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INFLUENCE OF ROSUVASTATIN ON VASCULAR 
ENDOTHELIUM FUNCTIONAL STATE 

AND SYSTEMIC INFLAMMATION IN PATIENTS 
WITH ISCHEMIC HEART DISEASE 

AND DIABETES MELLITUS

Вплив розувастатину на функціональний стан ендотелія судин 
і системне запалення у хворих ішемічної хвороби серця 

та цукрового діабету

УДК 616.379 - 008.64 + 616.13 - 044.6] - 07

Оригінальні дослідження

Abstract

Purpose of the study. The goal of the present 
study was to evaluate the effect of low dosed statins 
(rosuvastatin 10 mg/day) on the state of lipid and 
carbohydrate metabolism, insulin levels, vascular 
endothelial function, and markers of systemic 
inflammation in patients with ischemic heart 
disease in combination with diabetes mellitus. 

Materials and research methods. We examined 
83 patients with ischemic heart disease and type 
2 diabetes mellitus aged 44 to 78 years (mean 
age was (56,8 ± 3,4) years). For all patients, the 
fasting glucose level was determined, the HOMA 
index, the levels of total cholesterol, low density 
lipoproteins, very low density lipoproteins, high 
density lipoproteins and triglycerides in the blood, 
the concentration of C-reactive protein, and the 
content of pro-inflammatory cytokines in the blood 
serum were calculated. To study the function of 
the endothelium, dopplerography of the brachial 
artery was used according to the D.S. Celermajer. 
All patients received IHD therapy according to 
generally accepted standards. The drugs were used 
against the background of stable oral hypoglycemic 
therapy. As cholesterol-lowering therapy, 
rosuvastatin was prescribed at a dose of 10 mg/day 
for 3 months.

Results. During the study, it was noted that 
in patients with coronary artery disease in 
combination with type 2 diabetes mellitus on the 

Реферат

Мета дослідження. Оцінити вплив низьких 
доз статинів (розувастатину в дозі 10 мг/добу) 
на стан ліпідного та вуглеводного обмінів, рі-
вень інсуліну, функцію ендотелію судин та мар-
кери системного запалення у хворих на ішеміч-
ну хворобу серця (ІХС) у поєднанні з цукровим 
діабетом (ЦД) 2-го типу.

Матеріали та методи дослідження. Об-
стежено 83 пацієнти з ІХС та ЦД 2-го типу 
віком від 44 до 78 років (середній вік склав 
(56,8 ± 3,4) років). Всім хворим визначали рівень 
глюкози натще, розраховували індекс HOMA, 
рівні загального ХС, ліпопротеїдів низької щіль-
ності, ліпопротеїдів дуже низької щільності, 
ліпопротеїдів високої щільності та тригліцери-
дів у крові, концентрацію С-реактивного білка 
(СРБ), вміст у сироватці крові прозапальних 
цитокінів. Для вивчення функції ендотелію ви-
користовували доплерографію плечової артерії 
за методом Д. С. Селермайер. Всім хворим прово-
дилася терапія ІХС відповідно до загальноприй-
нятих стандартів. Препарати застосовували 
на фоні стабільної пероральної цукрознижуваль-
ної терапії. У якості холестерин знижувальної 
терапії призначався розувастатин у дозі 10 мг 
на добу протягом 3-х місяців.

Результати. У ході дослідження зазначено, 
що у хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу 
на тлі гіпер- та дисліппідемії, підвищеного 
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background of hyper- and dyslipidemia, elevated 
levels of insulin and glucose, dysfunction of the 
vascular endothelium was revealed. Vascular 
endothelial dysfunction had a close correlation 
with markers of systemic inflammation, which was 
exacerbated by the presence of insulin resistance. 
While taking rosuvastatin at a dose of 10 mg/day, 
in addition to a sufficient lipid-correcting effect, 
there was a decrease in the level of IR, activity of 
systemic inflammation and improvement in the 
function of the vascular endothelium, which ensures 
the correction of additional risk factors in patients 
with coronary artery disease in combination with 
type 2 diabetes. 

Conclusions. In patients with ischemic heart 
disease in combination with type 2 diabetes mellitus 
on the background of hyper- and dyslipidemia, 
elevated levels of insulin and glucose, dysfunction 
of the vascular endothelium was revealed. 
Dysfunction of the vascular endothelium is closely 
correlated with markers of systemic inflammation, 
which is exacerbated by the presence of insulin 
resistance. Against the background of taking 
rosuvastatin at a dose of 10 mg/day, in addition 
to a sufficient lipid-correcting effect, a decrease in 
the level of IR, activity of systemic inflammation 
and an improvement in the function of the 
vascular endothelium were noted, which ensures 
the correction of additional risk factors in patients 
with coronary artery disease in combination with 
type 2 diabetes.

Keywords: ischemic heart disease, diabetes 
mellitus, endothelial dysfunction, inflammation.

рівня інсуліну та глюкози виявлено порушення 
функції ендотелію судин. Дисфункція ендоте-
лію судин мала тісну кореляційну залежність 
із маркерами системного запалення, що посилю-
валося наявністю інсулінорезистентності. 
На фоні прийому розувастатину в дозі 10 мг/добу 
крім достатнього ліпідокорегуючого ефекту 
було відзначено зниження рівня ІР, активності 
системного запалення та покращення функції 
ендотелію судин, що забезпечує корекцію додат-
кових факторів ризику у хворих на ІХС у поєд-
нанні з ЦД 2-го типу.

Висновки. Використання розвастатину в дозі 
10 мг на добу протягом 3-х місяців у пацієнтів 
з ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу знижувало рі-
вень інсулінорезистентності, активність сис-
темного запалення та покращувало функцію 
ендотелію судин.

Ключові слова: ішемічна хвороба серця, цукро-
вий діабет, дисфункція ендотелію, запалення.

Over recent years in all countries there has been 
a constant increase in the incidence and prevalence 
of diabetes mellitus (DM) [1]. The majority of such 
patients (90–95%) suffer from type 2 diabetes, 
which is based on a genetic predisposition and a 
sedentary lifestyle. Cardiovascular diseases, in 
particular ischemic heart disease (IHD), are the 
main cause of death in these patients [4]. The reasons 
for atherosclerosis accelerated development, which 
is considered as the morphological basis of ischemic 
heart disease and cerebral diseases in patients 
with DM, have not yet been fully determined. 
Recent literature data indicates that not one, but 
several pathological factors are able to accelerate 
the development of ischemic heart disease. These 
include: atherogenic dyslipidemia, compensatory 
hyperinsulinemia, insulin resistance (IR), arterial 
hypertension, left ventricular hypertrophy, 
abdominal obesity, increased platelet aggregation, 
increased activity of tissue plasminogen activator 
inhibitor, activation of lipid peroxidation [6, 7].

At present time there is a great attention paid 
to the role of vascular endothelial dysfunction 
and immune inflammation in atherogenesis 
development. Thus, it is believed that endothelial 

dysfunction is an independent risk factor in the 
development of coronary artery atherosclerosis and 
it is often detected long before the manifestation of 
clinical symptoms of the disease, contributing to 
the progression of coronary artery disease and the 
development of its complications [2]. 

An increased blood levels of C-reactive protein 
(CRP) and of specific markers of inflammation – 
cytokines now considered as endothelial damage 
biological markers. Endothelium-dependent 
vascular dilatation disturbances (vasomotor 
endothelial dysfunction) considered as endothelial 
dysfunction functional marker [11, 14].

Hence, the treatment of patients with ischemic 
heart disease should be targeting not only at 
reducing the number and severity of symptoms 
of the disease, but also a correction of risk 
factors. Recent years, a large amount of data 
from multicenter studies has been accumulated, 
convincingly proving the effectiveness of intensive 
cholesterol-lowering therapy, in particular statins, 
in reducing of cardiovascular morbidity and 
mortality rates [13]. Currently, more and more 
attention is paid to the statins pleiotropic effect: 
the effect on endothelial function, inflammation 
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mechanisms, fibrinolytic properties of blood. 
However, literature data concerning the 
effects of statins on insulin levels are rather 
contradictory [8, 9]. The question of which dosage 
of statins is a priority, minimum or maximum, in 
patients with comorbidity also remains actual [10].

PURPOSE OF THE STUDY

The goal of the present study was to evaluate the 
effect of low dosed statins (rosuvastatin 10 mg/day) 
on the state of lipid and carbohydrate metabolism, 
insulin levels, vascular endothelial function, and 
markers of systemic inflammation in patients with 
ischemic heart disease in combination with diabetes 
mellitus. 

MATERIALS AND RESEARCH METHODS

We examined 83 patients with ischemic 
heart disease and type 2 diabetes mellitus aged 
44 to 78 years (mean age 56,8 ± 3,4 years); of 
these, 58 (67,5%) men and 35 (32,5%) women. The 
diagnosis of ischemic heart disease: stable effort 
angina functional class (FC) II-III was verified on the 
basis of anamnesis and instrumental investigation 
methods (veloergometry, ECG Holter monitoring, 
stress test). Diagnosis of diabetes mellitus type 2 
(DM-2) was based on anamnestic data and repeated 
detection of fasting glycemia levels of 7,0 mmol/l 
and above and glycosylated hemoglobin levels of 
more than 7%. According to the New York Heart 
Association classification, heart failure FC I was 
diagnosed in 18 (25,6%) patients, FC II – in 46 (48,3%), 
FC III – in 19 (27,1%) patients.

Fasting glucose levels were determined in all 
patients using standard glucose oxidant ELISA 
method. The HOMA index (characterizes insulin 
resistance (IR) was calculated according to the 
formula: fasting insulin level•fasting blood 
glucose (mol/l/22,5). IR was set at the HOMA 
index > 3 units. The levels of total cholesterol, 
low density lipoproteins (LDL), very low density 
lipoproteins (VLDL), high density lipoproteins 
(HDL) and triglycerides (TG) in the blood were 
determined by enzyme immunoassay on a 
biochemical analyzer from Cobas Mire (Poland). 
The concentration of C-reactive protein (CRP) 
was determined by a highly sensitive enzyme 
immunoassay (F. Hoffman-LaRoche, Austria). 
TNF-α, IL-1β and IL-6 levels in blood serum were 
determined by enzyme-linked immunosorbent 
assay using VectorBest Ukraine test systems in 
accordance with the attached instructions. 

In order to investigate endothelium function, 
of the brachial artery (BA) dopplerography 
in the middle third was used according to 
the D.S. Celermajer method before and after 

occlusion with a tonometer cuff and sublingual 
administration of nitroglycerin 500 µg with an 
assessment of endothelium-dependent vasodilation 
(EDVD) parameters, according to the results of a 
test with reactive hyperemia, and endothelium-
independent vasodilation (EIVD), according 
to the results of the test with nitroglycerin 
(NTG), vasodilation. The presence of endothelial 
dysfunction was verified when the EDVD of 
brachial artery decreased by less than 10% of the 
initial level.

All patients received IHD therapy according to 
generally accepted standards with the inclusion of 
aspirin (95,4%), β-blockers (93,5%), if necessary, 
calcium antagonists (45,2%), and long-acting 
nitrates (69,2%). The drugs were used against the 
background of stable oral hypoglycemic therapy. 
As a cholesterol-lowering therapy, rosuvastatin 
(Crestor, AstraZeneca UK Limited) was prescribed 
at a dose of 10 mg/day for 3 months against the 
background of a cholesterol-lowering diet. The 
comparison group without statin prescription was 
not selected for ethical reasons, as this would entail 
a predicted decrease of therapy effectiveness. 

Statistical processing of the obtained data 
was carried out using the PSPP application 
package (version 1.0.1, GNUProject, 1988–2017). 
During the analysis, methods of parametric and 
nonparametric variational statistics were used. 
Distribution type of the variants was determined 
by the Kolmogorov-Smirnov test, the equality of 
general variances was controlled using the Fisher 
F-test. The results obtained are presented as mean 
values (M) ± standard deviation (s). To assess the 
relationship between quantitative parameters, the 
Spearman rank correlation test (r) was used.

RESULTS AND ITS DISCUSSION

The dynamics of the studied parameters under 
the influence of the therapy in patients with 
coronary artery disease in combination with type 2 
diabetes is presented in the table.

All patients initially showed an increase levels 
of fasting glycemia, which is probably due to 
increased production of glucose by the liver due 
to IR (HOMA index of more than 3 units was 
revealed in 76,3% of patients). A significant 
increase in LDL, VLDL and TG was revealed, which 
is consistent with the literature data that LDL is 
a significant biochemical marker of a high risk of 
ischemic heart disease [9]. And an increase in the 
level of triglycerides is the most characteristic sign 
of impaired lipoprotein metabolism in DM-2, and 
according to the literature data, they are among 
the most aggressive remnant particles on the 
atherogenesis side of [5].
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Table 1 
The dynamics of the studied parameters under the influence of therapy in patients 

with coronary artery disease in combination with type 2 diabetes

Parameter Parameter value (M ± m)

Total cholesterol, mmol/L 6,12 ± 0,25 4,55 ± 0,16*

LDL, mmol/L 4,13 ± 0,71 2,98 ± 0,24*

VLDL, mmol/L 1,69 ± 0,21 1,0 ± 0,12*

HDL, mmol/L 1,01 ± 0,03 1,06 ± 0,02

TG, mmol/L 2,97 ± 0,36 1,82 ± 0,18*

Fasting glucose level, mmol/L 9,78 ± 0,81 7,12 ± 0,38*

Fasting insulin level, mmol/L 20,36 ± 2,48 12,74 ± 2,15*

Index НОМА, conventional units. 8,9 ± 1,6 5,1 ± 1,1*

CRP, mg/L 5,86 ± 1,24 3,15 ± 1,36*

TNF-α, pg/L 27,6 ± 2,12 13,25 ± 1,18*

IL-6, pg/L 6,99 ± 0,38 4,11 ± 0,61*

IL-10, pg/L 1,92 ± 0,17 3,56 ± 0,22*

EDVD, % 6,98 ± 1,12 9,27 ± 1,57*

EIVD, % 21,15 ± 3,76 27,38 ± 3,45*

Note: * – difference in significance parameters compared to those before treatment (p = 0,015)

Hyperinsulinemia, along with hyperlipidemia, 
is a risk factor for the development of IHD [3]. 
According to the scientific data, fasting insulin 
levels are among the parameters that affect the 
prognosis of myocardial infarction over the next 
5 years [6]. In our study, positive correlations were 
found between the level of insulin and glucose 
(r = 0,68, p = 0,002), the level of TG and insulin 
(r = 0,58, p = 0,015), the level of total cholesterol and 
insulin (r = 0,68, p = 0,015).

Thus, chronic hyperinsulinemia leads to a 
decrease in insulin receptors, resulting in IR, hyper- 
and dyslipidemia, which contribute to the accelerated 
development of the atherosclerotic process.

