. Неспецифичен (в ряде случаев приводит к необоснованной 
лапаротомии).
3. Не позволяет определить точный характер повреждения.
4. При переломах костей таза возможны ложноположительные 
результаты

Показания Противопоказания

1. Тупая/проникающая травма живота, сочетающаяся с:
• сомнительным/ненадежным результатом физикального исследования 
живота (при травме головы/позвоночника, интоксикации);
• подозрением на повреждение внутренних органов;
• необъяснимой гипотензией или кровопотерей. 
2. Интраоперационное обследование при неопластическом поражении 
желудка, яичника, толстого кишечника

1. Абсолютные:
• перенесенное оперативное вмешательство на органах 
брюшной полости.

2. Относительные:
• коагулопатия;
• прогрессирующий цирроз печени; 
• морбидное ожирение; 
• перелом костей таза;
• беременность (II и III-й триместры)

Тематичний номер • Лютий 2018 р. 
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препятствием к популяризации широкого применения 

лапароскопического лаважа» (D. Feingold et al., 2014).

Спустя год R. Cirocchi и соавт. (2015) публикуют 

систематический обзор 19 статей по результатам 

10 когортных исследований, 8 клинических случаев 

и 1 контролируемого клинического исследования 

(n=871). В 11 публикациях были представлены данные 

об успешном применении ПЛ (определявшееся как 

отсутствие необходимости проведения оперативного 

вмешательства по поводу обострения дивертикулита 

у живых пациентов). Лапаротомия была выполнена 

всего у 1% больных с III стадией дивертикулита 

и у 45% пациентов с IV стадией заболевания. Кроме 

того, при применении ПЛ 30-днев ная постопера-

ционная смертность составила 2%, вероятность про-

ведения повторного операционного вмешательства 

на протяжении 30 дней была равна 4,9%; частота пов-

торной госпитализации по поводу рецидива дивер-

тикулита оценена в 6%. Основываясь на полученных 

данных, авторы обзора считают лапароскопический 

ПЛ эффективным и безопасным способом лечения 

пациентов с дивертикулом сигмовидной кишки. 

R. Cirocchi и соавт. рассматривают ПЛ в качестве 

«мостика» между отсроченным хирургическим вме-

шательством и элективной лапароскопической сиг-

моидоэктомией, позволяющим избежать проведения 

операции Гартмана. Ученые рекомендуют применять 

этот минимально инвазивный метод у пациентов без 

признаков системного токсического шока, подчер-

кивая, что ПЛ может выполняться в хирургических 

отделениях с минимальным количеством хирургиче-

ского оборудования.

Подобные результаты получили М. Ceresoli и соавт. 

(2016), представившие систематический обзор 3 рандо-

мизированных контролируемых исследований (РКИ; 

n=315), в которых при оказании помощи пациентам 

с перфорацией дивертикулита использовали лапаро-

скопический ПЛ или резекцию сигмовидной кишки. 

По истечении 12 мес динамического наблюдения 

ученые установили, что лапароскопический ПЛ ас-

социирован с более редким проведением повторных 

оперативных вмешательств (относительный риск (ОР) 

0,32; р=0,0004), однако не влиял на вероятность нало-

жения колостомы (ОР 0,44; р=0,27), смертность (ОР 0,74; 

р=0,51) по сравнению с резекцией сигмовидной кишки. 

М. Ceresoli и соавт. утверждают, что эффективность ПЛ 

при перфорации дивертикулита сопоставима с таковой 

резекции сигмовидной кишки.

Авторы недавно опубликованного метаанализа 

(Е.  Angenete et al., 2017) 3 РКИ (n=358, из них у 185 боль-

ных проведен лапароскопический ПЛ) утверждают, что 

вероятность выполнения повторного хирургического 

вмешательства в течение первых 12 мес при использова-

нии лапароскопического ПЛ была ниже таковой при осу-

ществлении резекции толстого кишечника; показатели 

заболеваемости и смертности оказались сопоставимыми 

между группами. Еще одним значимым преимуществом 

ПЛ, по мнению авторов, является низкая себестоимость 

по сравнению с операцией Гартмана. Поэтому ученые ре-

комендуют ПЛ в качестве альтернативного метода резек-

ции толстого кишечника при перфорации дивертикулита.

Травмы органов брюшной полости
Абдоминальная травма –  наиболее частая причина 

смерти у пациентов 1-44 лет, а в структуре смертности 

у всех возрастных категорий уступает лишь онкозабо-

леваниям и атеросклерозу (А. Панкратов, 2015). Одной 

из основных причин закрытой травмы живота в мегапо-

лисах является дорожно-транспортное происшествие. 

Как правило, в таких случаях тупые травмы живота со-

провождаются повреждением селезенки (40-55%), печени 

(35-45%), органов и сосудов забрюшинного пространства 

(15%). Открытые абдоминальные травмы связаны прежде 

всего с огнестрельными (64%) и колото-резаными (31%) 

ранениями. В последнем случае повреждения обычно 

менее разрушительны и реже сопровождаются разви-

тием летальных осложнений, чем огнестрельные. При 

открытых травмах живота часто диагностируют нару-

шение целостности печени (40%), тонкой кишки (30%), 

диафрагмы (20%), толстой кишки (15%).

ПЛ используется для диагностики абдоминальных 

повреждений при закрытых/открытых травмах живота 

относительно давно, прогностическую ценность отри-

цательных результатов исследования некоторые авторы 

оценивают почти в 100% (А. Панкратов, 2015).

Лапароскопическая холецистэктомия
I. Bala и соавт. (2015) поддерживают необходимость 

проведения ПЛ при выполнении лапароскопической 

холецистэктомии, поскольку это позволяет предо-

твратить развитие воспалительного процесса в брюш-

ной полости и оказывает дополнительный аналгети-

ческий эффект.

Цитологическое исследование
ПЛ широко применяется в онкологии: этот метод 

используется для интраоперационного определения 

свободных опухолевых клеток в брюшной полости при 

разнообразных опухолях (раке желудка, неопласти-

ческом поражении яичников, колоректальном раке). 

G.  Passot и соавт. (2014) считают, что с помощью ПЛ 

можно определить прогноз и риск развития рецидива 

у больных колоректальным раком.

Растворы для перитонеального лаважа
На момент введения ПЛ в клиническую практику 

считалось, что для данной процедуры подходит практи-

чески любой стерильный раствор. К применяющимся 

для ПЛ растворам предъявлялись определенные тре-

бования, среди которых доминировали стерильность, 

апирогенность, низкая токсичность, экономическая 

доступность. Для санации брюшной полости стали 

использовать перекись водорода, фурацилин, диокси-

дин, хлоргексидин, физиологический раствор с анти-

биотиками, раствор Рингера-Локка, гемодез, димексид, 

сложные солевые и озонированные растворы и даже 

перфторан. Многие практикующие врачи полагали, 

что качественный состав раствора не имеет принци-

пиального значения, так как задача ПЛ состоит только 

в механическом удалении экссудата и фибрина. Появи-

лось большое количество публикаций, подтверждаю-

щих эффективность интра- и постоперационного при-

менения 0,9% раствора NaCl: S. Hashemzadeh и соавт. 

(2012) применяли его у гемодинамически стабильных 

пациентов с торакоабдоминальными ножевыми ране-

ниями для проведения диагностического ПЛ; Т.  Freude 

и соавт. (2014) –  у находящихся в критическом состо-

янии больных с политравмой и сопутствующей ги-

потермией; S. Naz и соавт. (2015) –  в случае тоталь-

ной абдоминальной гистерэктомии с двухсторонней 

сальпингоовариэктомией по поводу рака яичников; 

М. LaTorre и соавт. (2010) –  для диагностического ПЛ 

у больных раком желудка.

Однако впоследствии оказалось, что вещества, 

используемые для ПЛ, могут оказывать повреждающее 

действие на ткани организма, а интраперитонеальное 

введение некоторых растворов, не являющихся ней-

тральными для человеческого организма, приводит 

к изменению рН крови, метаболическим нарушениям, 

создавая в итоге условия для срыва компенсаторных 

возможностей организма. Также было установлено, 

что не все растворы для перитонеального применения 

безопасны –  некоторые из них самостоятельно прово-

цируют развитие спаечного процесса. Поэтому в по-

следнее десятилетие отмечается существенное сокра-

щение арсенала антисептиков для санации брюшной 

полости, поскольку большинство из них не отвечает 

указанным критериям. Наибольшей критике подвергся 

0,9% раствор NaCl. А. Breborowicz и соавт. (2005), выпол-

нившие серию исследований по изучению влияния 

физиологического раствора на мезотелиальные клетки, 

указывают на несоответствие его физико-химических 

свойств физиологическим особенностям человечес-

кого организма. Этот простой раствор содержит нат-

рий и хлор с одинаковой концентрацией каждого эле-

мента: 155 ммоль/л. Аналогичное содержание обоих 

элементов не соответствует соотношению содержания 

натрия и хлора в экстрацеллюлярной жидкости челове-

ческого тела, которое составляет 1:4. Польские ученые 

утверждают, что нефизиологическая пропорция натрия 

и хлорида в 0,9% растворе NaCl может провоцировать 

появление различных нежелательных метаболических 

и тканевых эффектов. Кислотность 0,9% раствора NaCl 

варьирует в диапазоне 5,5-6,5, что далеко от физиоло-

гического рН крови человека. Кроме того, «физиоло-

гический» раствор лишен буферных свойств, и после 

его введения избыточная концентрация хлорида может 

привести к нарушению системного кислотно-основного 

гомеостаза, а необычно высокое содержание натрия –  

способствовать чрезмерному притоку этого катиона 

в клетки, пропорционально создаваемому градиенту 

концентрации.

Особенно тщательно к изучению вопроса подошли 

А.  Polubinska и соавт. (2008), установившие, что пери-

тонеальное введение 0,9% раствора NaCl изменяет фи-

бринолитическую активность мезотелиоцитов и спо-

собствует развитию оксидативного стресса. Следует 

отметить, что в своей работе ученые использовали 

специальный 0,9% раствор NaCl с физиологическим 

уровнем рН 7,4, чтобы исключить дополнительное 

токсическое влияние препарата за счет ацидофика-

ции клеточного цитозоля. Ученые установили, что 

под воздействием 0,9% раствора NaCl усиливается 

диффузия ионов натрия в цитозольмезотелиальных 

клетках посредством Na+-H+ антипорт-транспортной 

системы и активируется Na+-К+-АТФ-аза, что при-

водит к синтезу активных форм кислорода. Мезоте-

лиальные клетки, подвергшиеся воздействию 0,9% ра-

створа NaCl и оксидативного стресса, изменяют свою 

структуру и свойства: синтез тканевого фактора уве-

личивается на 75%, ингибитора активатора плазми-

ногена –  на 19%, в то время как продукция тканевого 

активатора плазминогена сокращается на 39%. Соот-

ношение тканевого активатора плазминогена / ин-

гибитора активатора плазминогена-1 в клетках, об-

работанных 0,9% раствором NaCl, снижается на 50%. 

Полученные результаты польские ученые трактовали 

как изменение прокоагулянтной активности и умень-

шение фибринолитических свойств мезотелия. «Эти 

данные дисквалифицируют 0,9% NaCl как раствор, 

использующийся для ПЛ во время абдоминальных 

оперативных вмешательств», –  резюмировали исс-

ледователи.

По мнению J. Cwalinski и соавт. (2015), рутинное 

применение 0,9% раствора NaCl для ПЛ, несмотря 

на его нефизиологический состав и потенциальные 

побочные эффекты, обусловлено ошибочным мне-

нием о кратковременности пребывания инстиллиро-

ванного раствора в перитонеальной полости.  Однако, 

основываясь на собственных наблюдениях, ученые 

утверждают, что, как правило, 25% введенного ра-

створа остается в брюшной полости и, вероятно, по-

двергается дальнейшей абсорбции. Более того, про-

должая оставаться в брюшной полости, состав 0,9% 

раствора NaCl начинает медленно меняться: каждые 

2 ч изменяется уровень рН, увеличивается активность 

эластазы (что является отражением внутрибрюшной 

воспалительной реакции), появляются клетки, ми-

грирующие из кровотока, в том числе эозинофилы 

(проявление перитонеальной аллергической реак-

ции), возрастает количество моноцитарного хемотак-

сического фактора (МСР-1) и трансформирующего 

фактора роста-β (TGF-β), провоцирующих формиро-

вание спаек. Авторы резюмировали: «Функциональ-

ные свойства мезотелиальных клеток, подвергшихся 

воздействию 0,9% раствора NaCl, локализованного 

в брюшной полости, значительно изменяются и уг-

нетаются, что может привести к формированию пе-

ритонеальных спаек».

Поиск продолжается
В настоящее время продолжается поиск оптималь-

ного раствора для ПЛ. Перечень обязательных фар-

макологических свойств дополнился желательными 

биологическими характеристиками, такими как фи-

бринолитическое и антимикробное действие, эффек-

тивная санация брюшной полости, уменьшение степени 

тканевой перитонеальной гипоксии, улучшение ми-

кроциркуляции и усиление местного иммунитета, бла-

гоприятное влияние на мезотелий брюшины, устойчи-

вость к воздействию раневого экссудата. Среди многих 

веществ, которые, как предполагается, будут активно 

использоваться в ближайшем будущем при проведении 

ПЛ, особо выделяются гипохлорит натрия, карбоксиме-

тилцеллюлоза и декаметоксин.

В то же время некоторые ученые считают, что 0,9% 

раствор NaCl останется незаменимым препаратом для 

проведения диагностического ПЛ у онкологических 

больных, так как именно этот раствор позволяет полу-

чить для цитологического исследования максимально 

неизменные клетки, увеличивая тем самым диагности-

ческую ценность данного исследования.

Таким образом, ПЛ –  это действенный малоинвазивный 
способ санации брюшной полости, который применяется 
как при традиционных полостных и лапароскопических 
абдоминальных вмешательствах, так и в диагностических 
целях. Нефизиологический состав 0,9% раствора NaCl, 
отсутствие биологической совместимости с мезотелио-
цитами ограничивают применение этого препарата при 
лечебном ПЛ, не умаляя его достоинств при диагностиче-
ском ПЛ в онкологической практике, где его использова-
ние остается оправданным и аргументированным.

Список литературы находится в редакции.

Подготовила Лада Матвеева З
У

З
У



40

     ХІРУРГІЯ     
        АСПЕКТИ ЛІКУВАННЯ

А норектальні захворювання, такі 

як геморой, анальна екзема та анальні 

тріщини, найчастіше розвиваються у жи-

телів індустріально розвинених країн. 

Від 50 до 90% населення США та Європи 

хоча б один раз у житті стикаються з цією 

проблемою [1-4]. Гемороїдальна хвороба 

(геморой) є найбільш поширеною при-

чиною ректальних кровотеч у дорослих 

і, як правило, одним із найбільш частих 

діагнозів практично за будь-якої симпто-

матики аноректального захворювання [5].

Попри те що гемороїдальна хвороба 

зустрічається доволі часто, справжні 

темпи її поширення досі залишаються 

невідомими і можуть бути недооціненими 

через велику частку відносно безсимп-

томних пацієнтів. Haas і співавт. [2] за-

значають, що поширеність гемороїдальної 

хвороби може досягати 82% у безсимптом-

них осіб і 88% –  в осіб із симптоматикою. 

Водночас деякі неспецифічні симптоми 

аноректальних захворювань механічно 

або помилково приписують гемороїдаль-

ній хворобі без відповідного обстеження. 

Частота виникнення гемороїдальної 

хвороби зростає з віком [3] і найчастіше 

спостерігається між 30 і 60 роками, однак 

може розвиватися в будь-якому віці, на-

віть у дитячому [6].

Незважаючи на те що основними при-

чинами гемороїдальної хвороби лікарі 

вважають хронічний запор, тривале си-

діння і сильне напруження, наразі нако-

пичено недостатньо даних на користь за-

значених причинно-наслідкових зв’язків.