Initially, all patients showed an increased 
levels of systemic inflammation markers: CRP, 
TNF-α and IL-6, as well as a decrease in the 
content of the anti-inflammatory cytokine IL-10. 
It is known that TNF-α and IL-6 interact with 
insulin receptors and inhibits the pathway of 
insulin signal transmission to the cell, as well 
as disrupt the function of the transport protein 
GLUT-4, which ensures the insulin-independent 
incorporation of glucose into muscle and adipose 
tissue [12]. It is assumed that atherosclerosis and 
IR have similar pathophysiological mechanisms, 
mainly due to the action of TNF-α and IL-6. We 
have established a direct correlation between CRP 
and HOMA (r = 0,36, p = 0,015), TNF-α and HOMA 
(r = 0,48, p = 0,015), IL-6 and HOMA (r = 0,32, 
p = 0,03) and inverse correlation between IL-10 
and HOMA (r = –0,29, p = 0,03). So, IR leads to 
the activation of systemic inflammation in patients 
with coronary artery disease in combination with 
diabetes, which also contributes to the accelerated 

development of atherosclerosis in this category of 
patients. 

In the examined patients, dysfunction of the 
endothelium was recorded according to the results 
of the test with reactive hyperemia – a decrease 
in EDVD and EIVD. A negative correlation was 
established between the level of total cholesterol 
and EDVD (r = –0,56, p = 0,015), LDL and 
EDVD (r = –0,62, p = 0,015). A significant direct 
correlation was established between EDVD and 
inflammation markers: CRP (r = 0,46, p = 0,015), 
TNF-α (r = 0,64, p = 0,015) and IL-6 (r = 0,36, 
p = 0,015). Thus, in patients with ischemic heart 
disease and type 2 diabetes, activation of systemic 
inflammation is closely related to endothelial 
dysfunction.

After 3 months of treatment period, there was a 
significant decrease in the level of total cholesterol 
by 15,2%, LDL – by 9,4%, VLDL – by 7,8% and 
TG – by 24,1%. In parallel, there was a decrease 
in the level of glycemia in 77,5% of patients and 
insulinemia in 81,2% of patients, as well as a 
decrease in the HOMA index by 36,6%. Under 
the influence of therapy, parameters there were 
significant decreasing of parameter reflecting 
the systemic inflammation activity: CRP – by 
44,2%, TNF-α – by 29,6%, IL-6 – by 22,7%, and 
the content of IL-10 increased by 29,8%. At the 
end of the follow-up, against the background of 
favorable changes in blood lipid fractions, EDVD 
significantly increased by 72,2% (p = 0,015) and 
EIVD by 34,5%. 

Thus, improvement of endothelial function 
provides antithrombotic activity of the vessel wall, 
normalization of vascular tone control, reduction 
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of lipid infiltration, which reduces the activity of 
systemic inflammation. 

CONCLUSIONS

1. Effects of low dosed statins (rosuvastatin 
10 mg/day) on the state of lipid and carbohydrate 
metabolism, insulin levels, vascular endothelial 
function, and markers of systemic inflammation in 
patients with ischemic heart disease in combination 
with diabetes mellitus was investigated and 
evaluated.

2. In patients with ischemic heart disease in 
combination with type 2 diabetes mellitus on the 
background of hyper- and dyslipidemia, elevated 

levels of insulin and glucose, dysfunction of the 
vascular endothelium was revealed. 

3. Dysfunction of the vascular endothelium 
is closely correlated with markers of systemic 
inflammation, which is exacerbated by the presence 
of insulin resistance. 

4. Against the background of taking 
rosuvastatin at a dose of 10 mg/day, in addition to 
a sufficient lipid-correcting effect, a decrease in 
the level of IR, activity of systemic inflammation 
and an improvement in the function of the vascular 
endothelium were noted, which ensures the 
correction of additional risk factors in patients 
with coronary artery disease in combination with 
type 2 diabetes.
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Вибір рівня нетравматичної ампутації нижньої кінцівки 
у пацієнтів з критичною ішемією
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Оригінальні дослідження

Abstract

Purpose of the study. To evaluate the 
informativeness of ultrasound scanning of the 
lower limb arteries and angiography in patients 
with critical ischemia for choosing the optimal level 
of extremity amputation.

Materials and methods. Treatment of 289 
patients with obliterative diseases of the arteries 
of the lower extremities of various genesis with the 
indications for amputation of the damaged lower 
extremity was analyzed.

Results. Ultrasound scanning of arteries could 
not always characterize the severity of collateral 
circulation, but indicated only the level of occlusion. 
However, the severity of chronic ischemia of the 
lower limb is determined not only by the level of 
occlusion, but also by the severity of collateral blood 
flow at the same level of damage. That is why, in our 
opinion, the results of an ultrasound examination 
of the lower limb arteries cannot be decisive when 
choosing the level of amputation. Angiography 
made it possible to characterize not only the level of 
occlusion or stenosis, but also the state of collateral 
circulation, which had a decisive influence on the 
choice of the method of limb amputation.

Conclusion. Ultrasound examination of the 
lower extremity vessels allows to establish the level 
of occlusion, but is uninformative for the assessment 
of collateral anastomoses, which is an important 
factor in choosing the level of non-traumatic 
amputation of the lower extremity. In patients with 
critical ischemia, transtibial amputations should be 
avoided, as they show worse results. The operation 
of choice should be a transfemoral amputation or 
non-traumatic through-knee amputation.

Реферат

Мета роботи. Оцінити інформативність 
ультразвукового сканування артерій нижніх 
кінцівок та ангіографії у пацієнтів з критич-
ною ішемією для вибору оптимального рівня ам-
путації кінцівки.  

Матеріали та методи. Ми провели аналіз 
лікування 289 пацієнтів з облітерувальними 
захворюваннями артерій нижніх кінцівок різно-
го ґенезу, які потребували ампутації ураженої 
нижньої кінцівки.

Результати. Ультразвукове сканування 
артерій не завжди могло схарактеризувати ви-
раженість колатерального кровообігу, а вказу-
вало тільки на рівень оклюзії. Однак, тяжкість 
хронічної ішемії нижньої кінцівки визначається 
не тільки рівнем оклюзії, а й вираженістю кола-
терального кровотоку при однаковому рівні ура-
ження. Саме тому, на нашу думку, результати 
ультразвукового обстеження артерій нижньої 
кінцівки не можуть бути визначальними при 
виборі рівня ампутації. Ангіографія дозволяла 
схарактеризувати не тільки рівень оклюзії 
чи стенозу, а й стан колатерального кровообігу, 
що визначально впливало на вибір методу ампу-
тації кінцівки.

Висновки. Ультразвукове обстеження судин 
нижніх кінцівок дозволяє встановити рівень 
оклюзії, однак є неінформативним для оцінки 
колатеральних анастомозів, що є важливим 
чинником вибору рівня нетравматичної ампу-
тації нижньої кінцівки. У пацієнтів з критич-
ною ішемією слід уникати проведення трансті-
біальних ампутацій, які демонструють гірші 
результати. Операцією вибору повинна бути 
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трансфеморальна ампутація або нетравма-
тична наскрізна ампутація коліна.   

Ключові слова: ультразвук, ангіографія, 
транфеморальна ампутація, транстібіальна 
ампутація, наскрізна ампутація коліна.

INTRODUCTION 

One of the most difficult issues in lower extremity 
surgery is the selection of the level of amputation in 
patients with critical ischemia due to diabetes or 
obliterative atherosclerosis. It should be mentioned 
that in case of injuries of the lower limb the level 
of primary amputation is determined individually, 
with an assessment of tissue damage, the probability 
of the patient’s survival and the possibility of his 
subsequent prosthetics. However, when determining 
the level of non-traumatic amputation, it is necessary 
to take into account many more indicators (the 
clinical picture of ischemia, the results of various 
special research methods, regional vascular 
reserve, trunk and collateral blood circulation in 
the limbs, microcirculation and tissue trophic). 
The final level of amputation in these patients is 
often established only intraoperatively, after a 
visual assessment of the degree of blood supply to 
the crossed muscles [1, 2].

It should be noted that a significant proportion 
of patients with critical ischemia treated in surgical 
hospitals are people with widespread gangrene or 
intermuscular phlegmons of the distal parts of 
the lower limbs, which often makes it impossible 
to perform operations ideal for healing the 
postoperative wound and subsequent prosthetics.

Hence, the importance of developing methods 
allows for objectifying the choice of the optimal level 
of amputation with the aim of maximally reducing 
this level without increasing the risk of early 
purulent-necrotic postoperative complications 
is understood [3, 4]. These complications are the 
result of excessively «economical» amputation, 
when the line of excision of the limb falls on tissues 
with impaired tissue metabolism and insufficient 
oxygenation, therefore, it is important to develop 
diagnostic methods which would help determine 
the «ideal» level of amputation [5, 6].

PURPOSE OF THE STUDY 

To assess the informativeness of ultrasound 
scanning of the lower limb arteries and angiography 
in patients with critical ischemia for choosing the 
optimal level of limb amputation.

MATERIALS AND METHODS

We analyzed the treatment of 289 patients 
with obliterative diseases of the arteries of the 
lower extremities of various genesis with the 

indications for amputation of the damaged lower 
extremity (Table 1). The criteria for the inclusion 
of patients in the study were: informed consent of 
the patients, age 18 years and over, clinical and 
instrumental signs of tissue necrosis of the lower 
extremity, consultation of a vascular surgeon 
stating the impossibility of performing open or 
endovascular revascularization, the expected 
level of limb amputation above the foot. Exclusion 
criteria were: malignant neoplasms, breastfeeding 
or pregnancy, acute complications of diabetes, 
severe chronic renal dysfunction, neurasthenia, 
inappropriate behavior. Patients underwent 
the following necessary examinations: general 
blood test, biochemical analysis, coagulogram, 
electrocardiogram with the consultation of a 
therapist, ultrasound and X-ray examination of the 
arterial bed of the lower extremities, consultation 
of a vascular surgeon.

RESULTS 

The preoperative choice of the level of amputation 
was based on the data of the ultrasound research 
method. This made it possible to determine the level 
of segmental occlusion, severity of stenosis of main 
vessels and regional blood flow disorders. In most 
patients, multifocal and polysegmental lesions of 
the arteries of the lower extremities with a probable 
(< 0,001) predominance of the tibial segment were 
noted (Table 2). Single plaque (< 25%) probably 
(p = 0,003) occurred more often in aa. profunda 
femoral (B5) and superficial femoral (B6). Multiple 
stenosis (≤ 50%) was not probably diagnosed more 
often, multiple stenosis (> 50%) more often (p = 0,026) 
and occlusion was diagnosed more often from level 
a. popliteal (B7) and below. All examined patients 
probably (p < 0,001) had blood flow disorders in aa. 
popliteal, anterior tibial, peroneal and posterior 
tibial (B7–10).

It is known that chronic arterial ischemia of 
various segments of the arterial system of the 
lower extremities always leads to the formation 
of compensatory collateral intrasystemic 
anastomoses (between the branches of one large 
artery) and intersystemic anastomoses (between 
the branches of several large arteries). Ultrasound 
scanning of arteries could not always characterize 
the severity of collateral circulation, but indicated 
only the level of occlusion. However, the severity 
of chronic ischemia of the lower limb is determined 
not only by the level of occlusion, but also by the 
severity of collateral blood flow at the same level 
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of damage. That is why, in our opinion, the results 
of an ultrasound examination of the arteries of the 
lower limb cannot be decisive when choosing the 
level of amputation.

In order to determine preoperatively the likely 
level of amputation, a computed tomography 
study of the arterial bed of the lower limb was 
additionally performed. This examination, unlike 
ultrasound angioscanning, made it possible to 
characterize not only the level of occlusion or 
stenosis, but also the state of collateral circulation, 
which fundamentally influenced the choice of the 
method of limb amputation.

Discussion. Based on the clinical examination 
and analysis of ultrasound and angiographic 
examination results, the following tactical 
approaches were proposed.

With occlusion or hemodynamically significant 
stenosis of the abdominal aorta and aa. common 
iliac, external iliac, internal iliac (B1, B2, B3, B4), 
collateral blood flow in patients was provided 
through intersystemic anastomoses between the 
branches of these arteries and the arteries that 
departed from a. internal iliac. Transfemoral 
(above-knee) amputation was performed in patients 
with such blood flow changes.

With occlusion of a. profunda femoral (B5), 
below the level of its bifurcation, branches of 
a. profunda femoral were anastomosed with the 
branches of aa. popliteal, anterior tibial, peroneal 
and posterior tibial, which made it possible to fully 
compensate for blood flow at the level of the thigh, 
and choose through-knee amputation, achieving 
good wound healing, even if a. popliteal pulsation 
is absent. 

With occlusion of a. popliteal (B7), intersystemic 
anastomoses were formed between the vessels of 
the knee joint and a. anterior tibial. The posterior 
tibial muscle group in these patients retained a 
blood supply from the collateral network between 

the knee joint arteries and the branches of a. 
profunda femoral. In these patients, the operation 
of choice should be through-knee amputation.

With occlusion of all arteries of the distal part 
of the tibial segment (B8, B9, B10), blood flow in 
the arteries of the foot was also not noted. Given 
the peculiarities of the collateral blood flow in the 
lower leg, the operation of choice in these patients 
remained a through-knee amputation.

Our experience of performing amputations in 
conditions of impaired blood flow in the lower limb 
allows us to assert the impracticality of performing 
below-knee amputation in patients with critical 
ischemia. Anastomoses in the middle and lower 
third of the lower leg in case of damage to the tibial 
vessels (B8, B9, B10) in the upper third were much 
weaker than anastomoses in the middle and lower 
third of the thigh in case of damage to the femoral 
artery (B5, B6). Analysis of angiograms showed 
that with occlusive lesions of the tibial segment, 
ischemia of the distal parts of the leg and foot is 
severe, and collateral blood flow does not allow 
adequate perfusion. Regardless of the method of 
below-knee amputation (Ertl techniquel, Burgess-
Romano, Roehampton, guillotine, etc.), the 
ischemic skin flap in these patients does not allow 
wound healing by primary tension. There is a high 
risk of suture failure in below-knee amputation in 
case of impaired blood flow in the arteries below 
the knee, which causes the appearance of chronic 
wounds of the amputation stump, prolongs the 
terms of inpatient and outpatient treatment, 
requires re-amputations and makes prosthetics 
of the patient impossible for a long time. In these 
conditions, through-knee amputation is a more 
optimal operation than below-knee amputation. 
However, Spittler, Albino or Mazet methods 
are quite traumatic and we are inclined to VPA 
procedure, which does not involve removing the 
knee cap and the articular surface of the femur.