Хоч геморой та інші аноректальні за-

хворювання не становлять небезпеки для 

життя, однак пацієнти можуть страждати 

від таких симптомів, як болісна дефекація, 

свербіж, кровотеча, що обмежує їхню со-

ціальну активність і знижує якість життя. 

В одному з рандомізованих контрольо-

ваних дослід жень було встановлено, що 

у 70% пацієнтів із гемороєм спостерігалося 

погіршення самопочуття [9], а труднощі 

в суспільному житті виникали у досто-

вірно більшої частки пацієнтів із гемороєм 

(36%) порівняно з контрольною групою 

(2%; р<0,0001) [9], що насамперед пов’язано 

з обмеженнями у заняттях спортом, подо-

рожах тощо.

Незважаючи на широке використання 

хірургічних методик лікування геморою, 

топічні препарати продовжують часто 

використовувати у клінічній практиці 

як засоби першої лінії. Нижче розгля-

немо, чому аноректальні захворювання, 

особливо гемороїдальна хвороба, добре 

піддаються місцевому лікуванню, а також 

наведемо клінічні дані щодо топічного 

препарату, який містить анестетик у ком-

бінації з кортикостероїдом.

Клінічна картина 
аноректальних захворювань

Аноректальні захворювання прояв-

ляються різними видами запальних змін 

шкіри і слизових оболонок прямої кишки, 

анальної та періанальної ділянок. Це мо-

жуть бути глибокі або поверхневі виразки, 

анальні тріщини або анальні свищі, 

 геморой, періанальний тромбоз, проктит, 

анальна й періанальна екзема, а також іри-

тативний періанальний дерматит. Остан-

ній проявляється запальною еритемою, 

мокнуттям, ерозіями і спричиняється 

ферментами фекалій, місцевими препара-

тами, мікотичною і бактеріальною інфек-

цією [10-12]. Геморой зазвичай оцінюють 

за класифікацією Goligher [13], що охоплює 

чотири стадії захворювання, які визнача-

ють на підставі таких симптомів, як кро-

вотеча і випадіння гемороїдальних вуз-

лів. Найбільш поширеними симптомами 

гемороїдальної хвороби є періанальний 

свербіж і печіння (pruritus аni). Найчастіше 

вони мають тяжкий характер і супрово-

джуються непереборною потребою в роз-

чісуванні, появою яскраво-червоної крові 

на туалетному папері після випорожнення 

кишечника, болісністю і дискомфортом 

під час і відразу після цього, відчуттям 

неповного випорожнення кишечника, 

пері анальним набряком, еритемою, мок-

нуттям, нетриманням калу. Важливу роль 

у розвитку гемороїдальної хвороби відіграє 

запалення, особливо у разі появи шкірних 

симптомів [14].

Лікування гемороїдальної хвороби
Вибір терапії при гемороїдальній хво-

робі насамперед залежить від тяжкості 

захворювання. Більшість симптомів ге-

морою можна успішно усунути шляхом 

вживання їжі, яка містить багато харчо-

вих волокон, продуктів, що розм’якшу-

ють консистенцію калових мас, а також 

завдяки збільшенню споживання рі-

дини, регулярному виконанню фізичних 

вправ і ретельному дотриманню особис-

тої гігієни [7, 8, 15].

Консервативна медикаментозна терапія 

при гемороїдальній хворобі включає засто-

сування пер оральних і місцевих препара-

тів. Прийом рутину, гідросміну, центели 

азіатської (centella asiatica), флавоноїдів, 

рослинних екстрактів сприяє зменшенню 

ламкості капілярів і покращує мікроцир-

куляцію при венозній недостатності [16]. 

Топічні препарати зі знеболювальним 

і протизапальним ефектом забезпечують 

швидке усунення дискомфорту, свербежу, 

болю і кровотечі. Такі інвазивні методи 

лікування, як склеротерапія, коагуляція, 

перев’язка вузлів, хірургічне втручання, 

показані пацієнтам із тяжкими формами 

захворювання або у разі збереження симп-

томів після кількох місяців отримання 

консервативної терапії [7, 8].

Кожне аноректальне захворювання є 

поліетіологічним захворюванням, зазви-

чай має хронічний характер і часто по-

требує індивідуального підбору терапії. 

Основними цілями місцевого лікування 

є зменшення запалення, послаблення 

симптомів хвороби, повернення пацієнта 

до нормальної життєдіяльності.

Місцеві лікарські препарати 
для симптоматичної терапії 
гемороїдальної хвороби

На всіх стадіях гемороїдальної хвороби 

показані препарати для симптоматичного 

лікування. Це стероїдні й нестероїдні про-

тизапальні засоби, місцеві анестетики, в’я-

жучі та пом’якшувальні речовини як у мо-

нотерапії, так і в комбінації [17, 18].

Місцеві препарати також використо-

вують як допоміжні засоби при скле-

ротерапії або хірургічних втручаннях. 

Більшість з них допомагають пацієнту 

підтримувати особисту гіг ієну, по-

легшують свербіж і біль. Найчастіше 

в проктології застосовують такі форми 

препаратів, як креми та мазі для періа-

нальної та анальної зон, для ректального 

введення, а також ректальні супозиторії 

(свічки).

Місцеві препарати зазвичай містять такі 

інгредієнти (окремо або в комбінації) [19]:

• протектанти (захисні засоби): гель 

гідроксиду а люмінію, масло какао, 

 гліцерин, каолін, ланолін, мінеральне 

масло, білий вазелін, крохмаль, оксид 

цинку тощо. Захисні засоби запобіга-

ють подразненню періанальної ділянки 

завдяки формуванню фізичного бар’єра 

на шкірі, який перешкоджає контакту по-

дразненої шкіри з виділеннями із прямої 

кишки, а також зменшує подразнення, 

свербіж, біль і печіння;

• аналгетики: ментол, камфора, смола 

ялівцю (зменшують біль і свербіж);

• судинозвужувальні засоби: ефедрин, 

адреналін і фенілефрин (зменшують біль 

і свербіж, збільшуючи тривалість дії міс-

цевих анестетиків на нервові закінчення);

• в’яжучі речовини: каламін і гамамеліс 

(викликають коагуляцію білків у кліти-

нах періанальної ділянки або вистилають 

анальний канал, що забезпечує сухість 

шкіри, зменшує печіння, свербіж і біль);

• антисептики: борна кислота, фенол, 

бензалконію хлорид, хлоргексидин тощо 

(зменшують бактеріальну контамінацію 

з прямої кишки);

• кератолітики: резорцин тощо (зав-

дяки яким препарати, нанесені на анальну 

й періанальну ділянки, проникають 

у більш глибокі тканини);

• місцеві анестетики: топічні про-

тигемороїдальні препарати часто міс-

тять  місцеві анестетики, які сприяють 

 зменшенню болю і свербежу, а також 

забезпечують місцеву втрату чутливості 

(анестезію) шляхом блокування нерво-

вого імпульсу в ділянці нанесення препа-

рату. Їх зона впливу –  мембрана аксональ-

ної клітини, де анестетики взаємодіють 

із натрієвими каналами. Після нанесення 

на уражену ділянку місцеві анестетики 

забезпечують швидке зменшення свер-

бежу й болю. Місцеві анестетики амідного 

типу –  прамокаїн, лідокаїну гідрохлорид 

і цинхокаїну гідрохлорид –  найчастіше 

застосовують у проктології. Вони кращі 

за сполуки складних ефірів (прокаїну, 

бензокаїну і тетракаїну), які метаболі-

зуються в параамінобензойну кислоту 

і частіше спричиняють алергічні реакції 

та сенсибілізацію шкіри [20];

• стероїди: близько 60% усіх топічних 

антигемороїдальних препаратів містять 

кортикостероїди, які справляють про-

тизапальний, протиалергічний і проти-

свербіжний ефекти. Кортикостероїди 

дифундують у клітини і зв’язуються зі сте-

роїдними рецепторами в цитоплазмі, 

утворюючи стероїдрецепторний комплекс 

[21]. Активований комплекс зв’язується 

зі специфічними послідовностями ДНК 

і модифікує транс крипцію генів, що в під-

сумку впливає на синтез медіаторів запа-

лення [22]. В результаті зменшуються ди-

латація капілярів, міжклітинний набряк 

та інфільтрація тканин, пригнічується 

капілярна проліферація [23].

Обґрунтування доцільності 
застосування комбінованих препаратів 
для лікування запальних аноректальних 
захворювань

Антигемороїдальні препарати найчас-

тіше являють собою комбінації різних 

речовин. Фіксовані комбінації топічних 

антигемороїдальних препаратів, що міс-

тять кортикостероїди (гідрокортизон, 

преднізолон, флуокортолон) і місцевий 

анестетик (цинхокаїн, лідокаїн), широко 

використовують у клінічній практиці [17, 

18, 24, 25]. Такі комбінації не забезпечу-

ють повного одужання, але вони успішно 

усувають симптоми й покращують якість 

життя пацієнтів.

� Протизапальна, протисвербіжна, 
протиалергічна, антипроліферативна, 

судинозвужувальна і антиексудативна дія 
кортикостероїдів проявляється зменшен-
ням запалення, вазодилатації, кровотечі. 
Ці ефекти забезпечують процес загоєння 
і полегшують симптоми (біль, свербіж тощо). 
Оскільки механізм дії кортикостероїдів 

Топічні кортикостероїди в проктологічній практиці
Топічні кортикостероїди й місцеві анестетики багато років застосовують у проктологічній практиці для послаблення 
симптомів аноректальних захворювань (біль, свербіж і кровотеча). У цій статті розглядається клінічна картина 
аноректальних захворювань, основні принципи лікування гемороїдальної хвороби з акцентом на місцеві лікарські 
препарати для симптоматичної терапії і їх інгредієнти. Обґрунтовано необхідність застосування комбінованих 
топічних препаратів у лікуванні аноректальних захворювань, особливо для усунення запалення при геморої, 
анальній екземі та інших захворюваннях, з акцентом на поліпшення якості життя пацієнтів. Обговорюються сила дії 
кортикостероїдів на підставі анатомо-терапевтично-хімічної класифікації, фармакокінетичні властивості топічних 
комбінацій. Наведено дані щодо ефективності й безпеки комбінацій топічних кортикостероїдів і місцевих анестетиків 
на підставі результатів клінічних досліджень і досвіду застосування препаратів у реальній клінічній практиці. 

B. Havlickova, Третій медичний факультет, Карлів університет у Празі, Чехія

Таблиця. Сила дії кортикостероїдів у комбінованих препаратах з анестетиками

Комбінації кортикостероїдів 
з анестетиком

Клас 
кортикостероїдів*

Назва препарату

Гідрокортизон, лідокаїн І Анамантл НС, ксилопрокт

Гідрокортизон, цинхокаїн І Проктоседил

Гідрокортизон, бензокаїн І Проктосол

Гідрокортизон, прамокаїн І Проктофоам, прамазон, тукс

Гідрокортизон, преднізолон, бензокаїн І Геморан

Преднізолон, лідокаїн І Борагінол

Преднізолон, цинхокаїн І Рускус лоренс, шеріпрокт

Тріамцинолону ацетонід, лідокаїн ІІ Ансо

Бетаметазон, лідокаїн ІІІ Ановейт

Дифлуокортолону валерат, лідокаїн ІІІ Неріпрокт

Флуокортолону півалат, лідокаїн ІІІ Реліф Про

Флуоцинонід, лідокаїн ІІІ Джеліпрокт

Флуоцинолону ацетонід, кетокаїн ІІІ Проктолін

Флуоцинолону ацетонід, лідокаїн ІІІ Синалар Ректал

Флуокортолону півалат, флуокортолону 
капроат, цинхокаїн

ІІІ Ультрапрокт

*Відповідно до анатомо-терапевтично-хімічної класифікації (Anatomical Therapeutic Chemical) ВООЗ. 
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 опосередкований  експресією і пригніченням 
клітинних білків, ефект не настає миттєво. 
Тому важливо комбінувати кортикостеро-
їди із швидкодіючим місцевим анестетиком, 
який забезпечує послаблення болю і свер-
бежу відразу після застосування засобу.

Крім подвійного механізму дії комбіновані 
препарати мають ще одну перевагу: паці-
єнту простіше використовувати один засіб, 
а не два окремо. Тому застосування ком-
бінованих препаратів підвищує комплаєнс 
і забезпечує дотримання режиму лікування. 
Більш того, фіксована комбінація активних 
інгредієнтів гарантує застосування компо-
нентів у необхідних пропорціях і дозуваннях.

Сила дії кортикостероїдів
Більшість синтетичних кортикостеро-

їдів є похідними кортизолу й мають ви-

ражену протизапальну активність і біо-

доступність. Здатність кортикостероїдів 

зменшувати запальні шкірні реакції 

можна кількісно оцінити й класифіку-

вати за допомогою непрямих тестів (тест 

на вазоконстрикцію і тест пригнічення 

ультрафіолетіндукованої еритеми). На-

приклад, тест на вазоконстрикцію оці-

нює силу дії топічного кортикостероїда, 

оскільки існує кореляція між вазокон-

стрикцією під дією кортикостероїда 

та його ефективністю в клінічній прак-

тиці [26, 27]. Цю фармакологічну модель 

було прийнято для прогнозування клі-

нічної ефективності та місцевої біодоступ-

ності, і вона лежить в основі класифікації 

топічних кортикостероїдів за силою дії 

Miller і Munro [28].

В Європі для оцінки сили дії корти-

костероїдів найчастіше використовують 

анатомо- терапевтично-хімічну класифіка-

цію (Anatomical Therapeutic Chemical), роз-

роблену Всесвітньою організацією охорони 

здоров’я (ВООЗ). Відповідно до неї топічні 

кортикостероїди поділяють на чотири 

групи: I –  слабкі (гідрокортизон, предні-

золон); II –  помірно сильні (дексаметазон, 

тріамцинолон); III –  сильні (бетаметазон, 

дифлукортолон); IV – дуже сильні (клобе-

тазол, гальцинонід) (табл.).

Фармакокінетичні властивості 
топічних комбінацій

Завдяки більш високій ліпофільності 

кортикоїдні ефіри, такі як преднізо-

лону капроат, флуокортолону півалат, 

флуокортолону капроат і дифлуокорто-

лону валерат, проникають крізь шкіру 

краще, ніж вільні кортикостероїдні 

спирти. Тому їх часто використовують 

у складі місцевих препаратів. Ці 21-ефірні 

кортикостероїди зазвичай є проліками 

і частково гідролізуються в шкірі до віль-

ного кортикостероїда [29], який швидше 

зв’язується з глюкокортикоїдним рецеп-

тором, аніж вихідна сполука.

Для досягнення ефекту при застосу-

ванні місцевих протизапальних препаратів 

не потрібне їх надходження в системний 

кровоток, проте для оцінки ризику роз-

витку системних побічних ефектів корти-

костероїдів необхідно знати про ступінь 

системної біодоступності кортикостеро-

їдів після ректального або періанального 

застосування. В одному із досліджень ав-

тори оцінювали абсорбцію кортикостеро-

їдів і лідокаїну в рівноважному стані при 

повторному застосуванні свічок після вве-

дення двох супозиторіїв з вмістом у кож-

ному 1 мг флуокортолону півалату і 40 мг 

лідокаїну гідрохлориду, який використову-

вали в дослідженнях під торговою назвою 

 Долопрокт фармацевтичної компанії Bayer 

(в Україні цей препарат має назву Реліф 

Про ). Згідно з результатами дослідження 

після місцевого ректального застосування 

флуокортолону півалату для супозиторіїв 

системна доступність становила близько 

5%, для ректального крему –  15%. Біодо-

ступність лідокаїну виявилася схожою 

з такою ректального крему і супозиторія 

(24-30% від призначеної дози) [30]. 

� Рівень лідокаїну в плазмі крові після 
ректального введення лідокаїну гід-

рохлориду (у складі ректального крему 
Реліф Про) становив 0,1 мкг/мл. Для 
порівняння: вплив на серцево- судинну 
систему спостерігається лише при та-
кому рівні лідокаїну в плазмі крові, що 
в 20-50 разів перевищує ці значення, а по-
бічні ефекти з боку нервової системи –  при 
рівні лідокаїну >56 мкг/мл. Отже, застосу-
вання ректального крему Реліф Про від-
повідно до рекомендацій виробника не пе-
редбачає можливості розвитку системних 
токсичних ефектів [30].

Під час дослідження кремів, що містять 

флуокортолону півалат або флуокортолону 

капроат, встановлено, що флуокортолону 

півалат проникає в шкіру швидше, ніж 

флуокортолону капроат, що приводить 

до більш швидкого ефекту і більш тривалої 

дії в ділянці нанесення [31].

Важливим є також і склад допоміж-

них речовин лікарської форми, оскільки 

вони здатні впливати на ефективність 

(тобто абсорбцію), переносимість та аплі-

каційні властивості активного інгреді-

єнта. Як креми, так і мазі містять суміш 

 наповнювачів на водній та масляній осно-

вах. Більш висока частка масляної основи 

у складі мазі збільшує абсорбцію актив-

них інгредієнтів. При гострих і підгострих 

 дерматозах креми, які швидко проника-

ють через епідерміс, зазвичай більш ефек-

тивно діють у ділянках, у яких з’являються 

 опрілості (періанальна ділянка), але більш 

виражені оклюзивні властивості мазей мо-

жуть мати переваги у разі розвитку хроніч-

них процесів (наприклад, ліхеніфікація 

при анальній екземі) [31, 32].

Ефективність за результатами 
клінічних досліджень

Було проведено кілька клінічних до-

сліджень за участю 929 пацієнтів, що 

страждали на запалення прямої кишки 

або анальної ділянки, у тому числі 

Продовження на стор. 42.
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на  гемороїдальну хворобу [35-38]. Паці-

єнти отримували крем або свічки Реліф 

Про чи їх комбінацію упродовж чотирьох 

тижнів, більшість пацієнтів пройшли курс 

лікування від 8 до 21 дня.

Наприкінці дослідження здійснили 

оцінку динаміки суб’єктивних (біль, пе-

чіння, свербіж) та об’єктивних (еритема, 

набряк, поверхнева анальна тріщина, спазм 

сфінктера, тріщини на шкірі, мокнуття, 

ліхеніфікація, лущення та інфікування 

Candida albicans) симптомів, з точки зору 

пацієнта і лікаря. Пацієнти ранжували 

симптоми як «тяжкі», «легкі» чи «відсутні» 

до, під час і після лікування. Крім того, 

пацієнтам і лікарям було  запропоновано 

оцінити терапевтичний ефект як «добрий», 

«помірний» або «поганий».

Високу частоту покращення показни-

ків було відзначено в усіх дослідженнях; 

особливо ефективно послаблялися біль 

і свербіж. Лікарі та пацієнти оцінили 

ефективність як «добру» у понад 80% ви-

падків. Відзначено також добру перено-

симість лікування.

Результати дослідження ефективності 

лікування кремом Реліф Про [35] подані 

на рисунку.

На підставі результатів досліджень 

і більш як 20-річного клінічного досвіду 

можна зробити висновок, що комбіна-

ція флуокортолону півалату і лідокаїну 

гідрохлориду ефективна при лікуванні 

запалення та інших симптомів геморо-

їдальної хвороби.

Переносимість і безпека
Для уникнення ризику системних по-

бічних ефектів у препаратах для ректаль-

ного і періанального  з астосування пере-

важно використовують кортикостероїди 

й анестетики з обмеженою біодоступні-

стю. При застосуванні препарату відпо-

відно до інструкції в рідкісних випадках 

можуть розвиватися шкірні алергічні 

реакції. Загалом під час використання 

комбінації кортикостероїд + анестетик 

у лікуванні аноректального захворювання 

спостерігається доволі сприятливий про-

філь безпеки. Періодичний огляд безпеки 

вищезазначених препаратів, що представ-

лені на ринку понад 40 років, показав, що 

серед десятків мільйонів випадків їхнього 

застосування у менш як 1% пацієнтів 

 виникли несприятливі побічні явища, 

однак усі вони були незначними [30].

� У клінічних дослідженнях ефектив-
ності Реліф Про за участю понад 1100 

пацієнтів побічні ефекти спостерігалися при-
близно у 30 пацієнтів (<3%) [35-38]. Для обох 
форм препарату найчастішими небажаними 
реакціями були свербіж і печіння, переважно 
помірної вираженості. У деяких пацієнтів 
на тлі застосування свічок розвинулася діа-
рея. У ході рандомізованих контрольованих 
досліджень характер і кількість побічних 
ефектів були схожими в усіх трьох групах 
[33, 34]. Кількість побічних ефектів, заре-
єстрованих з приводу застосування крему 
Реліф Про в реальній клінічній практиці 
впродовж понад 25 років, украй низька [30].

Висновок
Більшість людей хоча б один раз у житті 

стикаються із симптомами гемороїдаль-

ної хвороби різного ступеня вираженості. 

У такому випадку найчастіше признача-

ють консервативну терапію, в основі якої 

є зміна способу життя, у тому числі дотри-

мання суворої дієти й обов’язкове вико-

нання фізичних вправ. Додаткове засто-

сування місцевих препаратів забезпечує 

швидке послаблення симптомів і нівелю-

вання найбільш дискомфортних проявів 

гемороїдальної хвороби, відновлення нор-

мальної життєдіяльності й повернення 

гарного самопочуття. Перевагами комбі-

нованих препаратів є поєднання декіль-

кох ефектів і висока прихильність паці-

єнтів до рекомендацій лікаря. 

� Виражена протизапальна дія топічних 
кортикостероїдів приводить до швид-

кого зменшення болю, свербежу і об’єктив-
них ознак запалення при аноректальному 
захворюванні (набряк і еритема). Це осо-
бливо актуально у разі тромбування гемо-
рою, під час якого спостерігається сильне 
запалення тканин. Пацієнтам із внутріш-
нім гемороєм III або IV стадії перед хі-
рургічним втручанням можна пройти курс 
лікування топічним кортикостероїдом для 
зменшення набряку та запалення. Дода-
вання анестетика до кортикостероїдів 
дає змогу практично відразу усунути біль 
і свербіж. Швидке знеболювання при ви-
користанні місцевого анестетика дозво-
ляє без страждань дочекатися настання 
протизапального ефекту кортикостероїда. 
Застосування комбінації  кортикостероїд 

+ анестетик для місцевого лікування 
 аноректального захворювання, включаючи 
гемороїдальну хворобу, ґрунтується на ба-
гаторічному клінічному досвіді й проде-
монструвало позитивний клінічний ефект 
і сприятливий профіль безпеки. 

Значне поліпшення якості життя па-

цієнтів унаслідок застосування зазна-

чених комбінованих препаратів дозво-

ляє віднести їх до актуальних і вкрай 

необхідних, оскільки сприяє задово-

ленню основних потреб при лікуванні 

внутрішнього і зовнішнього геморою, 

свербежу, анальних тріщин, проктиту 

і анальної екземи.
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Рис. Оцінка регресії окремих симптомів у ректальній (а) і періанальній (б) ділянках лікарями і пацієнтами 
через 1-3 тиж від початку лікування кремом Реліф Про* [35]

 *Флуокортолону півалат 0,1% (1 мг/г) і лідокаїну гідрохлорид 2,0% (20 мг/г).
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     ХІРУРГІЯ    

       КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК

Около 75% всех первичных сердечных ново-

образований являются по своему гистологи-

ческому строению доброкачественными [4, 

6, 7]. Первичные злокачественные сердечные 

ново образования встречаются крайне редко, 

что объясняется, по-видимому, особенностями 

метаболизма миокарда, коронарным кровото-

ком и ограниченностью лимфатических соеди-

нений внутри сердца [6, 7, 9]. На аутопсии они 

выявляются намного чаще, чем при клиниче-

ских исследованиях. Вторичные опухоли сердца 

встречаются в 13-40 раз чаще, чем первичные [8]. 

Метастазирование в сердце или прорастание 

опухоли в мио кард и перикард регистрируют, 

по различным данным, у 0,3-27% умерших 

от злокачественных новообразований. Мета-

стазы в сердце чаще всего возникают на фоне 

развернутой клинической картины основного 

заболевания. При этом обычно обнаруживают 

первичный опухолевый очаг или уже имею-

щееся метастатическое поражение где-либо 

в грудной или брюшной полости. Наиболее 

часто такое вторичное поражение серд ца на-

блюдается при раке легкого, пищевода, молоч-

ной или щитовидной железы, почек, а также 

при меланомах, лимфомах, миеломах, лимфо-

гранулематозе [1, 3-5].

У большинства больных опухолевое по-

ражение сердца служит причиной клиниче-

ских проявлений, связанных с препятствием 

прохож дения крови в полостях сердца. Поражая 

миокард, злокачественная опухоль может не-

гативно влиять на его контрактильную способ-

ность. При этом клинические симптомы могут 

быть самыми различными. Чаще всего это 

одышка, появление систолического шума, при-

знаки острого перикардита, тампонады сердца, 

быстрое увеличение сердечного контура при 

рентгенологическом исследовании, внезапно 

появившиеся нарушения ритма сердца, атри-

овентрикулярная блокада, застойная сердеч-

ная недостаточность и др. При опухолях сердца 

клинические проявления больше зависят 

от локализации и размеров опухоли, чем от ее 

гистологического типа. Многие из этих призна-

ков и симптомов могут наблюдаться также при 

миокардитах, перикардитах, кардиомиопатиях 

или быть результатом лучевой терапии либо 

химиотерапии [3, 6-9].

В постановке правильного диагноза опухоли 

сердца и для визуализации новообразования 

неоценимую помощь оказывает эхокардио-

графия (ЭхоКГ). Для уточнения диагноза до-

полнительно применяют такие диагностические 

инструментальные методы, как компьютерная 

и магнитно-резонансная томография для опре-

деления распространенности опухолевого про-

цесса, а также в некоторых случаях для опреде-

ления характера новообразования. Ангиография 

может выявить форму отдельных частей опухоли 

и ее влияние на гемодинамику [7].

Несмотря на применение представленных 

методов исследования, иногда определить 

распространенность и конфигурацию опу-

холевого процесса крайне сложно. Об этом 

свидетельствует случай необычного роста 

злокачественной опухоли сердца, который 

наблюда лся в Национа льном институте 

сердечно-сосудистой хирургии (НИССХ) 

им. Н.М. Амосова НАМН Украины.

В НИССХ им. Н.М. Амосова НАМН Укра-

ины с 1970 г. по настоящее время наблюдалось 

60 больных с различными видами и локали-

зацией злокачественных опухолей сердца, что 

составило 6,8% от общего количества посту-

пивших пациентов с сердечными опухолями 

(889). Локализация злокачественной опухоли 

сердца в правом предсердии отмечена у 7 (11,7%) 

больных, что является третей по частоте лока-

лизацией изолированного выявления в каме-

рах сердца данной патологии (наиболее часто –  

в левом предсердии (ЛП) –  23, или 38,3%).

Цель работы –  представить случай пораже-

ния ЛП злокачественным новообразованием, 

характер и размер которого были распознаны 

только во время операции, а также особенно-

сти хирургического лечения такого поражения. 

Случай интересен в связи со сложностью диа-

гностики и выявленной во время операции не-

обычной конфигурацией опухолевого процесса.

Изучали особенности клинического те-

чения заболевания. Применяли как лабо-

раторные, так и инструментальные методы 

исследования, среди которых ведущая роль 

принадлежала трансторакальной и чреспище-

водной двухмерной допплер-ЭхоКГ с цветным 

допплеровским картированием, позволившей 

выявить новообразование.

Клинический случай
Пациент Г., 22 года, история болезни № 878, 

поступил в НИССХ им. Н.М. Амосова НАМН 

Украины 17.02.2017 г. с диагнозом «миксома 

ЛП». Предварительный диагноз миксомы ЛП 

поставлен при комплексном обследовании в об-

ластной больнице по месту жительства, куда 

больной был госпитализирован 2 нед ранее 

по поводу кровотечения из язвы пилорического 

отдела желудка, остаточных явлений двусто-

ронней нижнедолевой пневмонии. После прове-

денного лечения наступило улучшение. Однако 

при плановом проведении ЭхоКГ-исследова-

ния в полости ЛП было обнаружено подвижное 

ново образование. В связи с этим для уточнения 

диагноза и проведения кардиохирургической 

операции пациент был направлен в НИССХ 

им. Н.М. Амосова НАМН Украины.

Согласно данным анамнеза считает себя 

больным с апреля 2016 г., когда впервые воз-

никли признаки острого нарушения мозгового 

кровообращения, проявившиеся преходящим 

ограничением движения правых конечностей 

и нарушением речи. Такие же преходящие на-

рушения повторно возникли в августе и ноябре 

2016 г., сопровождались потерями сознания. 

При этом отмечались постоянные жалобы 

на одышку и утомляемость, связанные с физи-

ческой нагрузкой, периодически возникающие 

боли в области сердца. Клинических призна-

ков выраженной застойной сердечной недоста-

точности не было. Артериальное давление –  

120/80 мм рт. ст. Семейный анамнез, анамнез 

жизни –  без особенностей. При объективном 

обследовании отмечены бледность кожных по-

кровов и слизистых, небольшой цианоз губ.

Со стороны других органов и систем, а также 

в результате лабораторных исследований пато-

логических изменений не отмечено. Аускульта-

тивно определяется систолический шум малой 

интенсивности в проекции верхушки. Рентгено-

логическое исследование выявило незначитель-

ное увеличение сердца, отмечалось некоторое 

ослабление легочного рисунка. На электро-

кардиограмме –  синусовый ритм с частотой 

сердечных сокращений 70 уд/мин. Признаков 

перегрузки желудочков сердца, коронарной не-

достаточности не выявлено. Общие клиниче-

ские анализы крови и мочи, а также биохими-

ческий анализ крови были в пределах нормы.

При проведении двухмерной ЭхоКГ в ЛП 

лоцировалось крупное, хаотически подвиж-

ное, значительно фрагментированное бесфор-

менное образование, пролабирующее в левое 

атриовент рикулярное отверстие, перемещаясь 

в систолу и диастолу, проникая в полость левого 

желудочка, достигая его верхушки. Опухоль 

не имела четких контуров, изменяя свою форму 

в процессе движения, с большой  степенью 

 вероятности отрыва ее фрагментов с угрозой 

эмболии. При этом место прикрепления четко 

уточнить не удалось, хотя было высказано 

предположение о ее возможном прикреплении 

в области правых легочных вен и купола ЛП. 

Согласно признакам, выявленным при про-

ведении ЭхоКГ, дифференцировать характер 

опухоли не представлялось возможным. Со-

кратимость и размеры левого желудочка были 

в пределах нормы (конечно-диастолический 

индекс –  117, фракция выброса –  55%). Опре-

делялась умеренная (до 1,5+) недостаточность 

митрального клапанного аппарата.

Заключение обследования невропатолога: 
смешанная энцефалопатия (посттравмати-

ческая –  интоксикационная по анамнезу), 

четыре синкопальных пароксизма (начиная 

с апреля 2016 г.), чувствительная правосторон-

няя болевая гемигиперестезия.

Электроэнцефалография: низкоамплитуд-

ная, слегка дезорганизованная активность 

без локальной патологии. Функциональная 

реактивность ослаблена.

Эхоэнцефалоскопия: патологических из-

менений не выявлено.

Учитывая значительный риск фрагмента-

ции новообразования, больному предложено 

безотлагательное оперативное лечение, ко-

торое было проведено 17.02.2017 г. в условиях 

искусственного кровообращения. Предпо-

лагаемым объемом операции было удаление 

новообразования из ЛП и реконструктивная 

коррекция поражения митрального клапана.

По стандартной методике налажено искус-

ственное кровообращение. Канюлированы 

аорта и полые вены. Операцию выполняли при 

умеренной гемодилюции и гипотермии (28 °C). 

Защита миокарда включала применение рас-

твора «Кустодиол» и местное охлаждение сердца 

ледяной крошкой.