Table 1
Characteristics of patients included in the study (n = 289)

Demographic and clinical markers Indicator (n = 289)

Men/Women 54/235

BMI > 30 36 (12,5%)

Diabetes 173 (59,9%)

HIER 181 (62,6%)

CHD 209 (72,3%)

AH 231 (79,9 %)

CE 147 (50,8%)

ASA-I 35 (12,1%)

ASA-II 144 (49,8%)

ASA-III 101 (34,9%)

ASA-IV 9 (3,1%)

Note: BMI – body mass index; HIER – history of ineffective revascularization: CHD – coronary heart disease; 
AH – arterial hypertension; CE – circulatory encephalopathy; ASA – classification for assessing the physical status 
of a patient by the American Society of Anesthesiologists (ASA), 2020
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Table 2
Characteristic of damage to the lower extremity arteries according 

to ultrasound examination (n = 289) and computer angiography (n=175)
 (according to the Bollinger classification)

В1–4 В5–6 В7–10 χ2 (p)

SP (US) 12 (19,1%) 17 (14,5%) 10 (5,6%) 11,25 (0,003)

SP (CT) 22 (12,5%) 21 (12,0%) 18 (10,3%) 0,48 (0,785)

χ2 (p) 10,17 (0,001) 4,64 (0,031) 7,79 (0,005)

MS ≤ 50% (US) 18 (28,6%) 25 (21,4%) 46 (25,6%) 1,28 (0,528)

MS ≤ 50% (CT) 13 (7,4%) 11 (6,3%) 18 (10,3%) 2,02 (0,364)

χ2 (p) 0,10 (0,756) 0,55 (0,456) 2,45 (0,117)

MS > 50% (US) 11 (17,5%) 43 (36,7%) 56 (31,1%) 7,23 (0,026)

MS > 50% (CT) 25 (14,3%) 57 (32,6%) 68 (38,8%) 27,94 (< 0,001)

χ2 (p) 15,29 (< 0,001) 19,15 (< 0,001) 20,14 (< 0,001)

О (US) 21 (33,3%) 32 (27,3%) 68 (37,7%) 3,46 (0,177)

О (CT) 40 (22,9%) 43 (24,6%) 71 (40,6%) 16,12 (< 0,001)

χ2 (p) 21,86 (< 0,001) 13,68 (< 0,001) 14,29 (< 0,001)

Note: SP – single plaque (< 25%); MS – multiple stenosis; О – occlusions; US – ultrasound; CT – computer tomography: 
χ2 – Pearson’s chi-squared test; p – р-level (significant level); В1-10 – Bollinger level

CONCLUSION 

1. Ultrasound examination of the lower 
extremity vessels allows to establish the level of 
occlusion; however, it is uninformative for the 
assessment of collateral anastomoses, which is 
an important factor in choosing the level of non-

traumatic amputation of the lower extremity.
2. In patients with critical ischemia caused by 

impaired blood flow in the arteries below the knee, 
below-knee amputation should be avoided due to 
poorly defined collateral blood flow system. The 
operation of choice should be transfemoral (above-
knee) amputation or through-knee amputation.
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ДІАГНОСТИКА, ЛІКУВАННЯ 
ТА ВЕДЕННЯ ПАЦІЄНТІВ 

ІЗ АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ 
В УКРАЇНІ: ОПИТУВАННЯ ЛІКАРІВ

Diagnosis, treatment and management 
of hypertension in Ukraine: survey of doctors

УДК 616.12-008.331.1-082-084-072: 616-051

Оригінальні дослідження

Реферат

Мета роботи. Оцінити виконання сучасних 
стандартів ведення пацієнтів із артеріальною 
гіпертензією практикуючими лікарями України.

Матеріали та методи. Проаналізовано 
76 анонімних анкет, представлені кардіолога-
ми (65,8%) а також терапевтами і сімейними 
лікарями (34,2%). 

Результати. Більшість лікарів при діагнос-
тиці і корекції терапії гіпертензії орієнтують-
ся на дані амбулаторного моніторування ар-
теріального тиску. Лікарі рідко призначають 
добове моніторування артеріального тиску 
для діагностики гіпертензії «білого халату». 
Більшість лікарів призначають ЕКГ при наяв-
ності скарг з боку серця, а не для діагностики 
ураження органів-мішеней, а ехокардіографію 
і дослідження сонної артерії часто при кожному 
контакті. При підозрі на резистентну гіпер-
тензію тільки 20% кардіологів призначають 
рекомендовані мінералокортикоїди. Статини 
пацієнтам з гіпертензією більшість докторів 
призначають «1 пацієнту з 10». 

Висновки. У цілому підходи до лікування гі-
пертензії опитаними відповідає сучасним реко-
мендаціям. Встановлено недостатнє розуміння 
лікарями показів і частоти проведення інстру-
ментальних досліджень, слабку насторогу від-
носно гіпертензії «білого халату» та резис-
тентної гіпертензії, недостатнє призначення 
статинів. Укладачам рекомендацій бажано 
звертати більше уваги практичним аспектам 
ведення пацієнтів.

Abstract

Purpose of the study. The goal of the study 
was to evaluate the implementation of modern 
healthcare standards in patients with hypertension 
by practitioners in Ukraine.

Materials and methods. We analyzed 
76 anonymous questionnaires, represented by 
cardiologists (65,8%) as well as internists and 
family doctors (34,2%).

Results. Most physicians in the diagnostics 
and correction of hypertension therapy focus 
on the data of ambulatory blood pressure 
monitoring. Doctors rarely prescribe ambulatory 
blood pressure monitoring for the diagnostics of 
white coat hypertension. Most doctors prescribe 
ECG in the presence of heart complaints, but not 
for investigation of target organs damage, and 
echocardiography and carotid ultrasound often 
with each contact. If resistant hypertension is 
suspected, only 20% of cardiologists prescribe 
recommended mineralocorticoids. Statins for 
patients with hypertension, most doctors prescribe 
«1 patient out of 10».

Conclusions. In general, the approaches to the 
treatment of hypertension by the interviewees 
correspond to modern recommendations. Insufficient 
understanding by doctors of the indications and 
frequency of conducting instrumental studies, weak 
vigilance regarding «white coat» and resistant 
hypertension, insufficient prescription of statins 
were established. It is desirable for the compilers of 
the recommendations to pay more attention to the 
practical aspects of patient management.
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В наш час у більшості медичних видань з пев-
ною періодичністю друкуються повідомлення 
про стан тієї чи іншої галузі медичної допомоги 
у різних регіонах. Так, провідний часопис Єв-
ропи з кардіології – European Heart Journal – 
останнім часом надрукував статті: «Знайомство 
з відділенням кардіології лікарні Західного 
Китаю Сичуанського університету», «Клінічні 
характеристики, лабораторні профілі та методи 
лікування сімейної гіперхолестеринемії в Єгипті», 
«Антигіпертензивні стратегії та контроль гіпер-
тонії в країнах Африки на південь від Сахари» 
та інші [1, 2 ,3]. Подібні роботи представлені 
й в Україні [4]. Такі дослідження є важливими. 
Вони допомагають зрозуміти наскільки якісно 
надається медична допомога з того чи іншого 
приводу, дозволяють порівняти рівень медичних 
втручань у конкретному медичному закладі з ку-
рацією відповідної патології у інших лікарнях, 
регіонах, державах і визначитися, у якому на-
прямку слід рухатися лікарю чи лікувальному 
закладу у своєму розвитку.

МЕТА РОБОТИ

Метою нашої роботи було оцінювання часто-
ти виконання сучасних стандартів діагностики, 
лікування та ведення пацієнтів із артеріальною 
гіпертензією двома групами лікарів методом ан-
кетного опитування.

У 2021 році нами було проаналізовано 76 ан-
кет практикуючих лікарів. Порівнювали дані, 
представлені кардіологами (1 група, 50 ліка-
рів, 65,8%), а також терапевтами і сімейними 
лікарями (2 група, 26 лікарів, 34,2%). Середній вік 
спеціалістів склав 46,58 ± 1,85 та 41,12 ± 2,80 ро-
ків, стаж роботи – 19,88 ± 1,81 та 15,31 ± 2,76 років 
відповідно.

При складанні запитань, що входили у опи-
тувальник, ми віддавали перевагу тенденціям, 
які змінилися нещодавно. Питання ми намага-
лися складати так, щоб відповідь на них була 
не однозначною або формулювалася на розсуд 
лікарів (Табл. 1).

Питання № 1: Які цифри АТ Ви враховуєте, 
коли визначаєте ступінь АГ?

Еталонна відповідь (ЕВ): згідно із останніми 
рекомендаціями експерти асоціації кардіологів 
України (ЕАКУ) вважають, що «Золотим стан-
дартом скринінгу, діагностики та оцінки ефек-
тивності терапії АГ є традиційне вимірювання 
АТ в умовах медичного закладу (офісне вимірю-
вання АТ) [5]. 

Експерти Європейського товариства кардіо-
логів (ЕЄТК) рекомендують засновувати діагнос-

тику АГ на слідуючих параметрах: – Повторні 
виміри «офісного» АТ; або – Позаофісні вимірю-
вання АТ з використанням ДМАТ та/або АМАТ 
в тих випадках, коли це зручно та економічно 
виправдано» [6].

Слід підкреслити, що діагностика АГ базуєть-
ся саме на повторних вимірюваннях офісного 
АТ – під час ≥ 1 візиту до лікаря, за винятком 
випадків тяжкої АГ (наприклад, 3-го ступеню та 
особливо у пацієнтів із високим ризиком) або ви-
мірюванні АТ методом амбулаторного і домаш-
нього моніторингу [7].

Наші коментарі (НК): за нашими даними 
більшість опитаних лікарів при діагностиці АГ 
намагаються орієнтуватися на дані АМАТ, з чим 
ми повністю згодні. Виходячи з реалій клінічної 
практики України пацієнти неохоче зголошують-
ся на повторний візит до лікаря для вимірювання 
АТ коли в нього «нічого не болить». 

Питання № 2: Чи часто Ви назначаєте ДМАТ 
з метою діагностики «АГ білого халату»?

ЕВ: ЕЄТК «АГ білого халату» зустрічається 
у 30–40% пацієнтів (і у > 50% літніх) з високим 
офісним АТ, хоча її частота варіює за даними 
різних досліджень [6]. Її поширеність невелика 
в осіб із ураженням органів, зумовленими АГ, 
при повторних вимірах офісного АТ, а також 
у ситуаціях, коли лікар не залучений до процесу 
визначення АТ. Значний ефект «білого халата» 
може спостерігатися у пацієнтів з будь-яким 
ступенем АГ (включаючи резистентну АГ), проте 
поширеність АГ «білого халата» максимальна 
у групі пацієнтів з АГ 1-го ступеня».

НК: якщо виходити з наведених даних про 
поширеність АГ «білого халата», то призна-
чення ДМАТ (а також АМАТ) 1–2 рази у мі-
сяць у рутинній лікарській практиці є абсолют-
но недостатнім, особливо в умовах амбулаторної 
практики. Цей факт, на нашу думку, потребує 
більшої уваги як провайдерів, спікерів, уклада-
чів настанов, так й МОЗ України для зменшення 
тягаря на систему охорони здоров’я через призна-
чення необґрунтованих досліджень і лікування.

Питання № 3: Ступінь ризику за шкалою 
SCORE пацієнтам з АГ Ви визначаєте… 

ЕВ: раніше практикувалася особлива шкала 
оцінки ризику АГ, яка мало впливала на тактику 
ведення пацієнтів [8]. У останніх рекомендаціях 
чітко визначається, що ступень серцево-судин-
ного (СС) ризику при АГ повинна визначатися 
за шкалою SCORE [7]. І саме результатми за цією 
шкалою регламентується проведення більшості 
медикаментозних втручань!

НК: Більшість лікарів, що пройшли опиту-
вання, відповіли правильно – ступінь СС ризику 
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за шкалою SCORE визначають усім, при цьому 
число таких серед Кар. більше. Визначення ри-
зику тільки «інколи чи при ознаках високого ри-
зику» слід вважати не виконання сучасних реко-
мендацій, й число таких лікарів є досить значне. 

Питання № 4: ЕКГ пацієнтам з АГ Ви при-
значаєте…; 

Питання № 5: ЕхоКС пацієнтам з АГ Ви при-
значаєте…  

Питання № 6: УЗД сонної артерії пацієнтам 
з АГ Ви призначаєте… – стосуються діагностики 
ураження органів-мішеней (ДУОМ), і їх ми роз-
глянемо разом. Так, ЕЄТК рекомендують прове-
дення ЕКГ у 12 відведеннях у всіх хворих на АГ 
(рівень доказовості (РД) IB); ЕхоКГ: – при вияв-
ленні змін на ЕКГ або при наявності симптомів 
та ознак дисфункції лівого шлуночка (ГЛШ) 
(РД IВ); – може виконуватись, якщо виявлен-
ня ГЛШ вплине на вибір тактики лікування 
(РД IIbB); проведення УЗД сонних артерій – 
просто рекомендується (РД I В) [6]. 

ЕАКУ: при оцінці ураження органів-міше-
ней – ЕхоКС для усіх є бажаною на етапі пер-
винної ланки й обов’язковою на етапі вторинної 
допомоги; УЗД сонних і периферичних артерій 
може проводитися як додаткові дослідження [5]. 
ЕКГ є обов’язковою для всіх пацієнтів; проведен-
ня ЕхоКГ та УЗД сонної артерії для закладів пер-
винної медичної допомоги є бажаним, вторинної 
амбулаторної та стаціонарної – обов’язковими. 

Необхідно підкреслити, що ці рекомендації 
надаються відносно обстеження пацієнтів з АГ, 
коли захворювання діагностовано уперше. В по-
дальшому «рекомендується проводити оцінку 
факторів ризику (у пацієнтів) безсимптомного 
ураження органів не рідше ніж кожні 2 роки» [6].

Хочемо нагадати, що згідно традицій Євро-
пейської медичної практики, інструментальні до-
слідження повинні призначатися тоді, коли вони 
будуть впливати на тактику ведення пацієнта. 
Відносно теми, що обговорюється, є ще одне пока-
зання: високотехнологічні методи дослідження 
(враховуючи вартість/надану інформативність) 
можуть застосовуватися, якщо вони вплинуть 
на більш точне визначення СС ризику [8].

НК: таким чином, більшість опитаних лікарів 
призначають ЕКГ при появі скарг з боку серця, 
а не для ДУОМ. При цьому ЕхоКС, УЗД сонної 
артерії призначають у більшості випадків при 
кожному контакті. Звертаємо увагу, що лікарі 
призначають УЗД сонної артерії тільки несуттє-
во рідше, ніж ЕхоКС, а також має місце різнома-
ніття отриманих даних відносно частоти призна-
чення цих досліджень у динаміці спостереження 
пацієнтів, причому не рідко – раз на 5 років. 

Хочемо нагадати, що ЕЄТК у рекомендаціях з 
профілактики ССЗ вказують, що «систематичне 
дослідження товщини інтима-медіа для покра-
щення оцінки ризику не рекомендується через 
відсутність методологічної стандартизації та 

відсутність додаткових переваг визначення тов-
щини комплексу інтима-медіа у прогнозуванні 
майбутніх СС подій, навіть у групі проміжного 
ризику» [8]. Крім того, чутливість виявлення 
ГЛШ (за ЕхоКС) помірна при підтвердженій про-
гностичній цінності, а чутливість виявлення по-
товщення комплексу інтима-медіа сонної артерії 
чи бляшок у ній визнається дуже низькою при 
дуже повільному зміненні цих параметрів й від-
сутності прогностичній цінності [9].

Таким чином, отримані дані можна тракту-
вати так: лікарі мають слабе розуміння відносно 
мети, показів до проведення вказаних досліджень 
у пацієнтів з АГ. Ми вважаємо, що лікарям необ-
хідно надати орієнтири по повторному проведен-
ню цих досліджень при спостереженні пацієнтів. 
Прикладом може бути наказ МОЗ України № 2857 
від 23. 12. 2021 року «Уніфікований клінічний 
протокол первинної, вторинної (спеціалізованої) 
та третинної (високоспеціалізованої) медичної 
допомоги «Стабільна ішемічна хвороба серця»), 
в якому вказується, що ЕхоКГ повинно прово-
дитися таким пацієнтам: « – під час щорічного 
моніторингу; – безсимптомним стабільним хво-
рим – кожні 2–5 років». Також, при складанні 
настанов крім клінічної повинна враховуватися 
і економічна складова, враховуючи доступність 
цих дослідження у медзакладах України.