После продольного рассечения правого пред-

сердия и межпредсердной перегородки в поло-

сти ЛП обнаружено белесоватое образование, 

плотноэластической консистенции и крайне 

необычной формы (рис. 1). Из просвета ЛП в по-

лость правого предсердия извлечена опухоль, 

представленная множеством щупальцеобраз-

ных отростков, длина которых достигала 15 см 

(рис. 2). При этом наиболее длинные отростки 

располагались в просвете митрального клапана.

После удаления опухоли из ЛП осуществлена 

попытка удаления основания новообразова-

ния, которое распространялось от устьев левых 

легочных вен по куполу ЛП до устья правой 

нижней легочной вены. После удаления сра-

щений опухоли с задней стенкой ЛП и самой 

опухоли иссечено основание опухоли с участком 

стенки ЛП размером 5×3 см. Иссечение задней 

стенки ЛП от устьев левых легочных вен до устья 

нижней легочной вены позволило полностью 

освободить полость ЛП от новообразования, 

достигнув радикальности операции. Подлежа-

щие ткани обработаны диатермокоагуляцией. 

Края  образовавшегося дефекта удалось сбли-

зить и сшить двухрядным швом (пролен 4-0). 

Учитывая наличие митральной недостаточ-

ности за счет отрыва хорд от передней створки 

в сегментах АII и AIII, выполнена плас тика ми-

трального клапана: реимплантированы хорды 

в данные сегменты передней створки. При вы-

полнении гидропробы и последующего ЭхоКГ-

исследования зарегистрирована адекватная ком-

петентность митрального клапана. При помощи 

экспресс-биопсии определена низкодиффен-

цированная ангиомиксосаркома. Диагноз был 

уточнен при более детальном гистологическом 

и иммуногистохимическом исследовании.

Послеоперационный период проходил без 

особенностей. В общеклиническое отделе-

ние пациент переведен на 2-е сутки. В удов-

летворительном состоянии больной выписан 

на 12-е сутки после операции и направлен 

на дальнейшее лечение в онкологический 

стационар по месту жительства.

Обсуждение
Описанный случай является неординар-

ным примером поражения злокачественным 

опухолевым процессом полости сердца. Ранее 

в нашей практике встречались пациенты 

со злокачественным поражением ЛП опухо-

лью, прорастающей через просвет легочных 

вен, особенно из левой верхней легочной 

вены. Составляет определенные трудности 

проведение дифференциальной диагностики 

злокачественной опухоли с миксомой ЛП, тем 

более что миксома в 80% случаев локализу-

ется именно в этой камере сердца и чаще всего 

имеет круглую или овоидную форму с корот-

кими, подвижными отростками.

Выводы
Представленный случай демонстрирует воз-

можность большого разнообразия форм и кон-

фигураций злокачественного поражения ЛП, 

еще раз подтверждает реальность наличия опу-

холей, форму которых трудно дифференциро-

вать без визуализации. При этом клинические 

проявления поражения сердца и магистральных 

сосудов, несмотря на наличие большого объема 

новообразования, могут быть крайне скудными.
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Случай необычного роста 
злокачественной опухоли левого предсердия

Р.М. Витовский

В литературе злокачественные опухоли сердца подразделяют на первичные (изначально поражающие структуры 
сердца) и вторичные (метастатические) новообразования [2, 4-9].
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ГУ «Национальный институт сердечно-сосудистой хирургии им. Н.М. Амосова НАМН Украины», г. Киев

Рис. 1. Операция по удалению 
ангиомиксосаркомы

Рис. 2. Ангиомиксосаркома щупальцеобразной 
формы, удаленная из полости ЛП
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   ОРТОПЕДІЯ    
      ВІТЧИЗНЯНИЙ ДОСВІД

Особенности применения 
РЧ денервации (абляции) при патологии 
тазобедренного сустава

Остеоартроз –  одна из самых ак-

туа льных проблем современной ор-

топедии, поскольку сопровож дается 

выра женным болевым син дромом, 

ог ра н и чен ием фу н к ц и и сус т а вов, 

значительными экономическими за-

тратами и повышением риска смерти. 

В зависимости от возраста пациента 

коксартроз проявляется рентгенологи-

чески у 28-43% популяции, а симптома-

тически – у 10-17%.

Часто, из-за выраженных деструк-

тивных изменений в суставе, боли ста-

новятся нестерпимыми, и тогда перед 

пациентом неизбежно встает вопрос 

об операции по замене сустава. При вы-

раженном болевом синдроме на фоне 

артроза тазобедренного сустава (ТБС) 

и невозможности по тем или иным при-

чинам провести замену последнего все 

большего распространения приобре-

тает метод РЧ абляции (РЧА) запира-

тельного и бедренного нерва. Указан-

ная процедура выполняется исключи-
тельно для снижения болевого синдрома. 

РЧ денервация чувствительных нервов 

ТБС –  новый эффективный метод ле-

чения коксалгии.

РЧ денервация ТБС применяется при 

следующих патологиях и состояниях:

• остеоартроз ТБС;

• дегенеративные заболевания су-

ставов;

• тотальное эндопротезирование ТБС 

(до или после операции);

• частичное протезирование ТБС 

(до или после операции);

• при наличии противопоказаний для 

эндопротезирования ТБС;

• в случаях, когда пациенты хотят из-

бежать или отсрочить эндопротезирова-

ние ТБС.

Ввиду того что ни один из видов ле-

чения не способствует восстановлению 

хрящевой ткани, широкое распростра-

нение получил метод тотальной замены 

ТБС, что обеспечивает снятие болевого 

синдрома, возврат функции сустава, 

а так же снижение приема обезболи-

вающих препаратов при относительно 

низкой частоте осложнений. Однако 

у некоторых пациентов существуют 

ограничения к выполнению эндопроте-

зирования, которые включают тяжелую 

сопутствующую патологию, системные 

заболевания, а также экономические 

факторы, связанные с д лительным 

ож и данием операции и ее высокой 

 стоимостью.

Метод РЧА не является альтернати-

вой эндопротезированию ТБС. Однако 

РЧА может облегчить симптомы боли 

тогда, когда другие консервативные 

 методы лечения оказались неэффек-

тивны (внутрисуставные инъекции кор-

тикостероидов, нестероидных противо-

воспалительных препаратов (НПВП), 

гиалуроновой кислоты, аутологичные 

инъекции препаратов крови, кинезо-

терапия). Кроме того, этот метод может 

облегчить симптомы боли в ранний по-

слеоперационный период после эндо-

протезирования ТБС.

Эффективность РЧА при патологии ТБС
Последние 20 лет применение РЧНА 

приобретает все большую популярность. 

Впервые идея РЧ денервации ТБС была 

озвучена в 1991 г. и применена в 1993 г. 

японским ортопедом K. Okada. Автор 

доложил о 15 случаях РЧ термокоагуля-

ции запирательного, бедренного и седа-

лищного нервов. В большинстве случаев 

пациенты отмечали регресс болевого 

синдрома.

F. Rivera и соавт. (2012) провели про-

спективное исследование эффектив-

ности РЧ термической нейроабляции 

суставны х веточек запирательного 

и бед ренного нервов у 17 пациентов 

с хронической болью в ТБС на фоне 

остеоартроза после эндопротезирования 

и операции гирдлестона. Регресс боле-

вого синдрома >50% отмечали 8 паци-

ентов сроком >6 мес, а также значитель-

ные улучшения, по данным опросников 

WOMAC и Harris Hip Scores. После того 

как авторы отметили 3 гематомы после 

пункции бедренной артерии, они на-

чали применять латеральный доступ, 

описанный S. Locher и соавт. (2008).

M. Kawaguchi и соавт. (2001) проде-

монстрировали эффективность РЧНА 

у 11 (79%) пациентов и отсутствие от-

вета –  у 3. Регресс болевого синдрома 

в области ТБС >50% в течение от 1 

до 11 мес отметили 12 пациентов. У 1 па-

циента, которого отнесли в группу не-

эффективных, отмечалось значитель-

ное уменьшение болей в области паха, 

однако их сохранение по боковой по-

верхности бедра. Учтя все эти моменты, 

у следующих пациентов авторы перед 

процедурой нейроабляции проводили 

диагностические блокады запиратель-

ного нерва. При недостаточном регрессе 

болевого синдрома на фоне блокады ав-

торы осуществляли нейроабляцию су-

ставных веточек не только запиратель-

ного, но и бедренного нерва (рис 1.).

H. Wu и J. Groner (2007) применили 

имп ульсн у ю РЧН А у 2 пациентов. 

По сравнению с термической нейро-

абляцией импульсный режим, который 

проводят на низких температурах (42-

45°), не вызывает коагуляции тканей, 

однако требует более точного располо-

жения электрода –  строго перпенди-

кулярно нерву. Оба пациента отмечали 

 снижение  болевого синдрома и улучше-

ние  функции.

В целом все проана лизированные 

исследования, в которых изу ча лась 

результативность применения РЧНА 

нервов ТБС, показали достаточно вы-

сокую эффективность и относительную 

безопасность этой процедуры: только 

у 1 пациента была отмечена гипосте-

зия по передней поверхности бедра, 

а также, в нескольких случаях, гема-

томы в месте проведения процедуры.

Результаты собственных исследований 
применения РЧА при патологии ТБС

В проведенном нами проспективном 

исследовании проанализированы ре-

зультаты 36 пациентов (37 суставов), 

проходивших амбулаторное лечение. 

Средний возраст пациентов составил 

66,2±1,5 года (возрастной диапазон 

от 40 лет до 81 года). Основной жало-

бой пациентов были боли в области 

ТБС. Рен т г енолог и ческ у ю оцен к у 

стадии проводили по классификации 

J. Kellgren и J. Lawrence. Так, коксарт-

роз 3 степени был выявлен у 27 паци-

ентов, 4-й –  у 9. Все пациенты прошли 

процедуру РЧНА артикулярных ветвей 

бедренного и запирательного нер вов. 

Оценку результатов проводили по ви-

зуа льно-ана логовой шка ле (ВА Ш) 

и опроснику функциональных огра-

ничений HHS.

Достоверным считали уменьшение 

болевого синдрома на 3 см. Так, через 

14 дней после РЧНА 62,2% пациентов 

отмечали регресс болевого синдрома 

в пределах 3-8 см по ВАШ (р0,05), спу-

стя 1 мес –  81,1%, 3 мес –  64,9%, 6 мес –  

59,5%, 12 мес –  54,1% больных. Недосто-

верные улучшения или отсутствие дина-

мики боли по ВАШ через 14 дней после 

РЧНА отмечали 37,8%, через 1 мес –  

18,9%, 3 мес –  35,1%, 6 мес –  40,5%, 

12 мес –  45,9% участников исследования.

Оценка влияния боли на функцио-

на льные нару шение ж изнедеятель-

ности посредством опросника HHS 

продемонстрировала следующее: спу-

стя 14 дней после РЧНА достоверное 

улучшение показателя, а именно из-

менение более чем на 26 баллов, отме-

чалось у 64,1% пациентов, через 1 мес –  

у 82,1%, 3 мес –  у 69,3%, 6 мес –  у 71,8%, 

12 мес –  у 76,7%. На момент оконча-

тельного опроса отсутствие динамики 

или недостоверное улучшение по срав-

нению с исходным состоянием отмеча-

лось у 23,3% пациентов.

Особенности применения 
РЧ денервации (абляции) 
при патологии коленного сустава

Денервация (абляция) коленного су-

става (КС) представляет собой новый 

инновационный метод лечения боли 

в колене без хирургической операции. 

Этот метод считается одним из наи-

более современных. РЧ –  это макси-

ма льно деликатная процед у ра, она 

отличается от распространенных бло-

кад коленных суставов тем, что при ее 

проведении не применяются не только 

гормоны, но и, за исключением мест-

ного обезболивания, вообще какие-

либо лекарства. Путем точечного при-

ложения сложной комбинации волн 

электрического тока к нервам, окру-

жающим КС, в колене можно значи-

тельно уменьшить боль независимо 

от ее  причины.

Показаниями к проведению денерва-

ции КС могут стать:

• остеоартроз КС;

• дегенеративные заболевания су-

ставов;

• тотальное эндопротезирование КС 

(до или после операции);

• частичное протезирование КС (до 

или после операции);

• противопоказания к эндопротези-

рованию КС;

• желание пациентов избежать или 

отсрочить эндопротезирование КС.

Стоит отметить, что РЧ денервация 

выполняется за пределами капсулы 

сустава, вследствие чего процедуру 

можно провести как до операции (при 

этом не создавая для нее проблем), 

так и после протезирования (и в этом 

слу чае эта процедура эффективна). 

Несмотря на благоприятные резуль-

таты эндопротезирования КС, многие 

пациенты жа луются на то, что боль 

в колене сохраняется. С появлением 

метода денервации КС пациенты могут 

рассчитывать на облегчение боли без 

каких-либо дополнительных опера-

ций. Этот метод также успешно при-

меняется в тех случаях, когда другие 

процедуры –  инъекции гиалуроновой 

кислоты, гормона льных препаратов 

и даже операции на колене не принесли 

ожидаемого облегчения.

Применение радиочастотной нейроабляции 
при дегенеративном остеоартрозе 

тазобедренного и коленного суставов
Я.В. Фищенко

Радиочастотная нейроабляция (РЧНА) –  процедура, которая используется для уменьшения боли. Электрический 
ток, вырабатываемый радиочастотными волнами, способствует нагреванию небольшого участка нервной ткани, 
вызывая его валлерову дегенерацию и тем самым снижая болевые сигналы, которые поступают из конкретной 
области. РЧНА –  селективный, безопасный и эффективный метод лечения, обеспечивающий длительное 
облегчение боли путем прерывания передачи ноцицептивных сигналов в центральную нервную систему 
от пораженного органа. Процедура успешно применяется в качестве средства лечения боли при различных 
заболеваниях, включая фасеточный синдром, радикулопатию, дисфункцию крестцово-подвздошного сустава, 
боли в коленном и тазобедренном суставах, подиатрии.

Я.В. Фищенко, к. мед. н., ортопед-травматолог высшей категории, старший научный сотрудник 
ГУ «Институт травматологии и ортопедии НАМН Украины», г. Киев

Рис. 1. Схема проведения термической 
нейроабляции суставных веточек 

запирательного и бедренного нервов
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Преимущества метода РЧА в лечении 
болей в КС

У многих пациентов, вынужденных 

ожидать операции несколько месяцев, 

денервация КС поможет значительно 

уменьшить болевые ощущения и сделать 

период ожидания более комфортным. 

Кроме того, эта процедура имеет свои 

преимущества по сравнению с опера-

тивными вмешательствами на КС, 

а именно:

• процедура выполняется в амбулатор-

ных условиях под местной анестезией;

• риск инфицирования минимален;

• практически отсутствует период ре-

абилитации, и можно вернуться к работе 

и активной жизни в тот же день;

• пациент не чувствует боли после вы-

полнения процедуры.

По окончании процедуры степень обез-

боливания может значительно варьиро-

вать в зависимости от причины и ис-

точника боли. В большинстве случаев 

обезболивающий эффект длится от 10 

до 18 мес, в других –  жизнь без боли может 

продолжаться в течение многих лет.

Осложнения после процедуры редки, 

особенно если инъекции осуществляли 

с использованием техники точного по-

зиционирования иглы. Тяжелые аллер-

гические реакции на местные анестетики 

развиваются крайне редко. Эпизоды про-

рывной боли после манипуляции могут 

присутствовать, однако их легко купи-

руют однократным приемом обезболи-

вающих. РЧА может вызвать пятнистое 

онемение кожи над суставом.

Методика проведения РЧА нервов КС
Процедура РЧ денервации выполня-

ется в 2 этапа.

1. Диагностическая блокада коленных 
ветвей нервов. Перед процедурой РЧ 

денервации выполняется диагностиче-

ская блокада, дабы убедиться, что метод 

РЧ коленной денервации подходит па-

циенту. Для этого вводится небольшое 

количество местного анестетика точно 

к коленным веточкам нервов. При ус-

ловии благоприятного эффекта от вре-

менного обезболивания больному будет 

предложена процедура РЧ коленной де-

нервации.