Питання № 7: Через який час зазвичай Ви до-
сягаєте цільового АТ при медикаментозній тера-
пії АГ?. 

ЕВ: ЕЄТК вказують, що «Після початку ан-
тигіпертензивної терапії важливо спостерігати 
за пацієнтами хоча б протягом перших двох мі-
сяців з метою оцінки впливу лікування на АТ 
та виявлення можливих побічних ефектів доти, 
доки не буде досягнуто контролю АТ [6]. Тера-
пія фіксованими комбінаціями повинна при-
звести до зниження АТ протягом 1–2 тижнів, 
і зниження може продовжуватися ще в слідуючі 
2 місяці. Після досягнення цільового рівня АТ 
інтервали між відвідуваннями лікаря можуть 
становити кілька місяців, при цьому доведено, 
що немає різниці між 3 і 6 місяцями щодо збере-
ження контролю АТ».

До подібних висновків приходять й вітчизняні 
дослідники: в більшості випадків цільовий АТ до-
сягається через 2 тижня лікування, у частики – 
через 4 тижні [10].

НК.: За нашими даними більшість лікарів орієн-
тується на строки 2 тижні. (Двоє лікарів відпові-
ли, що не контролюють цільовий АТ – це тому, 
що вони працюють у стаціонарах). Але така уста-
новка може призводити до послаблення досягнен-
ня цільового АТ, що є недопустимим! В нас немає 
пропозицій щодо покращення ситуації з цього 
питання – тут потрібні настанови МОЗ України.

Питання № 8: Як Ви вважаєте, при корекції 
терапії краще орієнтуватися на показники АТ 
за даними…?
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ЕВ на це питання перетинається з питанням № 1. 
Однак відомі дослідження, які свідчать, що в 
первинній діагностиці АГ та виборі антигіпер-
тензивної терапії моніторування АТ є провідним 
діагностичним методом. Найбільш інформатив-
ним є метод АМАТ з частотою вимірювань кожні 
2–3 години, протягом дня (міра інформативності 
за Кульбаком I(x) = 1,8, порівняно з I(x) = 2,0 при 
ДМАТ) [11]. При цьому автор зазначає, що най-
краща прихильність до АМАТ зберігається при 
вимірюваннях АТ один раз на день – у 96,7% па-
цієнтів, або два рази на день у 90,0 %, (р < 0,05), 
найгірша – при частих самовимірюваннях АТ – 
76,6 %, (р > 0,001). Виявлено тісний зворотний 
кореляційний зв’язок (r = –0,98; р < 0,001) між 
прихильністю до АМАТ та кратністю вимірю-
вань АТ.

НК: результати опитування демонструють, 
що більшість лікарів у цьому питанні орієнтується 
на дані АМАТ, з чим ми повністю згодні. Хоче-
мо відмітити тенденцію більш широкого засто-
сування ДМАТ Кар., ніж Тер, що можна пояс-
нити більшою доступністю для Кар. апаратного 
ДМАТ й більшою довірою до інструментальних 
методів дослідження.

Питання № 9: При корекції терапії чи вра-
ховуєте Ви частоту гіпертензивних кризів? 

Це питання дискутабельне, у сучасних реко-
мендаціях однозначної відповіді на нього ми 
не знайшли. Це питання слід вважати важли-
вим, і ось чому. У останній час основними при-
чинами розвитку гіпертензивних кризів вва-
жаються: стрес, підвищене споживання солі, 
недотримання режиму лікування [12]. Вітчиз-
няні автори вважають, що безпосередніми при-
чинами виникнення гіпертензивного кризу є: 
дисфункція (гіперреактивність) діенцефальної 
області мозку та висока варіабельність АТ [13]. 
Таким чином, тактика ведення пацієнтів із та-
кою патологією буде різнитися в залежності від 
провокуючих факторів, і це слід обов’язково 
враховувати. Крім того, за частотою розвитку 
«субклінічних» кризів, з не вираженою кліні-
кою, що не потребує (або потребує) невідкладної 
допомоги, на наш погляд можна оцінити комп-
лаєнс пацієнта, «готовність» до стресу, підвище-
ну варіабельність АТ, що потребує застосування 
засад хронотерапії АГ [14,15].

НК: отримані дані свідчать, що абсолютна 
більшість лікарів звертають увагу на наявність 
та частоту розвитку гіпертензивних кризів у своїх 
пацієнтів. Слід визнати, що так робити їх застав-
ляє досвід клінічної практики.

Питання № 10: Якщо не вдається досягти 
цільового АТ на комбінації ІАПФ/сартан + сечо-
гінне + амлодипін Ви зазвичай додаєте…?

ЕВ: ЄЕТК: За відсутності адекватного контро-
лю АТ на фоні потрійної комбінації слід посили-
ти терапію за рахунок додавання спіронолактону 
або, при його непереносимості, інших діуретиків, 

наприклад, амілориду та вищих доз інших діуре-
тиків, БАБ або альфа-блокатора (РД ІВ) [6]. Інші 
ЄЕТК вказують, що якщо АТ не контролюється 
комбінацією трьох препаратів, лікування слід 
посилити додаванням спіронолактону або, якщо 
не переноситься, інші діуретики, такі як аміло-
рид або вищі дози інших діуретиків, альфа-бло-
катору або БАБ, або клонідину [7].

НК: Відповіді лікарів на це питання нас зди-
вували: більш ніж третина з них у таких випад-
ках пропонують клофелін, ще третина – БАБ. 
Застосування ебрантилу ми розцінюємо як тера-
пію «відчаю». Так, частина лікарів знають, що 
при резистентній АГ четвертим препаратом по-
винен бути мінералокортикоїд/інші діуретики, 
але, нажаль, таких небагато, навіть серед Кар.

Питання № 11: Як часто Ви призначаєте ста-
тини пацієнтам з ессенціальною АГ?

ЕВ: Слід зазначити, що ЕЄТК в останні роки 
змінили свою думку по цьому питанню. Так у ре-
комендаціях 2018 року воно розглядалося так: 
«Пацієнтам дуже високого ризику рекомен-
дується терапія статинами з метою зниження 
рівня ХС ЛПНШ < 1,8 ммоль/л або зменшення 
його на ≥ 50% від вихідного рівня (РД I B) [6]. 
(Пацієнтам високого ризику – менш суворі межі 
(РД I B). Пацієнтам з низьким/помірним ризи-
ком доцільно призначити терапію статинами з 
метою зниження рівня ХС ЛПНГ < 3,0 ммоль/л 
(РД IIa C)». У 2021 році ця рекомендація ЕЄТК 
звучить коротше: Хворим з високим і дуже висо-
ким СС ризиком рекомендовані статини (IB) [7].

ЕАКУ: За відсутності протипоказань після 
уточнення діагнозу та ступеня ризику пацієнтам 
високого та дуже високого ризику призначається 
медикаментозна корекція дисліпідемії – статини 
в стандартних дозах [5]. 

НК: Слід вважати, що призначення статинів 
пацієнтам з АГ вирішено вже давно, й немов би 
вже повинно бути чітко засвоєно лікарями. Але 
результати опитування свідчать, що це не зовсім 
так. Нам здається, що призначення статинів 
у рутинній клінічній практиці «У 1 з 10 пацієнтів» 
є недостатнім. Тим більше, що є свідчення, 
що призначення статинів сприяє кращому 
контролю АТ. Звертаємо увагу, що Кар. дещо 
частіше призначають статини при АГ.

Питання № 12: Як часто Ви призначаєте аце-
тилсаліцилову кислоту пацієнтам з ессенціаль-
ною АГ?

ЕВ: ЕЄТК: Для вторинної профілактики СС 
захворювань рекомендують аспірин 75–100 мг 
на добу (РД I А) [6, 7]. Антитромбоцитарна тера-
пія не рекомендована особам із низьким/помір-
ним ризиком СС захворювань через підвищений 
ризик великої кровотечі. (РД III А). (Наш ко-
ментар: у даному контексті при вторинній про-
філактиці маються на увазі тільки атеросклероз 
асоційовані захворювання, а саме всі форми іше-
мічної хвороби серця (підтвердженої), церебральні 
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інсульти, транзиторні ішемічні атаки, захворю-
вання периферичних артерій, також включено 
тяжкі форми діабету й хронічні хвороби нирок).

НК: Ми із задоволенням констатуємо, що в те-
перішній час це питання знайшло чітке відобра-
ження у рекомендаціях. Оцінюючи результати 
опитування лікарів можна сказати, що у цілому 
вони виконують ці рекомендації.

Питання № 13: Якщо у пацієнта з АГ в анам-
незі є інсульт, то яким антигіпертензивним пре-
паратам Ви віддаєте перевагу?

ЕВ: експерти США у таких випадках від-
дають перевагу тіазидним діуретикам, ІАПФ або 
блокаторами рецепторів ангіотензину II – вони 
є корисними для зниження АТ та ризику по-
вторного інсульту (РД IА) [16]. ЕЄТК вказують, 
що рекомендована антигіпертензивна терапія, 
спрямована на попередження інсульту, включає 
блокатор ренін-альдостеронової системи (РАС) 
у поєднанні з антагоністами кальцію або тіазидо-
подібним діуретиком (РД IA) [6].

НК: Раніше були повідомлення, що антагоніс-
ти кальцію мають деякі переваги у таких пацієн-
тів. Однак в останній час така думка не отримала 
достатніх підтверджень, й на перші місця ви-
ходять блокатор РАС і сечогінні засоби. Жодну 
відповідь лікарів не можна вважати помилко-
вою, але звертає увагу слідуюче: засоби, котрі 
впливають на РАС застосовують однакова часто 
і Кар. (54% лікарів), і Тер. (53,8), як й антагоніс-
ти кальцію.

ОБГОВОРЕННЯ

Питання діагностики, у нашому випадку ви-
мірювання АТ, є важливим, оскільки від цього 
залежить визначення: чи є у пацієнта патологія, 
який її ступінь. Пов’язані питання: констатація 
патології має суттєвий психологічний вплив 
на пацієнта, фінансові проблеми – й для систе-
ми охорони здоров’я, і для пацієнта. За нашими 
спостереженнями, у реальній клінічній практи-
ці України, дуже часто порушуються правила 
вимірювання АТ. Так, за вітчизняними тради-
ціями лікар, у межах дуже обмеженого часу, за-
звичай проводить вимірювання АТ тільки один 
раз замість двох, трьох. Мабуть подібна ситуація 
є й в інших країнах, що спонукало ЕЄТК в остан-
ніх рекомендаціях чітко прописати, що всі три 
метода вимірювання АТ є рівноцінні – і офісне, і 
АМАТ, і ДМАТ. Ми можемо висловити побажан-
ня, щоб у слідуючих вітчизняних рекомендаціях 
це питання було чіткіше прописано.

В останні роки ЕЄТК проводять активну робо-
ту по ознайомленню лікарів з основами діагнос-
тики та ведення пацієнтів з АГ «білого халата».

Як показало наше опитування в Україні з цим 
є проблема. На нашу думку, необхідно підвищи-
ти настороженість практикуючих лікарів від-
носно даної патології, й це закріпити у регламен-
туючих документах.

Шкала оцінки СС ризику при АГ, яка реко-
мендувалася 10–20 років тому, мала не суттєве 
клінічне значення [8]. Зараз ситуація змінилася: 
к рівню СС ризику прив’язані початок й інтен-
сивність медикаментозного лікування, прове-
дення гіполіпідемічної терапії. Останнє вимагає 
визначення СС ризику за шкалою SCORE усім 
пацієнтам з АГ, перегляд (повторне дослідження) 
у динаміці спостереження. Й, як показало опи-
тування, з цим питання у наших докторів не все 
гаразд.

Наше опитування показало, що вітчизняні лі-
карі мають не дуже чітке розуміння мети, пока-
зів до проведення інструментальних досліджень 
у пацієнтів з АГ. На нашу думку, це може бути 
пов’язано з «розмитістю» сучасних рекоменда-
цій, недостатньою акцентуації на чисто прак-
тичних аспектах проблеми. З іншого боку, за на-
шими спостереженнями, має місце зловживання 
вітчизняними лікарями проведенням інструмен-
тальних досліджень у пацієнтів з АГ. Це може 
бути зумовлене недостатнім розповсюдженням 
у широкому загалі лікарів Європейської прак-
тики: призначаючи будь-яке дослідження лікар 
повинен чітко уявляти, які результати він може 
отримати й як це вплине на ведення пацієнта.

Ще раз хочемо звернути увагу, що питання 
взаємозв’язку гіпертензивних кризів і перебігу 
АГ ще недостатньо вивчено і, як наслідок, недо-
статньо висвітлено у сучасних рекомендаціях. 
Опитування лікарів продемонструвало, що для 
практики це питання актуальне й потребує 
подальшої конкретизації.

Поняття резистентної гіпертензії з’явилося 
відносно недавно і результати опитування, на 
нашу думку, свідчать про еволюцію його по-
дальшого впровадження у рутинну практику. 
Не можемо не відмітити відмінності організації 
медичної допомоги в Україні і країнах Західної 
Європи. Так, у останніх при виникненні проблем 
у сімейного лікаря при веденні пацієнтів з АГ він 
має змогу направити останнього у «центр ліку-
вання АГ». У лікарів України такої змоги немає.

Ще з часів «Радянського Союзу» вітчизняна 
медицина насамперед визначалася як «профі-
лактична». У кардіології, після модифікації об-
разу життя у профілактичних засадах на пер-
шому місці стоїть проведення гіполіпідемічної 
терапії. В Україні, як можна трактувати резуль-
тати опитування, цьому питанню приділяється 
недостатня увага.
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Таблиця 1
Питання анкетування та результати проведеного опитування лікарів

№ Питання
Запропоновані варіанти 

відповідей
Відповіді лікарів

Кардіологи Терапевти

1 Які цифри АТ Ви враховуєте, 
коли визначаєте ступінь АГ?

Офісним 15 (30%) 5 (19,2%)

Амбулаторним 28 (56%) 18 (69,2%)

Обом 7 (14%) 3 (11,5%)

2
Чи часто Ви назначаєте ДМАТ 
з метою діагностики «АГ білого халату»?

1–2 рази у місяць 28 (56%) 9 (34,6%)

Рідше 22 (44%) 17 (65,4%)

3 Ступінь ризику за шкалою SCORE 
пацієнтам з АГ Ви визначаєте:

Всім 30 (60%) 12 (46,2%)

Інколи 9 (18%) 8 (30,8%)

При ознаках високого ризику 11 (22%) 6 (23,1%)

4 ЕКГ пацієнтам з АГ Ви призначаєте

При появі скарг 46 (92%) 24 (92,3%)

Раз на 2 роки 2 (4%) 1 (3,8%)

Раз на 5 років 2 (4%) 1 (3,8%)

5 ЕхоКС пацієнтам з АГ Ви призначаєте:
При кожному контакті 38 (76%) 21 (80,8%)

Раз на 2 роки 10 (20%) 2 (7,7%)

Раз на 5 років 2 (4%) 3 (11,5%)

6 УЗД сонної артерії пацієнтам 
з АГ Ви призначаєте

При першому контакті 28 (56%) 16 (61,5%)

Раз на 2 роки 18 (36%) 7 (26,9%)

Раз на 5 років 4 (8%) 3 (11,5%)

7
Через який час зазвичай Ви 
досягаєте цільового АТ 
при медикаментозній терапії АГ?