2. РЧ денервация колена. На втором 

этапе лечения врач выполняет процедуру 

«отключения» нервов колена для устра-

нения боли и улучшения функции КС.

Как и при диагностической блокаде, 

второй шаг выполняется под мест-

ной анестезией. РЧНА осуществляется 

идентично диагностической блокаде 

нерва. Основное отличие заключается 

в применении радиоволн, а не местного 

анестетика по за вершении процедуры. 

Применяются специальные иглы –  так 

называемые канюли. Их устанавливают 

таким же образом, как и иглы при диа-

гностическом тесте. После того как они 

правильно введены в места расположе-

ния нервов, вводится электрод. Чтобы 

подтвердить правильное расположение 

канюли, врач в качестве «лакмусовой бу-

мажки» проводит стимуляцию нервов 

и мышц (рис. 2).

• При сенсорном (чувствительном) 

тестировании безболезненный сигнал 

передается через электроды, которые 

избирательно стимулируют сенсорные 

нервы. Это позволяет убедиться в том, 

что вблизи электрода отсутствуют другие 

нервы, передающие ощущения в ноге.

• В случае моторного (двигательного) 

тестирования на нерв посылается другой 

сигнал, который избирательно стимули-

рует двигательные нервы. Данный вид те-

стирования дает возможность проверить, 

находятся ли вблизи канюли двигатель-

ные нервы, отвечающие за сокращение 

мышц в ноге.

Как только тестирование будет за-

вершено и врач убедится, что игла на-

ходится на безопасном расстоянии 

от любого важного сенсорного или дви-

гательного нерва, вводится местный 

анестетик. Сразу после анестезии по-

даются радиоволны от кончика канюли 

в течение 90-180 секунд. После воздей-

ствия радиоволн канюли удаляют и на-

носят 3 небольшие повязки. Процесс 

длится менее 30 минут.

Эффективность РЧА при патологии КС
Сравнительное исследование T. Davis 

(2018), посвященное оценке охлажденной 

РЧА как альтернативного метода лечения 

остеоартроза КС, показало преимуще-

ство РЧА по сравнению с инъекциями 

в КС стероидных препаратов. В иссле-

довании участвовал 151 пациент (диа-

гноз –  хронический остеоартроз КС в те-

чение более чем 10 лет). Распределение 

пациентов на 2 группы –  группу лечения 

методом РЧА и группу внутрисуставного 

введения стероидов –  осуществлялось 

случайным образом.

В группе РЧА у пациентов перед про-

цедурой проводили медикаментозную 

блокаду сенсорного коленного нерва, 

дабы убедиться, что боль в суставе свя-

зана именно с этим нервом. РЧА вы-

полнялась в амбулаторных условиях под 

местной анестезией и при минимальной 

седации пациента.

До и после сравниваемых вмеша-

тельств пациентов просили оценить 

интенсивность боли по 10-балльной 

шкале. Перед исследованием уровень 

боли у всех больных составил в среднем 

7 баллов, через месяц после лечения 

в группе РЧА и в группе, участникам 

которой делали инъекции стероида, ин-

тенсивность боли по ВАШ оценили в 3 

и 4 балла соответственно. Через 6 мес 

74% участников группы РЧА отметили 

снижение боли хотя бы на полбалла, 

в то время как в группе применения 

стероидов их было 16%. В течение 6 мес 

после лечения функции КС оценили как 

«удовлетворительные» 40% пациентов 

группы РЧА и 3% участников группы 

внутрисуставного введения стероидов. 

Улучшение общего состояния отметили 

90 и 24% больных соответственно. Па-

циенты группы РЧА также значительно 

реже использовали обезболивающие 

препараты. Серьезных осложнений или 

нежелательных побочных эффектов 

не наблюдалось ни в одной из групп.

Среди недостатков исследования ав-

торы отмечают малое количество участ-

ников и отсутствие слепого контроля: 

и врачи и пациенты знали, к какой 

группе принадлежат. Авторы намерены 

провести новое, более длительное, иссле-

дование эффективности метода в течение 

года и более, чтобы определить момент, 

когда подвергшийся абляции нерв реге-

нерирует и потребуется проведение по-

вторной процедуры.

Результаты собственных исследований 
применения РЧА при патологии КС

В проведенном нами проспектив-

ном исследовании проанализированы 

дан н ые 42 пац иен тов (42 сустава), 

проходивших амбулаторное лечение. 

Возраст пациентов колеба лся от 30 

до 80 лет. Средний возраст составил 

53,4±9,5 года. Средняя продолжитель-

ность гонартроза –  7,4±6,8 года. Ос-

новной жалобой пациентов были боли 

в области КС. Рентгенологи ческа я 

стадия (R-стадия) гонартроза оцени-

валась в соответствии с критериями 

J. Kellgren (1957). В исследование были 

включены больные с I-III R-стадиями 

остеоартроза. Всем пациентам выпол-

няли процедуру РЧНА артикулярных 

ветвей нервов КС. Оценку результатов 

проводили по шкале ВАШ и опроснику 

качества жизни SF-36 (Short Form-36) 

(табл. 1).

Достоверным считали уменьшение 

болевого синдрома на 3 см. Так, спу-

стя 1 мес после РЧНА 78,2% пациентов 

отмечали регресс болевого синдрома 

в пределах 4-6 см по ВАШ (р0,05), через 

6 мес –  69,5%, 12 мес –  63,3%. Недосто-

верные улучшения или отсутствие ди-

намики боли по ВАШ через 1 мес после 

РЧНА отмечали 21,8%, 6 мес –  31,5%, 

12 мес –  34,7% больных.

По результатам анкетирования па-

циентов с использованием опросника 

SF-36 были получены оценки качества 

жизни в баллах от 0 до 100. Чем больше 

ог рани чений испытыва ли больные 

в повседневной жизни за последний год 

после лечения, тем более низкие пока-

затели демонстрировал этот опросник 

(табл. 2).

При оценке качества жизни по SF-36 

среди больных группы до и после лече-

ния (через 1 и 12 мес) было установлено 

достоверное различие показателя «об-

щего здоровья» (ОЗ). Наиболее высокие 

оценки в группе до и после лечения были 

получены по шкале «физическая боль» 

(ФБ), «ролевое эмоциональное функцио-

нирование» (РЭФ), «социальное функци-

онирование» (СФ).

Выводы
РЧНА артикулярных веточек запи-

рательного и бедренного нервов –  эф-

фективный метод лечения болевого 

синдрома коксалгии на фоне дегене-

ративного остеоартроза. Однако эта 
процедура не является универсальной 
и не имеет превентивных свойств, ко-
торые предотвращали бы прогрессиро-
вание основного заболевания, поэтому 
она должна применяться в сочетании 
с други м ортопедически м лечением. 

Метод РЧА нельзя считать альтерна-

тивой эндопротезированию ТБС. Од-

нако РЧА может облегчить симптомы 

боли в случаях, когда другие консер-

вативные методы лечения оказались 

неэффективными (внутрисуставные 

инъекции кортикостероидов, НПВП, 

гиалуроновой кислоты, аутологичные 

инъекции препаратов крови, кинезо-

терапия). Кроме того, этот метод может 

облегчить симптомы боли в ранний по-

слеоперационный период после эндо-

протезирования ТБС.

РЧНА коленного сустава является 

безопасным, эффективным малоин-

вазивным терапевтическим методом 

у больных с остеоартрозом КС с поло-

жительной реакцией на диагностиче-

скую блокаду. РЧА также может быть 

проведена повторно, для того чтобы 

обеспечить да льнейшее облегчение 

боли. Сегодня большинство исследо-

ваний выявили только кратковремен-

ную эффективность (приблизительно 

12 мес) указанного метода, тем не менее 

простота процедуры и наличие дан-

ных об отсутствии неблагоприятных 

последствий позволяют многократно 

использовать его с целью уменьшения 

болевого синдрома.
З
У

Таблица 1. Динамика субъективных показателей по ВАШ

Этапы наблюдения ВАШ, см

До лечения 8,4±0,17

Через 1 мес 3,3±0,23

Через 6 мес 3,6±0,36

Через 12 мес 4,4±0,33

Рис. 2. Этапы проведения РЧА нервов КС

Таблица 2. Динамика показателей качества жизни согласно опроснику 
SF-36 до и после лечения (через 12 мес)

Шкалы SF-36

Группа (n=42)

До лечения
Через 1 мес 

после лечения
Через 12 мес 

после лечения

Физическое функционирование (ФФ) 28,7±17,2 34,1±21,7 32,8±27,4

Ролевое ФФ (РФФ) 20,7±29,6 29,5±31,6 27,7±38,0

Общее здоровье (ОЗ) 47,5±21,2 64,1±18,2* 59,9±21,5*

Физическая боль (ФБ) 34,3±13,2 53,9±16,9* 50,0±17,4*

Психологическое здоровье (ПЗ) 52,4±23,4 67,0±21,5* 63,5±24,3*

Ролевое эмоциональное 
функционирование (РЭФ)

30,0±43,2 61,3±42,1* 57,8±47,9*

Жизнеспособность (Ж) 39,7±27,1 56,2±27,4* 49,0±28,2*

Социальное функционирование (СФ) 59,6±26,2 72,8±29,3* 69,6±27,8*

Примечание. *– достоверные различия в показателях до и после лечения в группе.
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У багатьох наукових монографі ях 

і статтях докладно висвітлюються ме-

тоди діагностики й лікування хворих 

на ГО. Водночас к лінічно атиповим 

формам ГО присвячені лише пооди-

нокі повідомлення не тільки у вітчиз-

няній, а й у світовій літературі. Цей 

факт зумовлений, по-перше, низькою 

частотою атипових форм, по-друге –  

недостатньою вивченістю патогенезу, 

по-третє –  ві дсутністю ефективних 

методів лікування цієї патології. Крім 

абсцесу Броді та склерозуючого осте-

омієліту Гарре до атипових форм ос-

теомієліту відносять синдром SAPHO 

(s y nov it i s  –   си нов і т,  acne  –  а к не, 

pustulosis –  пустульоз, hyperostosis –  

гіперостоз, osteitis –  остеїт), рециди-

вуючий багатофокальний остеомієліт, 

плазмоцелюлярний та абактеріальний 

остеомієліт.

Абсцес Броді вперше бу в описа-

ний N. Brodie в 1832 році. Це локалі-

зоване хронічне або підгостре інфек-

ційне запалення кістки, яке зазвичай 

спостерігається в метафізах довгих 

кісток у дітей, підлітків та молодих 

людей. Встановлення діагнозу утруд-

нено через відсутність характерних 

та специфічних симптомів захворю-

вання (J.І. Windolf, P. Konold, 1997; 

O.H. Ogbonna et al., 2015).

Ск лерозу ючий остеомієліт Гарре 

також залишається недостатньо вивче-

ним захворенням і має неспецифічний 

клінічний перебіг, незрозумілий па-

тогенез. Досі не досягнуто консенсусу 

щодо методу лікування цієї хвороби 

(D. Nikomarov et al., 2013). Слід заува-

жити, що ця форма остеомієліту існує 

досить давно, про що свідчать сучасні 

дані археологічних розкопок (деякі дато-

вані ХІ-ХІІ століттям) поблизу Флоренції 

(Італія), де були виявлені фрагменти ске-

лета юнака з морфологічними та рент-

генологічними ознаками остеомієліту 

Гарре великогомілкової кістки (V. Giuffra 

et al., 2015).

SAPHO та рецидивуючий багатофо-

кальний остеомієліт становлять собою 

ск ла дні запа льні процеси з широ-

ким спектром м’язово-скелетних про-

явів і також не мають консенсусу щодо 

ефективного лікування (S. Greenwood, 

A. Leone, V.N. Cassar-Pullicino, 2017).

Отже, первинно-хронічний остео-

мієліт з атиповим перебігом є маловив-

ченим захворюванням, і, незважаючи 

на наявність нових сучасних методів 

візуалізації, його діагностика є доволі 

складною й тривалою, а лікування –  

і тривалим, і не завжди ефективним 

із вірогідністю рецидиву патологіч-

ного процесу; тому слід говорити про 

«ремісію», а не виліковування цього 

 з а х в орюв а н н я (J.І.  Hatzenbueh ler, 

T.J. Pulling, 2011; N.І. Rao, B.H. Ziran, 

B.A. Lipsky, 2011).

Власні дослідження
Клінічна частина. Повідомлення ґрун-

тується на аналізі клінічного перебігу 

та комплексного лікування 35 хворих 

на абсцес Броді та 10 пацієнтів з остео-

мієлітом Гарре, які лікувались у відді-

ленні кістково-гнійної хірургії Інсти-

туту травматології та ортопедії НАМН 

України. Вік більшості хворих (72,2%) 

варіював від 11 до 56 років, при цьому 

пацієнти чоловічої статі становили біль-

шість (66,7%).

За локалізацією патологічного процесу 

переважали ураження нижньої кінцівки 

(30 осіб, або 83,3%). Серед 35 пацієн-

тів з абсцесом Броді у 25 він був розта-

шований на рівні епіметафізів (71,4%) 

та у 10 хворих (29,6%) –  метадіафізів дов-

гих кісток. Слід зазначити, що 10 хворих 

(29,6%), які були госпіталізовані до клі-

ніки кістково-гнійної хірургії, вже опе-

рувалися на попередніх етапах лікування.

Серед пацієнтів з остеомієлітом Гарре 

у 8 (80%) була уражена нижня кінцівка, 

у 2 (20%) –  ключиця.

У хворих, які перебували під нашим 

наглядом, тривалий період не було вста-

новлено діагнозу: у 28 пацієнтів (62,2%) –  

від 1 до 10 років.

Порівняно з розвитком гострого ГО 

абсцес Броді та склерозивний остеомієліт 

Гарре частіше спостерігаються у молодих 

людей віком 11-35 років. Локалізувався 

патологічний процес переважно в довгих 

кістках нижніх кінцівок.

Захворювання розвивається повільно 

з невиразною клінічною картиною, що 

зазвичай подовжує терміни від його по-

чатку до моменту звернення пацієнта 

за медичною допомогою.

Головним симптомом при атиповому 

остеомієліті є біль. Він може характери-

зуватися по-різному, але буває завжди і є 

основною причиною звернення хворого 

за медичною допомогою. Так, при абс-

цесі Броді він має розпираючий характер, 

іноді пульсуючий, але непокоїть періо-

дично. При склерозивному остеомієліті 

Гарре, навпаки, –  біль майже постійний, 

помірний, іноді посилюється під час фі-

зичного навантаження.

При абсцесі Броді в осередку ураження 

можуть виявлятися незначна гіпотро-

фія чи набряк м’яких тканин. В усіх ви-

падках у хворих, що звернулися до лікаря, 

спостерігалася м’язова атрофія, окруж-

ність хворої кінцівки була менше здорової 

на 1-1,5 см, однак над осередком ураження 

окружність кінцівки, як правило, була 

приблизно на 1 см більшою за таку здоро-

вої кінцівки внаслідок набряку.

Ізольовані абсцеси кістки (абсцес 

Броді) мають характерну рентгеноло-

гічну картину. Визначаються поодинокі 

осередки розрідження в кістковій тка-

нині, з однорідним фоном, без секвестрів, 

оточені вираженою зоною ск лерозу. 

Форма осередку округла, овальна чи 

 краплеподібна. Кісткові абсцеси локалі-

зуються частіше в метафізарних відділах. 

У дітей краплеподібний абсцес часто про-

никає з метафізу в епіфіз через росткову 

зону. Осередки запалення частіше поо-

динокі; рідше множинні (2-3 осередки) 

діа метром від 0,2 до 5 см. Якщо осередок 

розташований в епіфізарному чи мета-

фізарному відділах, то видимої реакції 

окістя немає або ж вона дуже незначна. 