2 тижні 33 (66%) 15 (57,7%

2 місяці 16 (32%) 5 (19,2%)

6 місяців 0 5 (19,2%)

Не контролюю 1 (2%) 1 (3,8%)

8
Як Ви вважаєте, при корекції терапії 
краще орієнтуватися на показники АТ 
за даними

Офісному 13 (26,0%) 4 (15,4%)

АМАД 19 (38,0%) 14 (53,8%)

ДМАТ 14 (28,0%) 8 (30,8%)

І те, і інше 4 (8,0%) 0

9
При корекції терапії чи враховуєте Ви 
частоту гіпертензивних кризів?

Так 48 (96%) 26 (100%)

Ні 2 (4%) 0

10
Якщо не вдається досягти цільового АТ 
на комбінації ІАПФ/сартан + сечогінне + 
амлодипін Ви зазвичай додаєте

БАБ 17 (34%) 11 (42,3%)

Клофелін 20 (40%) 10 (38,5%)

Спіронолактон 10 (20%) 3 (11,5%)

Урапідил (Ебрантіл) 3 (6%) 2 (7,7%)

11 Як часто Ви призначаєте статини 
пацієнтам з ессенціальною АГ?

У 1 з 10 29 (58%) 19 (73,1%)

Частіше 21 (42%) 7 (26,9%)

12
Як часто Ви призначаєте 
ацетилсаліцилову кислоту пацієнтам 
з ессенціальною АГ?

У 1 з 10 18 (36,0%) 10 (38,5%)

Рідше 32 (64,0%) 16 (61,5%)

13

Якщо у пацієнта з АГ в анамнезі 
є інсульт, то яким 
антигіпертензивним препаратам 
Ви віддаєте перевагу?

Сартанам 16 (32,0%) 1 (3,8%)

ІАПФ 11 (22,0%) 13 (50,0%)

Антагоністам кальцію 21 (42,0%) 11 (42,3%)

Інші (які?) 2 (4,0%) 1 (3,8%)

Примітки: – тут і надалі: АГ – артеріальна гіпертензія; АМАТ – амбулаторне моніторування АТ; АТ – 
артеріальний тиск; БАБ – β-блокатори; ДМАТ – добове (апаратне) моніторування АТ; ЕхоКС – ехокардіоскопія; 
ІАПФ – інгібітори ангіотензинперетворюючого ферменту; УЗД – ультразвукове дослідження
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ВИСНОВКИ

1. У цілому підходи до лікування АГ опита-
ними лікарями відповідає сучасним рекоменда-
ціям, як терапевтами, так й кардіологами.

2. В Україні рівень підготовки лікарів кар-
діологів і терапевтів (сімейних лікарів) з питань 
ведення пацієнтів з АГ суттєво не відрізняється.

3. Можна стверджувати, що результати опи-
тування продемонстрували недостатнє розуміння 

лікарями показів і частоти проведення інстру-
ментальних досліджень у пацієнтів з АГ, слабку 
насторогу відносно «АГ білого халата», резис-
тентної гіпертензії, призначення статинів, аце-
тилсаліцилової кислоти. 

4. Укладачам рекомендацій бажано звертати 
більше уваги практичним аспектам ведення па-
цієнтів, а саме конкретизувати покази до прове-
дення інструментальних досліджень, частоту їх 
проведення.

REFERENCES

1. Zhao ZG, He JJ, Feng Y, Chen M. Introduction 
to the Department of Cardiology in West China 
Hospital of Sichuan University. Eur Heart J. 
2021; 42 (22): 2148–2151. doi:10.1093/eurheartj/
ehab032.

2. Reda A, Bendary A, Elserafy AS, et al. Clinical 
Characteristics, Laboratory Profiles, And Treatment 
Modalities for Familial Hypercholesterolemia 
in Egypt, Eur Heart J Supp., Volume 23, Issue 
Supplement_D, October 2021, suab069.001, 
doi:10.1093/eurheartj/suab069.001.

3. Cavagna P, Stéphane Ikama M, Euloge 
Kramoh K, et al. Antihypertensive strategies 
and hypertension control in Sub-Saharan Africa. 
Eur J Prev Cardiol. 2021; 28 (11): e21–e25. 
doi:10.1177/2047487320937492.

4. Torbas O, Kushnir S, Rekovets O, Sirenko Y. 
The structure of the drug therapy prescription 
to cardiac patients during the primary care: the 
lessons of the OZIRKA study. AG [Internet]. 
2022 Jan. 5; 14 (4): 11–20. Available from: 
https://hypertension.zaslavsky.com.ua/index.
php/journal/article/view/327

5. Sirenko Y, Radchenko H, Mishchenko L. 
Classification and standards of providing medical 
care for patients with arterial hypertension of the 
Ukrainian Association of Cardiology. AG [Internet]. 
2021 Sep. 27; (4.60): 26–47. Available from: 
https://hypertension.zaslavsky.com.ua/index.
php/journal/article/view/226.

6. Williams B, Mancia G, Spiering W, et al. 
2018 ESC/ESH Guidelines for the management 
of arterial hypertension [published correction 
appears in Eur Heart J. 2019 Feb 1; 40 (5): 475]. Eur 
Heart J. 2018; 39 (33): 3021–3104. doi:10.1093/
eurheartj/ehy339.

7. Visseren FLJ, Mach F, Smulders YM, et al. 
2021 ESC Guidelines on cardiovascular disease 
prevention in clinical practice. Eur J Prev Cardiol. 
2022; 29 (1): 5–115. doi:10.1093/eurjpc/zwab154.

8. Dotsenko N, Boev S, Shekhunova I, 
Gerasimenko L. New recommendations on 
hypertension, but the questions of clinicians are 
old. AG [Internet]. 2021 Sep. 27; (1.63): 38–43. 

Available from: https://hypertension.zaslavsky.
com.ua/index.php/journal/article/view/248.

9. Perrone-Filardi P, Coca A, Galderisi M, 
et al. Non-invasive cardiovascular imaging for 
evaluating subclinical target organ damage in 
hypertensive patients: A consensus paper from the 
European Association of Cardiovascular Imaging 
(EACVI), the European Society of Cardiology 
Council on Hypertension, and the European Society 
of Hypertension (ESH). Eur Heart J Cardiovasc 
Imaging. 2017;18 (9): 945–960. doi:10.1093/
ehjci/jex094.

10. Bilochytska VV Hemodynamic and 
vegetative features of arterial hypertension in 
combination with occlusive atherosclerosis of 
the lower extremities, justification of combined 
antihypertensive treatment in outpatient practice. 
2019. PhD. Zaporizhzhia, Ukraine.

11. Samorukova VV Informativity of various 
blood pressure monitoring methods in assessing 
the effectiveness of antihypertensive therapy 
in the practice of a family doctor. 2019. PhD. 
Zaporizhzhia, Ukraine.

12. Fragoulis C, Dimitriadis K, Siafi E, et al. 
Profile and management of hypertensive urgencies 
and emergencies in the emergency cardiology 
department of a tertiary hospital: a 12-month 
registry. Eur J Prev Cardiol. 2022; 29 (1): 194–201. 
doi:10.1093/eurjpc/zwab159.

13. Vásquez Abanto, J., Vásquez Abanto, A. and 
Arellano Vásquez, S. 2021. Clinical bases of the 
syndrome of hypertensive crisis in the primary care. 
EMERGENCY MEDICINE. 17, 1 (Sep. 2021), 72–
88. doi:10.22141/2224-0586.17.1.2021.225725.

14. Boev S, Dotsenko N, Shekhunova I, 
Gerasimenko L. Chronotherapy of arterial 
hypertension: current state of the issue. AG 
[Internet]. 2021 Sep. 27; (6.62): 23–9. Available 
from: https://hypertension.zaslavsky.com.ua/
index.php/journal/article/view/242.

15. Sudano I. Dealing with high blood pressure 
in the emergency room: not an easy task!. Eur J 
Prev Cardiol. 2022; 29 (1): 192–193. doi:10.1093/
eurjpc/zwab168.



20

Стаття надійшла до редакції 04.10.2022

ISSN 2072-9367. СУЧАСНI МЕДИЧНI ТЕХНОЛОГІЇ, № 4, 2022

16. Kleindorfer DO, Towfighi A, Chaturvedi S, et 
al. 2021 Guideline for the Prevention of Stroke 
in Patients With Stroke and Transient Ischemic 
Attack: A Guideline From the American Heart 

Association/American Stroke Association 
[published correction appears in Stroke. 2021 Jul; 
52 (7): e483–e484]. Stroke. 2021; 52 (7): e364–e467. 
doi:10.1161/STR.0000000000000375.



21

DOI: https://doi.org/10.34287/MMT.4(55).2022.4

Н. С. Луценко, О. Д. Мазур, О. С. Шаповал, Л. І. Зварич, Н. Ф. Єфіменко
Державний заклад «Запорізька медична академія післядипломної освіти Міністерства охорони здоров’я України»
Запоріжжя, Україна

N. S. Lutsenko, O. D. Mazur, O. S. Shapoval, L. I. Zvarich, N. F. Efimenko
State Institution «Zaporizhzhia Medical Academy of post-graduate education Ministry of Health of Ukraine»
Zaporizhzhia, Ukraine

ПСИХООСОБИСТІСНА ХАРАКТЕРИСТИКА ЖІНОК 
З РІЗНИМ СТУПЕНЕМ 

КЛІМАКТЕРИЧНИХ ПОРУШЕНЬ

Psychopersonal characteristics of women with varying degrees 
of menopausal disorders

УДК 618.173-008.6-07:616.89:615.214.22

Оригінальні дослідження

Реферат

Перименопаузальний період – це вік найви-
щого духовного та інтелектуального розвитку 
жінки, тому нейровегетативні та психоемо-
ційні розлади цього періоду набувають особливо-
го медично-соціального значення і потребують 
міждисциплінарного підходу. 

Мета дослідження. Виявити психологічні 
особливості жінок з клімактеричними розлада-
ми легкого та середнього ступенів у перимено-
паузальному періоді.

Матеріли та методи. Комплексно об-
стежена 51 жінка у перименопаузальному 
періоді: I основна група – 20 пацієнток зі слаб-
ким ступенем КС, II основна – 16 жінок з клі-
мактеричними розладами середньої важкості; 
контрольну групу склали 15 практично здоро-
вих жінок. Ступінь тяжкості КС визначали із 
використанням модифікованого менопаузаль-
ного індексу (ММІ) Купермана. Всім пацієнт-
кам проведено психодіагностичне обстеження 
за допомогою шкал реактивної та особистісної 
тривожності по Ч.Д. Спілбергу та Ю.Л. Ханіну, 
тест-опитувальника Г. Айзенка, анкетування 
«Індекс жіночої сексуальної функції» (FSFI), 
для оцінки якості життя використовували за-
гальний опитувальник SF-36 (Medical Outcomes 
Study Short Form).

Результати. У жінок основних груп переважа-
ли нейровегетативні (14,5 ± 2,6 та 26,6 ± 4,2 балів 
в I та II групах спостереження) та психоемоцій-
ні розлади (4,9 ± 1,3 та 11,2 ± 1,6 балів відповідно). 
Рівні гормонів (ФСГ, Е2, ПРЛ) відповідали пе-
рименопаузальним значенням, але достовірно 
відрізнялись від показників групи контроля. 

Abstract

The perimenopausal period is the age of the 
highest spiritual and intellectual development 
of a woman; therefore, neurovegetative and 
psycho-emotional disorders of this period acquire 
a pecial medical and social value and require an 
interdisciplinary approach.

Purpose of the study. To identify the 
psychological characteristics of women with 
mild and moderate menopausal disorders in the 
perimenopausal period.

Materials and methods. A total of 51 women 
were examined in the perimenopausal period: I 
main group - 20 patients with a low degree of CS, II 
main group - 16 women with menopausal disorders 
of moderate severity; the control group consisted 
of 15 healthy women. The severity of menopausal 
syndrome was determined using a modified 
menopausal Cooperman's index. All patients 
underwent psychodiagnostic examination using 
reactive and personal anxiety scales according to 
Ch.D. Spielberg and J.L. Hanina, G. Eisenko's test 
questionnaire, the Women's Sexual Function Index 
(FSFI) questionnaire, used the SF-36 (Medical 
Outcomes Study Short Form) general questionnaire 
to assess quality of life.

Results. In women of the main groups, 
neurovegetative (14,5 ± 2,6 and 26,6 ± 4,2 points in the 
first and second groups of observation) and psycho-
emotional disorders (4,9 ± 1,3 and 11,2±1,6 points) 
prevailed. respectively). Hormone levels (FSH, E2, 
PRL) corresponded to perimenopausal values, but 
were significantly different from those of the control 
group. Identified individual-personal properties of 
women with the CS, in particular introversion and 
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Виявлено індивідуально-особистісні властивос-
ті жінок з КС, зокрема інтроверсія та емоційна 
нестабільність. Порівняльний аналіз за шка-
лами Спілберга-Ханіна показав, що більш ніж 
у половини (55,0%) в I основній та у більшості 
(81,25%) жінок в II основній групі проти 33,35% 
в групі контроля (р ˂ 0,05) діагностовано висо-
кий рівень особистісної тривожності; середній 
рівень ситуативної тривожності був найви-
щим у жінок II групи – 54,83 ± 6,0 балів проти 
43,2 ± 5,3 балів в I основній групі та 36,3 ± 4,8 ба-
лів у пацієнток без клімактеричних порушень 
(р ˂ 0,05). У 24 (77,42%) жінок основної групи 
виявлена сексуальна дисфункція, при цьому її 
ступінь був найбільшим при середній важності 
клімактеричних розладів. Клімактеричні роз-
лади різного ступеня важкості, підвищена три-
вожність та нейротизм, сексуальна дисфунк-
ція відбилися на якості життя пацієнток. 

Висновок. сформована психоособистісна ха-
рактеристика жінок з різним ступенем клі-
мактеричних порушень у перименопаузальному 
періоді.  

Ключові слова: перименопауза, клімактерич-
ний синдром, менопаузальний індекс, тривож-
ність, сексуальна дисфункція, якість життя.

emotional instability. A comparative analysis on the 
Spielberg-Khanin scales showed that more than half 
(55,0%) in the first main group and the majority 
(81,25%) of women in the second main group versus 
33,35% in the control group (p ˂ 0,05), a high level 
of personal anxiety was diagnosed; the average 
level of situational anxiety was highest among 
women in group II – 54,83 ± 6,0 points versus 
43,2 ± 5,3 points in the first group and 36,3 ± 4,8 
points in patients without menopausal disorders 
(p˂ 0,05). In 24 (77,42%) women of the main group, 
sexual dysfunction was detected, while its degree 
was greatest with moderately severe climacteric 
disorders. Menopausal disorders of varying 
severity, increased anxiety and neuroticism, sexual 
dysfunction affected the quality of life of patients.

Conclusion. Formed psychopersonal characteristics 
of women with varying degrees of menopausal 
disorders in the perimenopausal period.