Якщо осередок розташований у діафі-

зарному відділі, то спостерігається ви-

ражений періостит, який має не багато-

шаровий («цибулинний»), а однорідний 

характер.

Зазвичай найбільші труднощі вини-

кають при проведенні диференційної 

діагностики з остеоїд-остеомою, тубер-

кульозом, еозинофільною гранульомою, 

остеогенною саркомою на ранніх стадіях 

розвитку, саркомою Юінга, аневризмаль-

ною кістою.

Під час огляду хворого з ГО Гарре 

відзначається потовщення ураженого 

відділу кінцівки. На рентгенограмах 

виявляється ураження однієї кістки, 

як правило, діафізарного або метадіа-

фізарного її відділу. Кістка є веретено-

подібно потовщеною з чіткими рівними 

зовнішніми контурами. Кортикальний 

шар різко потовщений, склерозований, 

складається з гомогенної щільної кістко-

вої маси.  Кістково-мозковий канал кон-

центрично звужений або взагалі не про-

стежується. На рентгенограмах вогнища 

деструкції в кістковій тканині, як пра-

вило, не виявляються. Іноді їх встанов-

люють при томографічних дослідженнях. 

Нориці й секвестри утворюються вкрай 

рідко. Диференціальну діагностику осте-

омієліту Гарре проводять з остеогенною 

остеопластичною саркомою, ураженням 

кісток при пізньому вродженому або тре-

тинному набутому сифілісі.

З огляду на близьке розташування 

суглобів, у жодному випадку при абсцесі 

Броді і склерозуючому остеомієліті Гарре 

ми не спостерігали  реактивні  синовіти 

та контрактури суглобів. Регіонарні 

лімфатичні вузли не були збільшені. 

При пальпації визначалася локальна 

 болючість над ділянкою найбільшої 

 припухлості. Іноді в пацієнтів реєстру-

валася субфебрильна температура, зде-

більшого ввечері.

Усім х ворим, що перебу ва ли пі д 

нашим спостереженням, було виконано 

оперативне втручання за типом некрек-

томії. Загоєння рани в усіх випадках від-

булося первинним натягом. Останнім 

часом для запобігання рецидивам та па-

тологічним переломам ураженої кістки 

використовують кістково-пластичну 

методику лікування абсцесу Броді шля-

хом некректомії та ліквідації кісткової 

порожнини за допомогою біоматеріалів, 

частіше –  на основі трикальційфос-

фату. Використання біоматеріалу дає 

можливість отримати необхідний об’єм 

остео пластичного матеріалу, оскільки 

нерідко аутоспонгіози з крила клубової 

кістки недостатньо для повноцінного 

 заповнен ня дефекту, й не має потреби 

виконувати додаткову операцію для за-

бору трансплантата.

Кістково-пластичне лікування хворих 

проводять за допомогою одно- та двое-

тапної методики. Одноетапне оперативне 

втручання передбачає виконання не-

кректомії й негайне заповнення кісткової 

порожнини, що утворилася, пластичним 

матеріалом. Протипоказанням до одно-

етапної методики є розвиток процесу 

у фазі загострення. При цьому спершу 

виконують некректомію, а потім (через 

3-4 тиж) другий етап операції –  кістко-

во-пластичний. Найчастіше при такій 

тактиці після некректомії в порожнину 

тимчасово імплантували цементне на-

мисто (спейсер), насичене антибіотиком, 

так званий dead space mаnаgment. Замі-

щення дефекту кістки при обох мето-

диках є основою хірургічного лікування 

абсцесу Броді.

Методика заміщення дефекту кістки 

полягає у виконанні пошарового до-

ступу через м’які тканини в зону ура-

ження, у трепанації кістки, видаленні 

запального осередку, в ретельному кюре-

тажі стінок порожнини й згодом –  у за-

міщенні кісткового дефекту сумішшю 

аутоспонгіози та трикальційфосфату, 

дренуванні (аспіраційному) трубками, 

пошаровому зашиванні рани (рис. 1).

Атипові форми хронічного гематогенного 
остеомієліту: абсцес Броді 

та склерозуючий остеомієліт Гарре
М.П. Грицай

Гематогенний неспецифічний остеомієліт –  інфекційне захворювання кісткової тканини і/або кісткового мозку 
з ураженням елементів кістки, яке спричиняють біогенні бактерії, занесені гематогенним (лімфогенним) шляхом 
із віддалених осередків запалення. За умови ранньої діагностики та адекватного лікування у більшості випадків 
пацієнти досягають клінічного одужання, в іншому разі гострий гематогенний остеомієліт (ГО) переходить у хронічну 
стадію, і його подальший перебіг може супроводжуватися періодичними загостреннями патологічного процесу.

М.П. Грицай, д. мед. н., професор, В.В. Григоровський, д. мед. н., професор, О.Б. Лютко, к. мед. н., Н.О. Дехтяренко, к. мед. н.,
А.В. Григоровська, А.С. Гордій, ДУ «Інститут травматології та ортопедії НАМН України», м. Київ

Рис. 1. Хворий Б., 22 років. Абсцес Броді проксимального епіметафізу правої 
великогомілкової кістки: а – до операції; б – після операції некректомії та заповнення 

кісткової порожнини біологічним гідроксіапатитом

а б

Тематичний номер • Лютий 2018 р. 
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Лікування склерозуючого 
остеомієліту Гарре 

На початку захворювання доцільне 

використання декомпресії кістково- 

мозкового каналу (рис. 2). Хірургічне 

лікування включає переважно крайову 

резекцію періостальних нашарувань. 

Якщо пацієнта постійно турбує біль 

розпираючого та пульсуючого харак-

теру, йому додатково виконують ре-

зекційну трепанацію кістки уздовж 

ураженого сегмента. За результатами 

наших досліджень у переважної біль-

шості  пацієнтів рецидиву захворю-

вання не було.

Крім хірургічного лікування, як пра-

вило, пацієнтам проводили антибакте-

ріальну, імуномодулюючу та симптома-

тичну (за необхідності) терапію.

Мікробіологічні дані
Було проаналізовано результати мікро-

біологічних (видовий склад мікрофлори, 

кількість мікроорганізмів та їх чутли-

вість до антибіотиків) та серологічних 

досліджень від 38 хворих із нетиповими 

формами ГО.

Мікробіологічні дослідження на на-

явність і визначення виду мікроорга-

нізмів передбачали аналіз шматочків 

ураженої тканини, вмісту абсцесів, які 

збирали під час операції. Посів на по-

живні середовища з подальшим виді-

ленням чистих культур мікроорганіз-

мів та ідентифікацію було виконано 

відповідно до чинних методичних ре-

комендацій.

Серологічні дослідження складалися 

з вивчення в динаміці захворювання 

сироваток крові хворих для з’ясування 

специфічної імунної відповіді до ізо-

льованих із раневих виділень мікро-

організмів (дослідження проводили 

в реакції аглютинації з живою і грітою 

культурами). За діагностичний титр 

антитіл до S. aureus приймали наяв-

ність аглютинації в розведенні сиро-

ватки хворого не нижче 1:640-1:1280; 

P. aeruginosa  –  1:160; бак терій род у 

Proteus та інших рухливих ентеробак-

терій і неферментуючих –  ≥1:80. Для 

виявлення в сироватці крові антитіл 

до видоспецифічних антигенів S. aureus, 

особливо за відсутності його у виділен-

нях, виконували реакцію аглютинації 

з полівалентними вакцинними шта-

мами S. aureus. Діагностичним титром 

вважали 1:1280.

Антитіла до гемолітичного стрепто-

кока визначали за рівнем антистрептолі-

зину-О в сироватках крові хворих за до-

помогою методу латекс- аглютинації. 

Діагностичний рівень –  200 МО/мл. Кон-

центрацію  С-реактивного білка (СРБ) 

для встановлення активності запального 

процесу також визначали за допомогою 

латекс-методу (Human, Німеччина). Діа-

гностичний рівень – 12 мкг/мл.

Чутливість виділених культур до 27 ан-

тибактеріальних препаратів досліджу-

вали диск-дифузійним методом на се-

редовищі Мюллера-Хінтона за стан-

дартною методикою. Ступінь чутливості 

оцінювали й інтерпретували відповідно 

до вимог EUCAST, 2012 р.

Результати мікробіологічних дослі-

дж ень хворих на інші нетипові форми 

ГО характеризувалися певними особли-

востями порівняно з абсцесом Броді. 

Культура мікроорганізмів –  S. aureus 

була виділена лише від 3 хворих (37,5%); 

іще в 1 пацієнта стафілококоподібні мі-

кроорганізми були виявлені мікроско-

пією операційного матеріалу. Проте 

більшість мікробіологічних досліджень 

виявилися безрезультатними.

Для об’єктивізації етіологічного ді-

агнозу та його уточнення понад 50% 

хворих на нетипові форми ГО були об-

стежені серологічно. Ці дослідження 

підтвердили наявність у третини об-

стежени х х вори х із абсцесом Броді 

активної стафілококо-стрептококової 

інфекції (CРБ24-96 мкг/мл). В 1/4 хво-

рих не вдалося підтвердити наявність 

такої інфекції за рівнем антитіл –  імо-

вірно, через пізнє дослідження або не-

активність процесу (CРБ12 мкг/мл). 

У решти хворих виявлено хронічну 

стафілококову інфекцію не в стадії за-

гострення.

Зага лом за допомогою серологіч-

них досліджень стафілококова інфек-

ція була встановлена у 80% обстеже-

них, що відповідає бактеріологічному 

дослідженню з урахуванням мікроско-

пі ї. Стрептококову інфек цію ви яв-

лено у 46% обстежених хворих з абс-

цесом Броді –  в усіх випадках в асоці-

ації із стафілококовою. Після операції 

рівні антитіл швидше нормалізувалися 

проти S. aureus, аніж проти S. pyogenes 
групи A, але гострота процесу, з огляду 

на концентрацію CРБ, суттєво знижу-

валась.

Звертає на себе увагу більша частка 

метици лін-резистентних к ультур –  

26,7% порівняно з 12,0% таких, за на-

шими даними, серед S. aureus, виділених 

від хворих із типовими формами остео-

мієліту. Це може зумовлювати низьку 

ефективність антибіотикотерапії абс-

цесу Броді.

Імунологічні дані
Було досліджено стан к літинного 

та г у мора л ьног о і м у н іт е т у у х во-

рих з атиповими формами ГО, зміни 

 імунологічної реактивності в процесі 

лікування, можливості їх корекції за до-

помогою диференційованої медикамен-

тозної імуномодуляції.

Серед 35 (20 чоловіків та 15 жінок) 

обстежени х пацієнтів з атиповими 

формами ГО з абсцесом Броді вияви-

лося 27, з остеомієлітом Гарре –  8 па-

цієн т і в. Ї х н і й ві к варі ював ві д 10 

до 64 років: дітей віком 10-14 років було 

10, хворих від 15 до 30 років –  16, від 31 

до 64 років –  9. У 5 пацієнтів трива-

лість захворювання становила близько 

6 міс, у 8 –  від 1 до 2 років, в 11 –  від 2 

до 5 років, у 6 –  від 6 до 10 років, у 5 –  

від 11 до 20 років.

Остеомієліт великогомілкової кістки 

встановлено у 20 пацієнтів, стегна –  у 3, 

малогомілкової кістки –  у 3, ключиці –  

у 3, п’яткової кістки –  у 2, ліктьової, 

плечової і таранної кістки –  по 1 хво-

рому.

У перифері йні й к рові визнача ли 

вміст л і мфоциті в та ї х су бпоп ул я-

цій за кластерами диференціювання 

з  монок лон а л ь н и м и а н т и т і л а м и : 

Т-лімфоцитів, Т-хелперів, Т-су пре-

сорів, NK-клітин, В-лімфоцитів: від-

повідно CD3+, CD4+, CD8+, CD16+, 

CD22+-клітин. Вміст імуноглобулінів 

класів А, М і G визначали за допомогою 

методу простої радіальної імунодифузії 

в агарі (G. Mancini et al., 1965). Рівні 

цир к улюючи х ім у нни х комп лексів 

встановлювали за методом преципіта-

ції в 3,5% поліетиленгліколі.

Результати досліджень показали, що 

перебіг атипових форм ГО ві дбу ва-

ється на тлі розладів імунної системи. 

У периферійній крові спостерігали ві-

рогідне зниження відносного та абсо-

лютного вмісту Т-лімфоцитів (СД 3+) 

(41,13±2,23)% т а (0,88±0,0 6)×10 9/л 

прот и (69,30±2,80)% та (1,55±0,15) 

х109/л у контролі, ї хні х субпопуля-

цій: Т-хелперів (СД 4+) (27,65±2,21)% 

та (0,59±0,05)×109/л проти (45,74±2,70)% 

та (0,94±0,17)×109/л у контролі та Т-су-

п р е с о р і в  (С Д  8+)  (14 , 3 0 ±1,75 )% 

та (0,31±0,04)×109/л проти (21,32±2,10)% 

та (0,43±0,08)×109/л у контролі, а рі-

вен ь норма л ьн и х к і лерн и х к л іт и н 

із маркерами СД 16+ бу в пі двище-

ний (21,75±3,90)% та (0,61±0,12)×109/л 

в і д н о с н о  к о н т р о л ь н и х  з н а ч е н ь 

(16,50±0,30)% та (0,30±0,02)×10 9/л. 

Кількість В-лімфоцитів (СД 22+) за-

лишалася в межах норми, при цьому 

спостерігалося зменшення імуногло-

булінів М та G. Показник ступеня ен-

догенної інтоксикації –  циркулюючі 

імунні комплекси (ЦІК) був пі дви-

щений у більш як 1,8 раза (185,2±19,3) 

проти (100,0±10,0).

Крі м і м у нолог іч н и х пок а зн и к і в 

нами були проаналізовані результати 

загального аналізу крові у хворих з ати-

повими  формами ГО. При цьому вка-

зані показники залишалися в межах 

референтних значень, що підтверджує 

дані інших дослідників і, на жаль, є 

малоінформативним щодо допомоги 

лікарю як для постановки діагнозу, так 

і для оцінки ефективності проведеного 

лікування. Разом із тим такі гематоло-

гічні показники, а також імунограма, 

на наш у д у мк у, сві д чи ли про хро-

нічний характер запального процесу 

й неможливість розвинути адекватну 

відповідь для боротьби з інфекцією па-

тологічного осередку.

Ми вважаємо, що кількість імуно-

компетентних к літин при атипових 

формах ГО зменшується як через по-

рушення диференціювання молодих 

клітин у зрілі клітини-ефектори, так 

і в результаті ураження клітин (кіст-

кової тканини та імунокомпетентних) 

унаслідок руйнувальної дії збудників 

та їхніх токсинів. Зменшення загальної 

кількості Т-лімфоцитів відбувається 

завдяки зниженню їх субпопуляцій 

(Т-хелперів і Т-супресорів).

Збудники, що спричиняють розвиток 

атипових форм ГО, є Т-залежними (зо-

лотистий стафілокок), тобто для ініці-

ації клітинно-опосередкованого та гу-

морального імунітету на їх бактеріальні 

антигени необхідна участь Т-хелперів, 

але їх вміст знижений. Звідси неможли-

вість сформувати адекватну відповідь 

для подолання інфекції, резервів ви-

стачає тільки на її стримування. Саме 

тому, на нашу думк у, при атипових 

формах ГО спостерігається хронічний 

перебіг із поодинокими та невираз-

ними загостреннями. І тому хвороба 

може тягнутися роками, погіршуючи 

якість життя, але не загрожуючи йому.