Keywords: perimenopause, menopausal 
syndrome, menopausal index, anxiety, sexual 
dysfunction, quality of life.

ВСТУП

Період, протягом якого на фоні вікових змін 
в організмі жінки домінують інволютивні про-
цеси в репродуктивній системі, а саме зниження 
генеративної і менструальної функції внаслідок 
генетично запрограмованого згасання і припи-
нення функції яєчників, називається клімакте-
рієм – в перекладі з грецької – «щабель сходів». 
Одним із послідовних етапів клімактерію є пе-
рименопауза, що продовжується від початку 
нерегулярних менструальних циклів (менопау-
зальний перехід) до 12 місяців після останньої 
самостійної менструації [11]. 

Фундаментом, що визначає перебіг даного 
періоду за фізіологічним або патологічним ти-
пом, є стан адаптаційно-компенсаторних проце-
сів у центральній нервовій системі. Клімактерій, 
з нейробіологічної точки зору, можна розглядати 
як поєднання вікових і стрес-індукованих пору-
шень діяльності мозку [1, 2, 7]. 

Враховуючи те, що перименопаузальний вік, 
як правило, є віком найвищого духовного та ін-
телектуального розвитку, коли жінка досягає 
професійної зрілості, найбільш затребувана у 
суспільстві та сім’ї, особливого медико-соціаль-
ного значення набувають аспекти, які визначають 
якість життя жінки в цей період [6, 12]. 

За даними різних авторів, у 60–80% жінок пе-
рименопауза ускладнюється розвитком клімак-
теричного синдрому (КС), серед ранніх проявів 
якого найчастіше виникають вегетосудинні та 

психопатологічні розлади за рахунок дисбалан-
су активності різних нейромедіаторних систем 
мозку [8, 10]. Так, достатньо добре відомий фе-
номен ослаблення дофамінергічної нейромедіа-
ції на тлі відносної активації адренергічних про-
цесів у період клімактерію з наступним розладом 
діяльності катехоламінергічних систем, які віді-
грають ключову роль в підтриманні гомеостазу 
кровообігу та контролю артеріального тиску [5]. 
Також важливу роль у розвитку психоемоційних 
порушень при цьому відіграє ослаблення ГАМК 
(гама-аміномасляна кислота)-ергічної нейроме-
діації, типове як для старіння мозку, так і для 
естрогенного дефіциту, та пов’язане з ослаблен-
ням біосинтезу ГАМК і зі зменшенням ГАМК-
рецепторного зв’язування. Саме ці порушення 
є підґрунтям формування реакції «тривожного 
очікування», характерної для КС, а при своєму 
прогресуванні – тривожних розладів, депресій 
та панічних нападів [4]. 

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ 

Виявити психологічні особливості жінок з клі-
мактеричними розладами легкого та середнього 
ступенів у перименопаузальному періоді. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 

Робота проводилась на кафедрі акушерства та 
гінекології ДЗ «ЗМАПО МОЗ України» на базі 
ЗОЗ «Пологовий будинок № 3» м. Запоріжжя. 
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На першому етапі дослідження проведено оцінку 
наявності клімактеричних розладів у 125 жінок 
перименопаузального віку (42–53 років). Сту-
пінь тяжкості КС визначали із використанням 
модифікованого менопаузального індексу (ММІ) 
Купермана (1959 р.) в модифікації Уварової О.В. 
(1983 р.) [8]. Критеріями включення в основну 
групу спостереження були перименопаузальний 
період, клінічно та лабораторно підтверджені 
симптоми КС легкого та середнього ступенів, 
протипоказання або відмова від МГТ, підписана 
поінформована згода на участь у дослідженні. 
Критерії виключення – тяжкі клімактеричні по-
рушення, прийом комбінованих естроген-геста-
генних, вегетотропних, ноотропних, психотроп-
них препаратів протягом останнього місяця або 
на момент обстеження, гострі запальні процеси, 
злоякісні новоутворення будь-якої локалізації, 
тяжкі соматичні захворювання; відмова пацієнт-
ки від участі. 

Комплексно обстежено 51 жінку, які були 
розподілені на групи: I основна – 20 пацієнток 
з зі слабким ступенем КС (ММІ – 12–34 балів), 
II основну групу склали 16 жінок, які мали 
клімактеричні розлади середньої важкості 
(ММІ – 35–58 балів). Контрольна група вклю-
чала 15 практично здорових жінок у періоді 
перименопаузи без ознак КС.  

При анкетуванні пацієнток враховували час 
появи перших симптомів КС, репродуктивний 
анамнез (вік менархе, регулярність менструаль-
них циклів або тривалість їх відсутності, кіль-
кість вагітностей, пологів, використання гор-
мональних препаратів, перенесені гінекологічні 
захворювання та операції), наявність соматичної 
патології. 

Усім пацієнткам окрім рутинного загально-
соматичного та гінекологічного обстеження на 
етапі скринінгу проводилось ультрасоногра-
фічне обстеження органів малого тазу в ре-
жимі реального часу за стандартною методикою 
конвексними датчиками (апарат «Volusion E8», 
General Electric). Враховували дані мамологіч-
ного обстеження за умови його проведення впро-
довж року перед включенням у дослідження.

Для оцінки гормональних перименопаузаль-
них змін визначали в сироватці крові імунофер-
ментним методом рівні фолікулостимулюючого 
гормону (ФСГ), пролактину (ПРЛ) та тиреотроп-
ного гормону (ТТГ), естрадіолу (Е2) – з викорис-
танням тест-систем фірми «DRG» (США) на ана-
лізаторі «TEKAN» (Австрія). 

Всім пацієнткам проведено психодіагностич-
не обстеження за допомогою шкал реактивної 
та особистісної тривожності по Ч.Д. Спілбергу 
та Ю.Л. Ханіну, тест-опитувальника Г. Айзен-
ка, анкетування «Індекс жіночої сексуальної 
функції» (FSFI) [9, 14]. Для оцінки якості життя 
використовували загальний опитувальник SF-36 
(Medical Outcomes Study Short Form). Відповіді 

на 36 пунктів були згруповані у вісім шкал, ста-
тистичне оброблення даних проводилось за допо-
могою автоматизованої програми «Test_sf36» [13]. 

Статистичну обробку отриманих результатів 
проводили з використанням програм Microsoft 
Excel і Statistica for Windows V. 6.0. Для кож-
ного кількісного параметра були визначені се-
реднє значення (M), помилка середнього (m), 
для якісних даних – частоти (%). Відповідно до 
нормальності розподілу значень використовува-
ли параметричні методи (t-критерій Стьюдента). 
Відмінності вважали вірогідними при р ˂ 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Пацієнтки основних та контрольної груп до-
стовірно не різнилися за віком – середній склав 
50,94 ± 4,20 років. 

На час включення в дослідження нерегу-
лярний менструальний цикл був присутнім у 
12 (60,0%) жінок I основної та у 6 (37,5%) – II осно-
вної групи, в контрольній групі – у 8 (53,36%) па-
цієнток. Період відсутності менструацій у всіх 
жінок достовірно не відрізнявся і становив в се-
редньому 7,33 ± 1,53 місяців.    

При опитуванні виявлено, що патологічні 
перименопаузальні прояви тривали у пацієн-
ток I основної групи протягом 11,0 ± 1,5 міся-
ців, II групи – 18,5 ± 3,5 місяців (р ˂ 0,05). 

Як зазначалось раніше, розподіл обстежених 
жінок на клінічні групи здійснювався з ураху-
ванням сумарного ММІ, який мав вихідне зна-
чення у жінок з легким степенем КС (I основній 
група) – 23,7 ± 3,3 балів, при середній важкості 
перебігу КС (II основна група) – 42,2 ± 5,3 балів. 

Як показав докладний аналіз симптомів КС, 
у жінок основних груп переважали нейровегета-
тивні (14,5 ± 2,6 та 26,6 ± 4,2 бали в I та II гру-
пах спостереження) та психоемоційні розла-
ди (4,9 ± 1,3 та 11,2 ± 1,6 бали відповідно), при 
цьому обмінно-ендокринні порушення були ста-
більно низькими (в середньому 2,72 ± 1,1 бали) 
незалежно від ступеня тяжкості КС.

Стосовно гормонального гомеостазу, то у всіх 
обстежуваних жінок рівні гормонів відповідали 
перименопаузальним значенням (табл. 1).

Результати порівняльного аналізу показали, 
що концентрація ФСГ у плазмі крові значно ва-
ріювала, але знаходилась в межах референтних 
значень для періоду перименопаузи; при цьому 
у жінок з клімактеричними розладами до по-
чатку лікування виявилася достовірно (р ˂ 0,05) 
більшою (50,6 ± 10,3 і 57,4 ± 13,8 мМЕ/мл відпо-
відно в I та II групах) відносно показника у прак-
тично здорових пацієнток (39,5 ± 2,5 мМЕ/мл).

Концентрація Е2 в усіх групах обстежен-
ня була знижена, що свідчило про наявність 
естрогенного дефіциту у жінок в періоді пери-
менопаузи.
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Таблиця 1
Гормональний статус жінок клінічних груп

Показник
I основна група, n = 20

M ± m
II основна група, n = 16

M ± m
Контрольна група, n = 15

M ± m

ФСГ, мМЕ/мл 50,6 ± 10,3* 57,4 ± 13,8* 39,5 ± 2,5

Е2, пг/мл 80,9 ± 9,4* 74,6 ± 10,2* 93,9 ± 9,9

ПРЛ, мМЕ/мл 300,8 ± 35,4 346,6 ± 33,0* 270,3 ± 23,5

Примітка: * – різниця достовірна проти показників контрольної групи, р ˂ 0,05

Проте у пацієнток з клінічними проявами 
патологічного клімаксу показники естрогенів 
були достовірно нижчими, ніж при його фізіо-
логічному перебігу: 80,9 ± 9,4 пг/мл в I групі, 
74,6 ± 10,2 пг/мл в II групі проти 93,9 ± 9,9 пг/мл 
в групі контроля (р ˂ 0,05). 

При визначенні вмісту ПРЛ в плазмі крові 
не було виявлено жодного випадку гіпо- або гі-
перпролактинемії.

Лабораторна оцінка тиреоїдного статусу жі-
нок на етапі скринінгу довела відсутність дис-
функції щитоподібної залози у всіх клінічних 

групах. Так, рівні ТТГ достовірно не відрізня-
лись між пацієнтками і склали в середньому 
в I основній групі – 2,02±0,85 мМЕ/л, в II – 
1,76 ± 0,66 мМЕ/л, в групі контролю – 1,58 ± 0,67 мМЕ/л 
(р > 0,05). 

Загальновідомо, що велике значення в розвитку 
і прояву симптомів захворювання мають власти-
вості особистості. При первинному зверненні була 
визначена структура особистості пацієнток клі-
нічних груп. Використання тест-опитувальника 
Г. Айзенка дозволило виявити деякі індивідуаль-
но-психологічні відмінності (рис. 1).

Рис. 1. – Особистісна характеристика жінок з перименопаузальними порушеннями та без клімактеричного 
синдрому

Як видно, жінкам з симптомами КС більш 
властива інтроверсія, яка зустрічалася у біль-
шості (80,55%) пацієнток основної групи віднос-
но 53,36% в контрольній групі (р < 0,05).

Схильність інтровертів до патологічного пе-
ребігу перименопаузи вперше встановлена в да-
ній роботі і дозволяє відносити цю властивість 
особистості до групи ризику з розвитку клімак-
теричних психоемоційних розладів. 

Нейротизм як властивість особистості, що 
характеризує людину з боку емоційної нестій-
кості, тривожності, напруженості, лабільності 
вегетативної нервової системи, неврівноваже-
ності нервово-психічних процесів, виявився по-
силеним (оцінка понад 12 балів) у двух третинах 
(24–66,67%) пацієнток з клімактричними роз-
ладами. В контрольній групі емоціональна 

нестабільність спостерігалась в 2,0 рази рід-
ше (у 5–33,35%), а для більшості (66,65%) пацієн-
ток була характерна емоційна стійкість (рис. 1). 
Посилення властивостей нейротизму проявляло-
ся в чутливості до стресогенних ситуацій, схиль-
ності до неприємних переживань та швидкої змі-
ни настрою, почуття неспокою і заклопотаності, 
неуважності уваги.

За допомогою шкали Спілберга-Ханіна ви-
значено, що середній показник особистої три-
вожності, яка є стійкою індивідуальною харак-
теристикою і передбачає наявність тенденції 
сприймати досить широкий діапазон ситуацій 
як загрозливі, склав у жінок з клімактеричними 
симптомами (основна група) 49,3 ± 6,7 балів, 
в контрольній групі – 35,5 ± 5,1 балів (рис. 2).
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Рис. 2. – Оцінка тривожності як властивості особистості та психологічного стану

При цьому більш ніж у половини (55,0%) в 
I основній та у більшості (81,25%) жінок в II осно-
вній групі проти 33,35% в групі контроля (р ˂ 0,05) 
діагностовано високий рівень тривожності, що дає 
підставу прогнозувати появу у цих пацієнток ста-
ну тривожності в різноманітних ситуаціях. При 
цьому помірна особиста тривожність відзначена 
у 7 (35,0%) та 3 (18,75%) жінок відповідно; низь-
кий рівень діагностовано у 2 (10,0%) пацієнток з 
легким ступенем КС і в жодному випадку при се-
редньому ступені перименопаузальних розладів.

Порівняльний аналіз ситуативної тривожнос-
ті, яка виникає як емоційна реакція на стресову 
ситуацію і характеризується цілою низкою пере-
живань, показав, що її середній рівень виявився 
найвищим у жінок II групи – 54,83 ± 6,0 бали 
проти 43,2 ± 5,3 бали в I основній групі та 
36,3 ± 4,8 балів у пацієнток без клімактеричних 
порушень (р ˂ 0,05).

Жіноча сексуальна дисфункція у період пери-

менопаузи поліетіологічна як медична проблема 
і залежить від функціонування в єдиному поєд-
нанні нервової та серцево-судинної систем відпо-
відно до гармонії ендокринологічної цілісності [3].

В результаті анкетного опитування з’ясовано, 
що 31 (86,11%) жінка з перименопаузальними 
розладами (основна група) продовжувала статеві 
стосунки. Тестування з основних показників сек-
суального здоров’я (The Female Sexual Function 
Index (FSFI) – індекс жіночої сексуальної функ-
ції) виявило, що серед пацієнток з КС сексуаль-
ні дисфункції спостерігалися у 24 (77,42%) ви-
падках. Порівняльний аналіз показав, що на тлі 
патологічного перебігу клімактерію відзначено 
зменшення відносно контрольної групї «бажання» 
в 1,54 рази в I основній групі та в 1,93 рази в 
II групі, «збудження» – в 1,27 та 1,56 рази, зни-
ження якості оргазму – в 1,28 та 1,22 рази, задо-
волення статевими стосунками – в 1,26 і 1,3 рази 
відповідно (р < 0,05) (рис. 3).

Рис. 3. – Основні показники сексуальної функції жінок за шкалою FSFI

При цьому ступінь сексуальної дисфункції 
виявився найвищим у пацієнток II основної гру-
пи, які мали клімактеричні розлади середньої 
важкості за ММІ.     

Визначені зміни сексуального здоров’я у об-
стежених жінок з КС призводили до формування 

дисгармонії статевих стосунків пари, однак па-
цієнтки на ці порушення не звертали достатньої 
уваги і за спеціалізованою сексологічною допо-
могою не зверталися.        

Клімактеричні розлади різного ступеня важ-
кості, підвищена тривожність та нейротизм, 
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сексуальна дисфункція не могли не відбитися 
на якості життя пацієнток. Оцінюючи результа-
ти опитувальника SF-36 встановлено, що рівень 
«Фізичного функціонування (PF)», який харак-
теризує діапазон посильної фізичної активності, 
та «Роль фізичних проблем в обмеженні жит-
тєдіяльності (RP)» виявився достатнім у жінок 
з легким ступенем патології клімактерію як до, 
так і після лікування. Найбільш несхожою була 
«психологічна» компонента якості життя, показ-
ники якої суттєво відрізнялись між двома осно-
вними групами та групою контролю, куди були 
включені жінки без проявів патологічного клі-
максу. 

ВИСНОВКИ

1. У жінок в перименопаузі з КС легкого та 

середнього ступеня тяжкості переважають нейро-
вегетативні (14,5 ± 2,6) та (26,6 ± 4,2) бали 
в 1 та 2 групах спостереження) та психоемоційні 
(4,9 ± 1,3) та (11,2 ± 1,6) бали відповідно) розлади, 
при цьому обмінно-ендокринні порушення були 
стабільно низькими (в середньому (2,72 ± 1,1) бали) 
незалежно від важкості КС. 

2. Психособистісними властивостями жінок з 
перименопаузальними розладами є інтроверсія, 
емоційна нестійкість, підвищені рівні особистіс-
ної та реактивної тривожності.

3. Клімактеричні розлади різного ступеня 
важкості, підвищена тривожність та нейротизм, 
сексуальна дисфункція призвели до зниження 
якості життя пацієнток перименопаузального 
віку, що потребує подальшої розробки ефектив-
них методів корекції виявлених порушень.

Конфлікт інтересів відсутній.
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ОСОБЛИВОСТІ СТАНУ ІМУННОЇ СИСТЕМИ 
У ПАЦІЄНТОК З ФУНКЦІОНАЛЬНИМИ КІСТАМИ 

ЯЄЧНИКІВ

The state of the immune system in patients 
with functional ovarian cysts

УДК 618.1-006.2:612.017.1

Оригінальні дослідження

Реферат

Проведення якісного та комплексного обсте-
ження пацієнток з функціональними кістами 
яєчників є принципово необхідним для розумін-
ня стратегії лікування даного патологічного 
стану. 

Мета роботи. Вивчити особливості імун-
них порушень у пацієнток репродуктивного 
віку з функціональними кістами яєчників.  

Матеріали та методи. Обстежено 50 па-
цієнток репродуктивного віку з функціональни-
ми кістами яєчників. Проведено загальноклініч-
не, гінекологічне, ультразвукове дослідження 
органів малого тазу, імунологічне обстеження. 

Результати. У 70% пацієнток були виявлені 
супутні запальні процеси органів малого тазу. 
На підставі отриманих даних виявлений різ-
ний ступінь імунних порушень у жінок з кіста-
ми яєчників в залежності від характеру реалі-
зації репродуктивної функції.  

Стан клітинної ланки імунної системи у па-
цієнток, які не народжували, та з реалізованим 
репродуктивним потенціалом відповідав І сту-
пеню, а в групі пацієнток з безпліддям II ступе-
ню порушень імунної системи. Стан гуморальної 
ланки імунної системи у жінок з безпліддям та 
з реалізованим репродуктивним потенціалом 
продемонстрував III ступінь, а в групі пацієн-
ток, які не народжували, II ступінь порушень.

Висновок. Визначення ступеню розладів 
імунної системи вже на дошпитальному етапі 
дозволить індивідуалізувати призначення та 
режим дозування імуномоделюючих препаратів 
в складі комплексної терапії функціональних 
кіст яєчників. 

Abstract

Conducting a qualitative and comprehensive 
examination of patients with functional ovarian 
cysts is fundamentally necessary to understand 
the treatment strategy of this pathological state. 

Purpose of the study. The objective of the work 
was to study the features of immune disorders 
in patients of reproductive age with functional 
ovarian cysts.  

Materials and methods. 50 patients of 
reproductive age with functional ovarian cysts 
were examined. General clinical, gynecological, 
ultrasound examination of the pelvic organs, 
a study of the state of the immune system were 
carried out. 

Results. In 70% of patients chronic 
inflammatory processes of the pelvic organs were 
detected. The findings revealed varying degrees of 
immune system disorders in women with ovarian 
cysts with different parity.

In nulliparous and women who gave birth 
violations of cell immunity of the I degree were 
revealed, in the group with infertility – II degree. 

In the group of patients who gave birth and with 
infertility, the III degree of disorders of humoral 
immunity was diagnosed, and in nulliparous 
women – II degree. 

Conclusion. Determining the degree of 
disorders of the immune system already at the 
prehospital stage will allow individualizing the 
choice and dosing regimen of immunomodulatory 
drugs as part of the complex therapy of functional 
ovarian cysts. 

Keywords: functional cysts of the ovaries, cell 
immunity, humoral immunity.
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Ключові слова: функціональні кісти яєчни-
ків, клітинний імунітет, гуморальний імуні-
тет, імунорегуляторний індекс.

ВСТУП

Функціональні кісти яєчників (ФКЯ) насьо-
годні є однією з найбільш актуальних проблем 
сучасної гінекології. В загальній структурі всіх 
новоутворень яєчників ФКЯ складають близько 
17% [1]. Даний стан розглядається як погранич-
ний, який з одного боку не потребує лікування, 
і спостерігається спонтанний регрес в динаміці, 
а з іншого боку спостерігаються чисельні адап-
тативні зміни з боку органів малого тазу, зни-
ження репродуктивного потенціалу жінки та 
у певної кількості виникає гостра потреба в про-
веденні оперативного лікування внаслідок роз-
риву або перекруту пухлини яєчника [2, 3]. 

Відсутність досконалого розуміння природу 
виникнення ФКЯ призводить до того, що ви-
користання традиційного підходу призначення 
гормональної терапії не дає стійкої ремісії пато-
логічного стану та високий відсоток рецидивів 
захворювання протягом життя жінки [4].

Чисельні дослідження вказують і на запаль-
ний генез пухлиноподібних утворень яєчників, 
як специфічної, так і неспецифічної етіології, 
активізація власної умовно-патогенної мікро-
флори [5, 6].

В свою чергу, зміна чисельності того чи ін-
шого виду мікроорганізмів в біотопі, або поява 
не властивих даному місцю проживання бакте-
рій служить сигналом про адаптивних або не-
зворотних змінах у відповідній ланці гомеос-
тазу [7, 8]. Наслідками перенесених запальних 
процесів, оперативних втручань на органах мало-
го тазу є розвиток злукової хвороби, що не тіль-
ки порушує нормальну анатомію органів, а й ви-
кликає трофічні зміни, що також розцінюється 
як фактор ризику розвитку пухлин яєчника [8].

Мікробні спільноти формують біоплівки, 
які здатні виробляти механізми антибіотико-
резистентності, внаслідок чого спостерігається 
хронізація патологічного процесу [10]. Сучасні 
дослідження чітко вказують на те, що хронічні 
захворювання розглядаються як хвороби біоплі-
вок, що вимагає застосування нових принципів 
ведення таких пацієнток [9, 10, 11, 12]. В свою 
чергу, це призводить до розвитку стійкої деста-
білізації імунного гомеостазу [7, 13, 14]. Пору-
шення біотопу слизової статевих шляхів викли-
кають пригнічення місцевого імунітету з одного 
боку, а з іншого – на фоні зниженого імунологіч-
ного захисту виникають умови для реалізації па-
тогенного впливу коменсалів, що в свою чергу, 
ще більше поглиблює ступінь імунологічної не-
спроможності організму [15, 16]. Цілком ймо-
вірно, що і сам склад впливає на індивідуальні 

особливості імунної системи та імунну відповідь 
в цілому, являючись фоном розвитку кіст яєчни-
ків [17].

Враховуючи все вище зазначене, фундамен-
тальне розуміння ролі імунної системи в генезі 
виникнення ФКЯ є принциповим для подальшої 
розробки алгоритмів діагностики та лікування 
патологічного процесу. 

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Вивчити особливості імунних порушень у па-
цієнток репродуктивного віку з функціональни-
ми кістами яєчників.  

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 

Обстежено 50 жінок репродуктивного віку 
з ФКЯ (основна група), які проходили лікуван-
ня на базі гінекологічного відділення багато-
профільної клініки ТОВ «ВІТАЦЕНТР» м. Запо-
ріжжя за період з 2019 по 2022 рр. Середній вік 
жінок основної групи складав 30,3 ± 0,73 роки. 
Групу контролю склало 50 пацієнток репродук-
тивного віку, які звернулися до лікувального за-
кладу з метою вибору метода контрацепції. 

Згідно існуючих стандартів, всі пацієнтки про-
ходили загальноклінічне обстеження, гінеколо-
гічний огляд. Ультразвукове дослідження органів 
малого тазу показало наявність пухлиноподібно-
го утворення яєчників. Всі пацієнтки підписува-
ли поінформовану згоду щодо їх обстеження.

Вивчення стану клітинної ланки імунітету 
проводилося шляхом визначення субпопуляцій-
ного складу лімфоцитів з використанням моно-
клональних антитіл до антигенів CD

3
+ (загаль-

на кількість Т-лімфоцитів), CD
4

+ (Т-хелпери), 
CD

8
+ (Т-супресори), CD

16
+ (NК-клітини), CD

19
+ 

(В-лімфоцити) виробництва НПО «Гранум» 
(м. Харків), а також шляхом розрахунку імуно-
регуляторного індексу (CD

4
+/CD

8
+).

Вивчення показників гуморального імунітету 
проводилося шляхом визначення концентрації 
IgA, IgM, IgG з використанням моноспецифіч-
них сироваток проти вказаних імуноглобулінів 
за методом Manchini G. [19].

Ступінь імунних розладів розраховувалася 
за формулою Земскова О.М. [19]:

(показник хворого/нормальний показник – 
1) × 100%

У випадку, коли величина мала знак знак 
«мінус», у хворої визначався імунодефиціт, якщо 
знак «плюс» – гіперфункція імунної системи. 
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Коли отримана величина знаходиться в межах 
1–33%, це розцінюється як перший ступінь 
імунних розладів, 34–66% – другий ступінь, 
більше 66% – третій.

Статистична обробка отриманих даних прово-
дилася з використанням комп’ютерних програм 
пакету STATISTICA (StatSoftStatisticа v.6.0).

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ 

В залежності від характеру реалізації репро-
дуктивної функції пацієнтки основної групи 
були розділені на 3 підгрупи. 

1а підгрупа – 20 жінок з ФКЯ, які не наро-
джували; 

1б підгрупа – 20 пацієнток з ФКЯ та безплід-
дям;

1в підгрупа 10 жінок з ФКЯ, які народжували.
В анамнезі у пацієнток  основної групи в 

70% випадках були виявлені супутні запальні 
процеси органів малого тазу ізольовано або поєд-
нуючись один з одним. Так, вульвовагініти діа-
гностувалися в 65% пацієнток, цистіти – в 21%, 
сальпінгоофорити – в 13%. Попереднє вивчен-
ня характеру біоценозу піхви показало наяв-
ність дисбіотичних порушень з переважанням 

стрепто-, стафілококів, ентеробактерій, бак-
тероїдів. В 34% випадках із піхви в групі па-
цієнток з безпліддям та ФКЯ діагностувалися 
асоціації E. coli – C. albicans, в 25% випадка ви-
сівалися асоціації S. еpidermidis – C. аlbicans, 
які здатні викликати зниження неспецифічної 
реактивності, підтримання існуючого запально-
го процесу та розцінювалася як одна з причин 
виникнення безпліддя [20].

Пацієнтки основної групи перебували з пер-
винним епізодом ФКЯ без проведення терапев-
тичного та хірургічного лікування. 

При вивчені показників імунного стату-
су було виявлено, що у жінок основної гру-
пи спостерігалося зниження показників 
Т-клітинного імунітету: CD

3
+ и CD

4
+ по відно-

шенню до показників основної групи на 13%, 
41% и 26%, а також на 12%, 40% и 23% відпо-
відно. Концентрація Т-лімфоцитів з фенотипом 
CD

8
+ та лімфоцитів з фенотипом CD

16
+ була підви-

щена на 49%, 34%, 18%, а також на 23%, 49% 
та 23% відповідно значень групи контролю. 

Імунорегуляторний індекс у пацієнток осно-
вної групи був знижений відносно показників 
контрольної групи на 20%, 53% и 33% відповід-
но (табл. 1).

Таблиця 1
Стан клітинної ланки імунної системи у жінок з функціональними кістами яєчників  

Me (75%Q–25%Q = RQ)

Показник,
одиниці виміру

Контрольна група 
(n = 50)

1а підгрупа 
(n = 20)

1б підгрупа
(n = 20)

1в підгрупа 
(n = 10)

CD
3

+, % 63,7
(67,1–59,8 = 7,3)

59,0*

(65,4–53,1 = 12,3)
38,2*,**

(44,6–32,2 = 12,4)
56,1*

(64,2–50,3 = 13,9)

CD
4

+, % 38,7
(44,2–31,8 = 12,4)

34,1
(40,3–29,6 = 10,7)

23,3*,**

(29,7–19,8 = 9,9)
30,1

(37,4–26,7 = 10,7)

CD
8

+, % 25,6
(39,0–21,3 = 17,7)

28,1
(43,2–24,8 = 18,4)

34,5
(42,1–28,3 = 13,8)

30,4*
(38,1–25,9 = 12,2)

CD
4

+/CD
8

+, у.од. 1,5
(2,3–0,7 = 1,6)

1,2
(1,9–0,3 = 1,6)

0,7
(1,4–0,2 = 1,2)

1,0
(1,7–0,5 = 1,2)

CD
16

+, % 16,5
(24,6–11,9 = 12,7)

17,9
(25,1–13,4 = 11,7)

24,3*

(28,9–16,2 = 12,7)
20,4*,**

(26,6–15,4 = 11,2)

Примітки: * – статистично значимі різниці (р < 0,05) відносно контрольної групи; ** – статистично 
значимі різниці (р < 0,05) відносно1а підгрупи

У пацієнток всіх підгруп основної групи від-
значалося збільшення показників гумораль-
ного імунітету. Так, рівень В-лімфоцитів з фе-
нотипом CD

19
+ перевищував значення групи 

контролю на 42%, 105% та 29% відповідно, 
рівень IgA – на 42%, 138% та 77%, рівень IgМ – 
на 54%, 372% та 132%, рівень IgG – на 5%, 40% 
та 25% відповідно (табл. 2).

Таким чином, отримані дані свідчать про те, 
що для всіх пацієнток з ФКЯ незалежно від ха-
рактеру реалізації репродуктивної функції ха-
рактерні однонаправлені порушення клітинної 
та гуморальної ланок імунної системи. 