П і д час ви вчен н я г у мора л ьног о 

імунітету було встановлено, що кіль-

кість В-лімфоцитів відповідала нормі, 

а от вміст імуноглобулінів класу G у си-

роватці крові був зменшений (у групі 

хворих з абсцесом Броді більше, ніж 

у групі з остеомієлітом Гарре). Це може 

свідчити як про зниження функціо-

нальної активності В-лімфоцитів, так 

і про активізацію імунокомплексних 

реакцій. Однією з важливих функцій 

імуноглобулінів є зв’язування, нейтра-

лізація та елімінація антигенів з утво-

ренням ЦІК. Залежно від ступеня ан-

тигенемії та тривалості персистенції 

патогену ЦІК за певних умов можуть 

викликати та підтримувати запальну 

реакцію. Високі рівні ЦІК, які ми спо-

стерігали в досліджуваних пацієнтів 

[(165,0+30,2) у.о. у хворих з абсцесом 

Броді та (173,5+17,6) у.о. у хворих з ос-

теомієлітом Гарре проти 100,0+10,0 

в  контролі], можуть також блокувати 

активність різних типів клітин (лім-

фоцитів, моноцитів, г ран улоцитів, 

еритроцитів, тромбоцитів тощо) через 

вплив на їх рецептори і також пригні-

чувати імунну відповідь.

Питання про вибір конкретних імуно-

модулюючих препаратів і їх включення 

в комплекс етіопатогенетичної терапії 

вирішували на підставі аналізу резуль-

татів імунограми та клініко-анамнестич-

них даних.

З огляду на варіабельність виявлених 

порушень, ми використовували кілька 

груп імуномодулюючих препаратів.

Дл я стим ул яці ї к літинної ланк и 

імунітету застосовували імунорегуля-

торні пептиди тимусу або їх синтетичні 

 аналоги: тактивін, тималін, вілозен, 

Продовження на стор. 48.

Рис. 2. Рентгенограма хворого Д., 12 років: а – на момент госпіталізації; наявне веретеноподібне потовщення середньої третини 
великогомілкової кістки; б – виконана декомпресія кістково-мозкового каналу великогомілкової кістки кістковими голками; 

в – після оперативного лікування в клініці кістково-гнійної хірургії – виконана крайова резекція періостальних нашарувань і резекційна 
трепанація середньої третини великогомілкової кістки

а б в



48

ОРТОПЕДІЯ
ОГЛЯД

тимоген та імунофан. Ці  препарати 

е ф ек т и вно п і д ви щ у ю т ь к і л ьк іс т ь 

 Т-лімфоцитів, посилюють функціо-

нальну активність Т-клітин, стимулюють 

 активність природних кілерів, стовбуро-

вих гемопоетичних клітин і нормалізу-

ють низку інших показників, які харак-

теризують напруженість Т-клітинного 

імунітету.

До наступної групи належали препа-

рати, які активізують імунну систему 

на пошук та усунення патологічних 

змін в організмі. До неї зараховують ер-

бісол (комплекс природних  небілкових 

 низькомолекулярних органічних спо-

лук, отриманих із тваринної ембріональ-

ної тканини) та поліоксидоній (високо-

молекулярний синтетичний імуномо-

дулятор).

Практично всі імунотропні препа-

рати, які застосовувалися в лікуванні 

хворих з атиповими формами ГО, спра-

вили позитивний ефект щодо корекції 

виявлених порушень. Проте, як пока-

зали наші спостереження, моноімуноте-

рапія не завжди призводить як до вира-

женого покращення клініко-лаборатор-

них показників, так і до  підвищення 

ефективності лікування. Тому залежно 

від характеру та ступеня імунологічних 

розладів у таких випадках доцільно за-

стосовувати комбіновану імунотерапію, 

тобто одночасне або послідовне призна-

чення хворим більш ніж одного модуля-

тора різного походження та механізму 

дії. Використання кількох імуномо-

дулюючих препаратів із різноспрямо-

ваною дією дає змогу ефективно коре-

гувати роботу різних ланок імунітету 

й досягати успіху навіть при зниженні 

дози препаратів.

Гістоморфологічні дані. 
Абсцес Броді

Матеріалом дослідження були фраг-

менти уражених тканин патологічних 

осередк ів ві д 25 х ворих з абсцесом 

Броді, яким за відповідними показан-

нями виконували операції некректомії 

з наступною пролонгованою антибіо-

тикотерапією.

Абсцес Броді являє собою осередок 

деструкції в кістці, здебільшого добре 

окреслений, часто із зоною остеоскле-

розу, яка є контурованою на рентген- 

та комп’ютерно-томографічних (КТ) 

зображеннях (рис. 3). Як деструктив-

ний осередок остеомієліту абсцес Броді 

має капсулу ск ладної будови, у якій 

розрізняють дві або три оболонки: вну-

трішню, фіброзну та кісткову (остання 

може бути слабо виражена). Порожнина 

осередку остеодеструкції заповнена 

фібринозним ексудатом, некротич-

ними масами, містить дрібні секве-

стри, із стінок в напрямку центру ви-

ступають гіперпластичні розростання 

внутрішньої оболонки (рис. 4). Тра-

пляються ділянки капсули осередків, 

де внутрішня та фіброзна оболонки 

наче пронизані, як каркасом, частково 

 некротизованими кістковими пере-

кладками (рис. 5).

Характерною особливістю проявів 

запального процесу при абсцесі Броді є 

велика кількість одноманітних запаль-

них клітинних інфільтратів. Їхні склад 

та щі льність дещо варіюють, проте 

переважають мононуклеари і плазмо-

цити, також наявна певна к ількість 

макрофагів та багатоядерних к літин 

остеокластичного типу. У деяких міс-

цях тканини внутрішньої оболонки 

до щільного мононуклеарно-плазмо-

цитарного інфільтрату в певній кіль-

кості наявна домішка нейтрофілоци-

тів, включно –  дистрофічно змінених, 

проте скупчення клітин, що склада-

ються із суцільних нейтрофілоцитів, 

трапляються рідко.

Д і л я н к и з а па л ьної і нфі л ьт ра ц і ї 

внутрішньої оболонки капсули назо-

вні поступово переходять у тканину 

фіброзної оболонки, яка була побудо-

вана з більш зрілої гіповаскуляризо-

ваної тканини, міжклітинна речовина 

містить товсті пучки колагенових во-

локон, а клітини відповідають зрілим 

фібробластам і фіброцитам. У фіброз-

ній оболонці не трапляються осередки 

гнійного або фібринозно-гнійного за-

палення. Клітинні інфільтрати здебіль-

шого є дуже щільними, дифузними, та-

кими, що зливаються, та складаються 

переважно з мононуклеарів, плазмо-

цитів і макрофагів. Така гістологічна 

к ар т и на ві д пові дає п р од у к т и вно - 

інфільтративному запаленню високої 

активності. У меншості випадків за-

пальні інфільтрати у фіброзній обо-

лонці являють собою розрізнені, пери-

васкулярні скупчення мононуклеарів, 

макрофагів та плазмоцитів, з кількома 

десятками к літин –  таке запа лення 

оцінювали як продуктивно-інфільтра-

тивне низької активності.

Губчаста й компактна кісткова тка-

нина, яка міститься в ділянці фіброзної 

оболонки або зовні прилягає до неї, має 

ознаки перебудови, що триває. У кіст-

ковій тканині трапляється безліч ха-

отично розташованих цементальних 

ліній, дрібних і великих інтерстиційних 

остеонекрозів, поліморфних резорб-

ційних порожнин; на стінках порож-

нин та поверхнях перекладок визнача-

ються новоутворені  остеоїдно-кісткові 

нашарування.

Склерозуючий остеомієліт Гарре 
Середній вік хворих на склерозуючий 

гематогенний остеомієліт (СГО) ста-

новив близько 16 років, причому хво-

рих віком понад 20 років було лише 6. 

Можна вважати, що це захворювання 

спостері гається перева ж но в д ітей 

та підлітків. Загальна тривалість за-

хворювання при окремих формах СГО 

значно варіювала, особливо при фібро-

зивній формі, однак загалом тривалість 

захворювання значно переважала се-

редній параметр у групі хворих із фібро-

зивною формою з мікроабсцедуванням. 

Утім серед хворих на СГО з найкорот-

шою тривалістю захворювання (до 4 міс 

включно, усього 6 випадків) 4 відпові-

дали фіброзивній формі, а 2 –  фібро-

зивній з мікроабсцедуванням. Середній 

параметр умовної площі зображення 

патологічного осередку в групі хворих 

із фіброзивною формою з мікроабсце-

дуванням перевищував такий групи 

хворих із фіброзивною формою СГО.

Осередки СГО відзначалися нечіт-

кістю кордонів: уражені ділянки по-

ступово переходили у мало змінені ча-

стини кістки. Ділянки зміненої кістки 

займали частину органа, проте нерідко 

траплялось ураження половини, двох 

М.П. Грицай, д. мед. н., професор, В.В. Григоровський, д. мед. н., професор, О.Б. Лютко, к. мед. н., Н.О. Дехтяренко, к. мед. н.,
А.В. Григоровська, А.С. Гордій, ДУ «Інститут травматології та ортопедії НАМН України», м. Київ

Атипові форми хронічного гематогенного остеомієліту: 
абсцес Броді та склерозуючий остеомієліт Гарре

Продовження. Початок на стор. 46.

Рис. 3. Зображення великогомілкової кістки хворого Н., 34 років: 
а –  вигляд абсцесу Броді на рентгенограмі; осередок деструкції позначено стрілкою. 

Добре помітна зона перифокального остеосклерозу; 
б –  вигляд абсцесу Броді на КТ-зображенні. Осередок деструкції спонгіози метафізу 

окреслений зоною остеосклерозу (позначена стрілкою)

Рис. 4. Мікрофото гістопрепарату тканин осередку хворого О., 
37 років: внутрішня оболонка товстої капсули осередку утворює 

гіперпластичні розростання грануляційної тканини (позначені 
стрілками). Забарвлення гематоксиліном та еозином. 

Загальне збільшення ×20

Рис. 5. Мікрофото гістопрепарату тканин осередку хворого В., 
30 років: тканина внутрішньої оболонки капсули абсцесу 

розташована між кістковими перекладками спонгіози 
(позначені стрілками). Забарвлення гематоксиліном 

та еозином. Загальне збільшення ×30

а б

Тематичний номер • Лютий 2018 р. 
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третин або навіть субтотальне ураження 

(рис. 6). На рентгенограмах і КТ спосте-

рігалося помірне «здуття» кістки в ді-

лянці осередку, гіперостоз, значне по-

товщення кортексу за рахунок більш або 

менш щільних ендостальних та періо-

стальних регенератів, які часто повні-

стю асимільовані з кортексом і спільно 

перебудовувались. Ущільнення тканини 

в кістковомозковій порожнині пов’я-

зане з ростом ендостальних кісткових 

регенератів. У частині випадків на тлі 

фіброзу та остеосклерозу траплялися 

дрібні ділянки остеодеструкції у ви-

гляді поліморфних розширених резор-

бційних порожнин, що справляло вра-

ження щільної тканини, грубо поїденої 

міллю (рис. 6).

Зага лом патологічні зміни кістки, 

ураженої СГО, являють собою топо-

графічно складне поєднання фіброзив-

них, остеорезорбтивних та остеорепа-

ративних проявів (рис. 7). У компакт-

ній кістці, яка містила нерівномірно 

вира жен і, подек уд и довол і ш и рок і 

резорбційні порожнини, часто визна-

ча лися ма лі та великі інтерстиційні 

остеонек рози. Найбі льш збережені 

ділянки кортексу загалом мали осте-

онну будову, хоча в них траплялися по-

одинокі об’ємні порожнини. В інших 

місцях компактна кістка кортексу була 

настільки рарефікованою, що важко 

було визначити періостальну й ендо-

стальну поверхні. Натомість на уявних 

 залишках кортексу містилися багато-

шарові періостальні кісткові регене-

рати, що мали здебільшого губчастий 

характер. Об’ємні кісткові регенерати 

з уявної ендостальної поверхні поши-

рювалися всередину кістковомозкової 

порожнини. Товсті періостальні регене-

рати, виражено рарефікований кортекс 

і губчасті ендостальні кісткові регене-

рати були асимільовані в єдине ціле, 

ледь розмежовувалися і спільно пере-

будовувались.

Для всіх випадків СГО характерними 

були виражені ознаки перебудови ком-

пактної та губчастої кістки, що разом 

із наявними періостальними та ендо-

стальними регенератами створювали 

картину рарефікації, яка іноді нагаду-

вала проліферати кісткової тканини при 

остео саркомі. У кортексі містилися полі-

морфні резорбційні порожнини, на стін-

ках одних виявлялася збільшена кіль-

кість багатоядерних остеокластів (перева-

жання ознак фази резорбції), на стінках 

інших –  нашарування активних остео-

бластів (переважання ознак фази остео-

генезу). Сукупно ці ознаки свідчили про 

високу активність процесів перебудови 

кісткової тканини кортексу та спонгіози.

Отже, визнаючи, що СГО є запальним 

ураженням тканин кістки з особливим 

латентним клінічним перебігом, слід за-

значити, що його морфогенез не є одно-

рідним: поряд із випадками, які від по-

чатку не супроводжуються запальною 

деструкцією кісткового мозку та кістко-

вої тканини, а у їхній патоморфологічній 

картині домінують фіброзивні й остео-

склерозивні зміни, можуть траплятися 

випадки, де після загоєння первинного 

деструктивного осередку в гостру ста-

дію процес поширюється і переходить 

в одну із згаданих форм СГО. Причинами 

таких еволютивних змін форм запаль-

ного процесу в ураженій кістці можуть 

бути, з одного боку, варіації кількості 

та ступеня патогенності збудників, що 

персистують у тканинах, з іншого боку –  

варіації факторів загального та місцевого 

імунітету, які не залишаються сталими 

впродовж місяців і років перебігу остео-

мієліту. На нашу думку, неможливість 

виділити з тканин ураженої кістки бак-

терії – збудники СГО у понад 40% випад-

ків не є остаточним доказом відсутності 

участі патогенних бактерій як етіоло-

гічного фактора в патогенезі СГО [1, 2]. 

Ці аспекти патогенезу, на нашу думку, 

передбачають проведення подальших 

досліджень кореляцій клінічних, імуно-

логічних та морфологічних показників 

у хворих на СГО.

Висновки
1. Розви ток і перебі г перви н но-

хронічного ГО не має патогномонічних 

ознак чи симптомів, характерних для 

цього захворювання. При цьому можуть 

спостерігатися лише субфебрильна тем-

пература тіла, деяка млявість, локаль-

ний біль та його посилення при перкусії 

ділянки патологічного осередку. Най-

частіше діагноз встановлюють за да-

ними рентгенограм і/або КТ; аналізу-

ються лабораторні показники. Однак 

це не завжди дає змогу впевнено встано-

вити діагноз, особливо у випадках СГО. 

Найбільш доцільним є виконання біопсії 

патологічного осередку з гістоморфоло-

гічним і мікробіологічним дослідженням 

взятого матеріалу.

2. Абсцес Броді –  варіант деструктив-

ної форми ГО, найчастіше хронічного, що 

розвивається здебільшого в кістках па-

цієнтів молодого віку (переважно у тре-

тє-четверте десятиліття життя), має певні 

клінічні та клініко- лабораторні особли-

вості, а осередки ураження –  характерні 

патологічні зміни.

3. Основні патоморфологічні зміни 

при абсцесі Броді стосуються будови 

капсули, некротичних і резорбтивних 

змін перекладок спонгіози, особливостей 

продуктивно-інфільтративного й ексу-

дативного запалення в капсулі осередку. 

Частіше трапляються випадки, за яких 

внутрішня оболонка відповідає будові 

грануляційної тканини, ексудативне 

запалення здебільшого низької актив-

ності, продуктивне, навпаки, –  високої, 

у більшості випадків серед тканин тра-

пляються дрібні секвестри.

4. СГО типу Гарре –  варіант перебігу 

захворювання переважно у хворих під-

літкового віку, за якого відсутні про-

яви макродеструктивного ураження 

кісткового мозку та кісткової тканини 

і нф ек ц і й но -з а па л ьн и м п роцесом, 

а саме великі абсцеси, значного роз-

міру секвестри, параосальні абсцеси 

та фістули. За к лінічними та к ліні-

ко-лабораторними даними, більшість 

ви па д к і в не ві добра ж а ю т ь озна к и 

токсичного характеру захворювання, 

властивого к ласичному варіанту пе-

ребігу ГО.

5. Абсцес Броді, за даними мікробі-

ологічних та серологічних досліджень, 

за етіо логією практично не відрізняється 

від типових форм ГО і є переважно ста-

філококово-стрептококовою інфекцією. 

Чутливість S. aureus, виділених при аб-

сцесі Броді, до більшості антибактері-

альних препаратів відповідає чутливості 

його типових форм гематогенного осте-

омієліту. Інші нетипові форми ГО менш 

однорідні етіологічно, часто етіологію 

процесу при проведенні рутинних дослі-

джень встановити не вдається.

6. Імунологічні дані сві дчать про 

зменшення загальної кількості Т-лім-

фоцитів, яке відбувається завдяки зни-

женню їх в субпопуляціях Т-хелперів 

та Т-супресорів; встановлено також 

певні порушення гуморальної ланки 

імунітету хворих на первинно-хроніч-

ний остеомієліт. Це є підставою для 

призначення індивідуальної імуномо-

дулюючої терапії пацієнтам з абсцесом 

Броді та остеомієлітом Гарре.

7. Лікування хворих на остеомієліт 

Гарре та абсцес Броді передбачає ви-

конання сануючого хірургічного втру-

чання з максимально мож ливим ра-

дикальним видаленням патологічного 

осередку, але зі збереженням функції 

ураженої кінцівки. Консервативна те-

рапія спрямована на оптимізацію імун-

ного стану хворого, симптоматичне 

медикаментозне л ік у ванн я та т ри-

ва лу антибактеріа льну терапію: ві д 

3-4 тиж –  при абсцесі Броді до 6-8 тиж 

при інших видах первинно-хронічного 

остеомієліту, у тому числі остеомієліті 

Гарре.

За умови ідентифікації збудника ін-

фекції та визначення його чутливості 

до антибактеріальних препаратів при-

значають відповідні антибіотики, при 

цьому перевагу віддають остеотропним 

препаратам. У разі коли не вдається 

встановити етіологічний чинник ін-

фекції, найчастіше рекомендуємо один 

із протистафілококових препаратів + 

 ріфампіцин, дітям старшого віку та до-

рослим можна призначати левофлокса-

цин + ріфампіцин.
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Рис. 7. Фото гістопрепарату ключиці хворого Е., 14 років: 
а –  поширені ендостальні (білі стрілки) та періостальні (чорна стрілка) губчасті кісткові регенерати та патологічна перебудова кортексу 

при остеомієліті Гарре. Пофарбування гематоксиліном та еозином. Загальне збільшення ×10; 
б –  осередкові мононуклеарно-макрофагально-плазмоцитарні інфільтрати (позначені стрілками), що свідчать про продуктивне 
запалення низької активності у фіброзній тканині, що заповнює комірки спонгіози. Пофарбування гематоксиліном та еозином. 

Загальне збільшення ×75

Рис. 6. Зображення великогомілкової кістки хворого Г., 13 років: 
а –  вигляд на рентгенограмі. Різко виражений остеосклероз (позначено стрілкою) 

потовщеної великогомілкової кістки при ураженні остеомієлітом Гарре;
б –  вигляд на КТ. Різке потовщення кортексу та осередки остеорезорбції (позначені 

стрілками) у кортексі й спонгіозі великогомілкової кістки при ураженні остеомієлітом Гарре
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 ФЛЕБОЛОГІЯ 
 РЕКОМЕНДАЦІЇ

1. Клінічне обстеження
1.1. Фізикальне обстеження при ХЗВ має включати: огляд 

(телеангіектазії, варикоз, набряк, зміна кольору шкіри, 

флебектатична корона, ліподерматосклероз, виразки); 

пальпацію (ущільнення стінки вен, болючість, набряк 

шкіри, рефлюкс, тремтіння варикозних вузлів, пульсація, 

наявність пахових або черевних кил); аускультацію (шуми) 

та дослідження рухливості гомілковостопного суглоба. Па-

цієнта необхідно розпитати про симптоми ХЗВ, серед яких 

можуть бути поколювання, печіння, біль, м’язові спазми, 

набряки, відчуття пульсації або тяжкості, свербіж шкіри, 

синдром неспокійних ніг, підвищена стомлюваність (1 А).

2. Дуплексне сканування
2.1. Усім пацієнтам із ХЗВ рекомендовано проведення 

дуплексного сканування глибоких та поверхневих вен. 

Цей метод дослідження є безпечним, неінвазивним, еко-

номічно ефективним та надійним (1 А).

2.2. Рекомендується виконання чотирьох компонентів 

повного дуплексного сканування, серед яких: візуаліза-

ція; реакція на стискання датчиком; оцінка венозного 

потоку (включаючи вимірювання тривалості рефлюксу); 

маневр дистальної аугментації (1 А).

2.3. Для виявлення рефлюксу у вертикальному поло-

женні пацієнтів рекомендовано використання одного 

з двох способів: із підвищеним внутрішньочеревним тис-

ком (маневр Вальсальви) для оцінки загальної стегнової 

вени та сафенофеморального співустя або з компресій-

ною пробою (мануальною чи за допомогою пневматичної 

манжети дистальніше від оцінюваної ділянки) для більш 

дистальних вен (1 А).

2.4. Рекомендована порогова точка для констатації на-

явності рефлюксу –  1 с для стегнових та підколінних вен 

і 500 мс для великих та малих підшкірних, великогомілко-

вих, глибоких стегнових і перфорантних вен (1 В).

2.5. Рекомендується вибіркове проведення дуплексного 

сканування перфорантних вен у пацієнтів із хронічною ве-

нозною недостатністю. Критеріями патологічно змінених 

перфорантних вен є: зовнішній потік тривалістю понад 

500 мс, діаметр вен понад 3,5 мм, локалізація нижче венозних 

виразок (загоєних чи відкритих, CEAP клас C5-C6) (1 B).

3. Плетизмографія
3.1. Пропонується вибіркове виконання венозної плетиз-

мографії для неінвазивної оцінки венозної системи у пацієн-

тів із простими варикозними венами (CEAP клас C2) (2 C).

3.2. Рекомендоване проведення венозної плетизмогра-

фії для неінвазивної оцінки венозної системи у пацієнтів 

із більш пізніми стадіями ХЗВ (CEAP клас C3-C6), якщо 

дуплексне сканування не надало чіткої інформації щодо 

патофізіології (1 B).

4. Візуалізаційні дослідження
4.1. Рекомендоване вибіркове виконання комп’ютерної 

томографічної венографії, магнітно-резонансної веногра-

фії, висхідної і низхідної контрастної венографії та вну-

трішньосудинної ультрасонографії у таких ситуаціях 

(але не обмежуючись тільки ними): посттромботичний 

синдром, тромботична або нетромботична непрохід-

ність здухвинної вени (синдром Май-Тюрнера), синдром 

тазового венозного повнокров’я, синдром лускунчика 

(аорто-мезентеріального пінцета), судинні мальфор-

мації, травми вен, пухлини, заплановані відкриті або 

ендоваскулярні венозні втручання (1 B).

5. Лабораторні аналізи
5.1. Рекомендоване вибіркове виконання аналізу 

на тромбофілію у пацієнтів із рецидивуючим  тромбозом 

глибоких вен, тромбозом у молодому віці або тромбозом 

незвичайної локалізації. Лабораторні дослідження також 

необхідні хворим із тривалими венозними виразками 

та окремим пацієнтам, яким буде проводитись загальна 

анестезія для хірургічного лікування ХЗВ (1 В).

6. Класифікація
6.1. Рекомендується використання класифікації CEAP 

для пацієнтів із ХЗВ (основна для клінічної практики 

і повна для клінічних досліджень) (1 А).

6.2. Рекомендується диференціювати первинну венозну 

патологію, включаючи просте варикозне розширення вен, 

від вторинної венозної недостатності та вроджених веноз-

них вад, оскільки ці три ситуації відрізняються патофізіо-

логією та потребують різного лікування (1 В).

7. Оцінка результатів лікування та спостереження
7.1. Для оцінки результатів лікування варикозного роз-

ширення вен та більш пізніх стадій ХЗВ рекомендується 

використовувати вдосконалену шкалу тяжкості венозної 

патології (VCSS) (1 В).

7.2. Оцінку якості життя рекомендується проводити 

з використанням інструментів, спеціально розроблених 

для пацієнтів із ХЗВ (1 В).

7.3. Рекомендується проведення дуплексного скану-

вання для спостереження за пацієнтами після венозних 

процедур, у яких зберігаються симптоми ХЗВ чи реци-

дивує варикозне розширення вен (1 В).

7.4. Рекомендується повідомляти про всі незначні та сер-

йозні ускладнення, пов’язані з лікуванням ХЗВ (1 В).

8. Медикаментозна терапія
8.1. Пропонується використання венозних препаратів 

(діосмін, гесперидин, рутозиди, сулодексид, мікронізо-

вана очищена фракція флавоноїдів, екстракт насіння 

кінського каштана) на додаток до компресійної терапії 

пацієнтам із болем та набряком унаслідок ХЗВ (2 В).

8.2. Пропонується використання пентоксифіліну або 

мікронізованої очищеної флавоноїдної фракції на дода-

ток до компресійної терапії для прискорення загоєння 

венозних виразок (2 В).

� У рандомізованому контрольованому дослідженні 
Falanga і співавт. (1999) було вивчено вплив пентоксифі-

ліну на загоєння венозних виразок у 133  хворих. У пацієнтів, 
які отримували 800 мг пентоксифіліну 3 рази на день, вираз-
ки загоювалися швидше, ніж у тих, хто отримував плацебо 
(р=0,043). Середній час до повного загоєння становив 100, 83 
та 71 день для плацебо, пентоксифіліну 400 та 800 мг 3 рази 
на день відповідно. Отже, це дослідження показало, що пен-
токсифілін ефективний для прискорення загоєння виразок 
нижніх кінцівок.

У більш пізньому рандомізованому контрольованому 

дослідженні Nelson і співавт. (2007) додавання пентокси-
філіну до компресійної терапії також збільшувало шанси 

на загоєння ран порівняно з плацебо (р=0,046).

Пентоксифілін рекомендований і іншими авторитет-

ними науковими організаціями, зокрема Американською 

колегією торакальних лікарів (ACCP; 2 B).

9. Компресійна терапія
9.1. Пропонується компресійна терапія з помірним 

тиском (від 20 до 30 мм рт. ст.) для пацієнтів із симптома-

тичним варикозним розширенням вен (2 С).

9.2. Компресійна терапія не рекомендується як пер-

винне лікування для пацієнтів із симптоматичним вари-

козним розширенням вен, які є кандидатами на абляцію 

підшкірної вени (1 В).

9.3. Компресійна терапія як первинне лікування реко-

мендується за наявності венозних виразок (1 В).

9.4. Компресійна терапія рекомендується як допоміж-

ний метод після абляції поверхневих вен для профілак-

тики рецидиву виразки (1 А).

10. Відкрита венозна хірургія
10.1. За умови некомпетентності великої підшкірної 

вени пропонується її висока перев’язка та інверсійний 

стрипінг до рівня коліна (2 B).

10.2. Для зменшення утворення гематом, болю та на-

бряку рекомендується післяопераційна компресія. У па-

цієнтів зі стадією C2 тривалість компресії становить 

1 тиждень (1 B).

10.3. При некомпетентності малих підшкірних вен 

рекомендується висока перев’язка на рівні колінної 

складки, приблизно на відстані від 3 до 5 см до сафено-

поплітеального співустя, із селективним інвагінаційним 

стрипінгом некомпетентної частини вени (1 B).

10.4. Для зменшення ризику рецидиву венозних ви-

разок на додаток до компресійної терапії рекоменду-

ється абляція некомпетентних поверхневих вен (1 А).

10.5. Метод гемодинамічної корекції (CHIVA), що пе-

редбачає збереження підшкірної вени, пропонується 

застосовувати лише вибірково у пацієнтів з варикозним 

розширенням вен та за умови проведення процедури 

досвідченими фахівцями (2 B).

10.6. Метод селективної абляції під локальною анесте-

зію (ASVAL), що передбачає збереження підшкірної вени, 

пропонується застосовувати лише вибірково у пацієнтів 

із варикозним розширенням вен (2 С).

10.7. Для лікування варикозного розширення вен реко-

мендується амбулаторна флебектомія з абляцією підшкір-

ної вени (у ході однієї процедури чи пізніше). Якщо для 

флебектомії потрібна загальна анестезія, пропонується 

одночасне проведення абляції підшкірної вени (1 В).

10.8. Як альтернатива традиційній флебектомії при 

великих варикозних венах пропонується трансілюміна-

ційна шейверна флебектомія (2 С).

10.9. Для лікування рецидивуючих варикозних вен 

пропонується перев’язка культі підшкірної вени, амбу-

латорна флебектомія, склеротерапія або ендовенозна 

термічна абляція залежно від етіології, локалізації, по-

ширеності та ступеня варикозу (2 С).

11. Ендовенозна термічна абляція
11.1. Термічна (лазерна та радіочастотна) абляція є без-

печним та ефективним методом, що рекомендований для 

лікування некомпетентних підшкірних вен (1 В).

11.2. При некомпетентності підшкірних вен віддається 

перевага ендовенозній термічній абляції перед відкритим 

хірургічним втручанням через більш швидке відновлення, 

зменшення болю та частоти ускладнень (1 В).

12. Склеротерапія варикозних вен
12.1. Рекомендується рідинна або пінна склеротерапія 

для пацієнтів із телеангіектазіями, ретикулярними та ва-

рикозно розширеними венами (1 В).

12.2. При некомпетентності підшкірних вен віддається 

перевага ендовенозній термічній абляції перед хімічною 

пінною абляцією (1 B).

13. Лікування некомпетентних перфорантних вен
13.1. Не рекомендується лікування некомпетентних 

перфорантних вен у пацієнтів із простим варикозним 

розширенням вен (CEAP клас C2) (1 В).

13.2. Показане лікування «патологічних» перфорант-

них вен (див. критерії у п. 2.5) (2 В).

13.3. Для лікування «патологічних» перфорантних вен 

пропонуються субфасціальні ендоскопічні втручання, 

ультрасонографічно керована склеротерапія або термічна 

абляція (2 С).

За матеріалами: The care of patients with varicose veins and associated 
chronic venous diseases: Clinical practice guidelines of the Society for 

Vascular Surgery and the American Venous Forum. Journal of Vascular 
Surgery. Volume 53, Number 16S.

Переклала з англ. Наталя Міщенко

 Рекомендації SVS/AVF-2017 з ведення пацієнтів 
із варикозною деформацією вен та асоційованими 

хронічними венозними захворюваннями
Тривалий час варикозне розширення вен вважалося виключно косметичною проблемою. Та насправді 
ця патологія нерідко викликає дискомфорт, біль, погіршення якості життя і навіть може призвести 
до інвалідності. Отже, такі пацієнти потребують пильної уваги з боку лікарів і якомога раннього початку 
лікування, аби уникнути розвитку тяжких ускладнень. Пропонуємо читачам ознайомитися з основними 
рекомендаціями з ведення пацієнтів із варикозною деформацією вен та асоційованими хронічними 
захворюваннями вен (ХЗВ), що були розроблені експертами Товариства судинної хірургії (SVS) 
та Американського венозного форуму (AVF). Усі представлені рекомендації класифіковані за силою 
(1 –  сильна, 2 –  слабка) та якістю доказів (А – висока, В –  задовільна, С –  низька).
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На українському фармацевтичному ринку одним із 
нових, але вже відомих є препарат пентоксифіліну – 
 Пентотрен виробництва ПрАТ «Фармацевтична фірма 
«Дарниця». Пентотрен – це готова внутрішньовенна 
 інфузія в сучасному поліпропіленовому флаконі, що 
не потребує вентиляційного проколу та надає можли-
вість більш зручного користування. Сучасна технологія 
виробництва дозволяє здійснювати формування, напов-
нення й герметизацію флаконів у ході єдиного циклу, 
у стерильних умовах, без втручання людини.
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