Виявлено, що показники клітинної ланки 
імунної системи достовірно відрізнялися від 
показників контрольної групи та вказували 
на наявність вираженого дисбалансу імуноком-
петентних субпопуляцій лімфоцитів з розви-
тком вторинної імунологічної недостатності 
Т-клітинної ланки імунітету. Також спостері-
галася виражена інверсія імунорегуляторного 
індексу CD

4
+/CD

8
+ в бік переваги Т-супресорної 

ланки. Саме наявність мікробної інвазії, харак-
терної для більшості пацієнток основної групи, 
може бути розцінена як етіологічний чинник 
розвитку такого типу імунної відповіді.



30

ISSN 2072-9367. СУЧАСНI МЕДИЧНI ТЕХНОЛОГІЇ, № 4, 2022

Підвищення активації гуморального імуніте-
ту (особливо концетнрації IgA та IgM) свідчить 
про наявність запального процесу та підвищення 
синтезу аутоантитіл. 

За допомогою формули імунологічних пору-
шень за Земсковим О.М. була сформована фор-
мула імунних розладів для пацієнток основної 
групи в залежності від характеру реалізації ре-
продуктивної функції. 

Для пацієнток з ФКЯ, які не народжували, 
формула мала вигляд: 

CD
3

+1- CD
4

+1- CD
8

+1+ CD
16

+1+ CD
19

+2+ 

IgA2+ IgM2+ IgG1+

Отримані результати свідчили про розлади 
клітинної ланки імунітету I ступеню, гумораль-
ної ланки – II ступеню. 

Для пацієнток з ФКЯ та безпліддям формула 
мала вигляд:

CD
3

+2- CD
4

+2- CD
8

+2+ CD
16

+2+ CD
19

+3+ 

IgA3+ IgM3+ IgG3+,

Результати вказували на розлад клітинної лан-
ки II ступеню, гуморальної ланки – III ступеню.

Для пацієнток з ФКЯ, які вже народжували, 
формула мала вигляд:

CD
3

+1- CD
4

+1- CD
8

+1+ CD
16

+1+ CD
19

+1+ 
IgA3+ IgM3+ IgG2+,

Отримані дані свідчили про наявність розла-
дів клітинної ланки імунітету I степеню, гумо-
ральної ланки – III ступеню.

Таким чином, проведене дослідження демон-
струє, що в пацієнток з функціональними кістами 
яєчників в залежності від паритету виявляється 
різний ступінь розладів імунної системи, що вказує 
на доцільність проведення імунокорегуючої терапії 
з урахуванням стану її конкретних показників.

Таблица 2
Стан гуморальної ланки імунної системи у жінок з функціональними кістами яєчників 

Me (75%Q–25%Q = RQ)

Показник,
одиниці виміру

Контрольна група
(n = 50)

1а підгрупа
(n = 20)

1б підгрупа 
(n = 20)

1в підгрупа 
(n = 10)

CD
19

+, % 17,2
(23,1–15,6 = 7,5)

24,5*
(28,4–17,7 = 10,7)

35,4*,**

(41,7–26,9 = 14,8)
22,3

(26,9–16,8 = 10,1)

Ig A, г/л 1,8
(2,3–0,9 = 1,4)

2,6
(2,8–1,9 = 0,9)

4,3*

(5,6–2,0 = 3,6)
3,2*,**

(4,0–1,7 = 2,3)

Ig М, г/л 1,1
(2,5–0,4 = 2,1)

1,7*
(2,7–0,9 = 1,8)

5,2*,**

(6,3–1,9 = 4,4)
2,6*

(3,7–1,5 = 2,2)

Ig G, г/л 10,2
(13,1–6,7 = 6,4)

10,7
(13,8–6,5 = 7,3)

18,2*,**

(20,2–10,8 = 9,4)
12,8*

(15,3–9,6 = 5,7)

Примітки: * – статистично значимі різниці (р < 0,05) відносно контрольної групи; ** – статистично 
значимі різниці (р < 0,05) відносно 1а підгрупи

ВИСНОВКИ

1. У пацієнток з функціональними кістами 
яєчників в залежності від характеру реалізації 
репродуктивної функції діагностується різний 
ступінь імунологічних порушень, що дозволяє 
розширити традиційне уявлення щодо етіопато-
генезу функціональних кіст яєчників. 

2. Стан клітинної ланки імунної системи у па-
цієнток, які не народжували, та з реалізованим 
репродуктивним потенціалом відповідає І ступе-
ню, а в групі пацієнток з безпліддям II ступінь 

порушень імунної системи.
3. Стан гуморальної ланки імунної системи 

у жінок з безпліддям та з реалізованим репро-
дуктивним потенціалом демонструє III ступінь, 
а в групі пацієнток, які не народжували, II сту-
пінь порушень.

4. Визначення ступеню розладів імунної 
системи вже на дошпитальному етапі дозво-
лить індивідуалізувати призначення та ре-
жим дозування імуномоделюючих препаратів 
в складі комплексної терапії функціональних 
кіст яєчників.
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ЕФЕКТИВНІСТЬ ЗАСТОСУВАННЯ КОМПЛЕКСНОЇ 
ТЕРАПІЇ В ЛІКУВАННІ НЕСПЕЦИФІЧНИХ ВАГІНІТІВ 

У ЖІНОК РЕПРОДУКТИВНОГО ВІКУ

The effectiveness of complex therapy in the treatment 
of nonspecific vaginitis in women of reproductive age

УДК 618.15-002

Оригінальні дослідження

Реферат

Мета дослідження. Оцінити ефективність 
застосування комплексної терапії в лікуванні 
неспецифічних вагінітів у жінок репродуктив-
ного віку.

Матеріали та методи. Було дослідже-
но 160 жінок (100%), які були розподілені на 
2 клінічні групи з підгрупами: основна група – 
94 (58,8%) хворі на неспецифічні вагініти, які 
отримували лікування згідно розроблених клі-
ніко-діагностичних алгоритмів і схем. Група 
порівняння – 66 (41,2%) хворих на неспецифічні 
вагініти, які отримували лікування згідно відо-
мих протоколів. Методи дослідження: загально-
клінічні (збір скарг та анамнезу, гінекологічний 
огляд, оцінка мікроскопії мазків піхви за крите-
ріями Амселя, Нугента, Дондерса), лабораторні 
(визначення рівня фолікулостимулюючого, лю-
теїнізуючого гормонів, пролактину, естрадіолу, 
адреналіну, норадреналіну, кортизолу, магнію 
в крові), статистичні.

Результати. Лікування неспецифічних ва-
гінітів за комплексними схемами в основній 
групі показала достовірне зниження в серед-
ньому показників фолікулостимулюючого гор-
мону – в 2,7 рази, лютеїнізуючого гормону – 
в 2,6 рази, пролактину – в 1,3 рази (р < 0,05) 
порівняно з показниками до лікування. Рівень 
естрадіолу в основній групі вірогідно підвищився 
в 1,3 рази (р < 0,05). 

Рівень магнію також в середньому виріс в 
1,4 рази (р < 0,05). Комплексна терапія в осно-
вній групі достовірно знизила рівні адреналіну 
в середньому в 1,6 рази, норадреналіну – в 2,4 рази, 
кортизолу – в 1,8 рази у порівнянні з показниками 

Abstract

Purpose of the study. One of the most 
common gynecological pathologies among women 
of reproductive age is non-specific vaginitis. 
Bacterial vaginosis and aerobic vaginitis cause 
many obstetric and gynecological complications, 
and disease recurrence remains high. The aim of 
the study is to assess the effectiveness of complex 
therapy in the treatment of non-specific vaginitis in 
women of reproductive age.

Materials and methods. 160 women (100%) 
were examined, which were divided into 2 clinical 
groups with subgroups: the main group – 
94 (58,8%) patients with nonspecific vaginitis, 
who received treatment according to developed 
clinical diagnostic algorithms and schemes. The 
comparison group included 66 (41,2%) patients 
with nonspecific vaginitis, who received treatment 
according to known protocols. Research methods: 
general (collection of complaints and anamnesis, 
gynecological examination, assessment of 
microscopy of vaginal smears according to the 
Amsel, Nugent and Donders criteria), laboratory 
(determination levels of follicle-stimulating, 
luteinizing hormones, prolactin, estradiol, 
adrenaline, noradrenaline, cortisol, magnesium in 
the blood), statistical.

Results. Treatment of non-specific vaginitis 
according to complex schemes in the main group 
showed a significant decrease in the average follicle-
stimulating hormone indicators – by 2,7 times, 
luteinizing hormone – by 2,6 times, prolactin – 
by 1,3 times (р < 0,05) compares to the indicators 
before treatment. The estradiol level in the main 
group probably increased 1,3 times (р < 0,05). 
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до лікування (р < 0,05). Запропоновані комплек-
сні схеми вірогідно покращують клінічну ефек-
тивність медикаментозного лікування неспе-
цифічних вагінітів у найближчі та віддалені 
терміни, що супроводжується більш швидким 
зникненням скарг та нормалізацію місцевого 
стану при гінекологічному огляді (p < 0,05), від-
новленням мікрофлори піхви (p < 0,05), знижен-
ням частоти рецидивів в основній групі хворих 
(χ2 = 4,32; p < 0,05).

Висновки. Доцільно використовувати комп-
лексне лікування бактеріального вагінозу та ае-
робного вагініту у жінок репродуктивного віку.

Ключові слова: неспецифічні вагініти, аероб-
ний вагініт, бактеріальний вагіноз, комплексна 
терапія.

The magnesium level also increased by an average 
of 1,4 times (р < 0,05). Complex therapy in the 
main group significantly reduced the adrenaline 
levels by an average of 1,6 times, noradrenaline by 
2,4 times, and cortisol by 1,8 times compared to the 
values before treatment (р < 0,05). The proposed 
complex schemes are likely to improve the clinical 
effectiveness of drug treatment of non-specific 
vaginitis in the near and distant periods, which is 
accompanied by faster disappearance of complaints 
and normalization of the local condition during the 
gynecological examination (p < 0,05), restoration 
of the vaginal microflora (p < 0,05), a decrease 
frequency of recurrence in the main group of 
patients (χ2 = 4,32; p < 0,05).

Conclusions. It is appropriate to use complex 
treatment of bacterial vaginosis and aerobic 
vaginitis in women of reproductive age.

Keywords: nonspecific vaginitis, aerobic 
vaginitis, bacterial vaginosis, complex therapy.

ВСТУП

Бактеріальний вагіноз – широко розповсю-
джена патологія серед жінок в усьому світі, яка 
варіює від 19% до 68% за даними сучасних дже-
рел [1, 2]. Частка аеробного вагініту серед вагі-
нальних захворювань сягає 5–24% [3]. Неспе-
цифічним вагінітам приділяється велика увага, 
тому що вони є однією з причин невиношування 
вагітності, передчасних пологів, народження ди-
тини з низькою вагою, появою післяпологових 
інфекцій статевих шляхів. Неліковані вагініти 
спричинюють розвиток хронічних захворювань 
органів малого тазу (ендометрит, сальпінгіт та 
інше). Також вагініти підвищують ризик захво-
рювання на інфекції, що передаються статевим 
шляхом (гонорея, хламідіоз, ВІЛ-інфекція та 
інше), та є ко-фактором виникнення передрако-
вих уражень шийки матки на фоні інфікування 
вірусом папіломи людини [4, 5, 6, 7].

Найчастішою причиною розвитку неспеци-
фічних вагінітів є умовно-патогені аеробні та 
анаеробні бактерії, які під дією різних факто-
рів починають домінувати над лактобактеріями 
піхви. 

Незважаючи на наявність чисельних схем 
лікування бактеріального вагінозу та аеробного 
вагініту, частота рецидивів неспецифічних вагі-
нітів залишається високою. Рецидиви бактеріаль-
ного вагінозу складають більше 50% в першій 
рік після лікування, та 30–40% рецидивів в пер-
ші три місяці після лікування [8, 9].

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Оцінити ефективність застосування комплек-
сної терапії в лікуванні неспецифічних вагінітів 
у жінок репродуктивного віку.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У дослідження були залучені хворі на неспе-
цифічні вагініти жінки репродуктивного віку 
від 18 до 49 років, серед них раннього репродук-
тивного віку (від 18 до 40 років) 98 (61,2%), піз-
нього (від 41 до 49 років) – 62 (38,8%). 

Критерії включення у дослідження: жінки, 
хворі на бактеріальний вагіноз (БВ) або аероб-
ний вагініт (АВ), віком від 18 до 49 років; наяв-
ність клінічних ознак стресу; первинний або 
рецидивний неспецифічний вагініт; відсутність 
в анамнезі операцій на статевих або органах гі-
поталамо-гіпофізарно-надниркової системи; від-
сутність цукрового діабету; відсутність хвороб 
обміну речовин.

Критерії невключення у дослідження: жін-
ки, хворі на БВ або АВ, віком до 18 та старше 
49 років; жінки, хворі на кандидозний або три-
хомонозний вагініт; відсутність клінічних ознак 
стресу; наявність в анамнезі операцій на стате-
вих або органах гіпоталамо-гіпофізарно-наднир-
кової системи; наявність об’ємних новоутворень 
жіночих статевих органів; наявність захворювань 
гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової системи; 
наявність суб- або декомпенсованих супутніх 
захворювань; наявність онкохвороби; наявність 
цукрового діабету; наявність хвороб обміну речо-
вин; наявність аутоімунних захворювань.

Всього обстежено 160 жінок (100%), які були 
розподілені на 2 клінічні групи з підгрупами: 
основна група – 94 (58,8%) хворі на неспецифічні 
вагініти, які отримували лікування згідно розро-
блених клініко-діагностичних алгоритмів і схем: 

- підгрупа А: жінки раннього репродуктивно-
го періоду – 62 (65,9%);

- підгрупа Б: жінки пізнього репродуктивного 
періоду – 32 (34,1%).
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Група порівняння – 66 (41,2%) хворих на 
неспецифічні вагініти, які отримували лікування 
згідно відомих протоколів:

- підгрупа 1А: жінки раннього репродуктив-
ного періоду – 36 (54,5%);

- підгрупа 1Б: жінки пізнього репродуктивно-
го періоду – 30 (45,5%).

Розподіл хворих за основним діагнозом за-
хворювання (БВ або АВ) становив однакове від-
соткове співвідношення (50/50%), як у групах 
(основній і групі порівняння), так і у підгрупах 
за віком (А і Б та 1А і 1Б).

Обстеження жінок обох груп включало в себе 
збір скарг та анамнезу, гінекологічний огляд, 
оцінку мікроскопії мазків піхви за критерія-
ми Амселя, Нугента, Дондерса, що проводи-
лись в гінекологічному відділенні на базі КНП 
«Пологовий будинок № 4» ЗМР. Дослідження го-
надотропних гормонів (фолікулостимулюючий 
(ФСГ), лютеінізуючий (ЛГ) гормони, пролактин) 
і жіночого статевого гормону (естрадіол) прово-
дили за допомогою імуноферментного хемілю-
мінісцентного аналізу (ІХЛА) методом ELISА 
на автоматичному імунохемілюмінісцентному 
аналізаторі «IMMULITE 2000 XPi» («Siemens», 
Німеччина) з використанням набору реагентнів 
«IMMULITE 2000». Рівень адреналіну та нора-
дреналіну в плазмі крові визначався методом 
імуноферментного аналізу з використанням 
стандартного набору для твердофазного імуно-
ферментного аналізу методом ELISA («IBL», 
Німеччина) на імуноферментному аналізаторі 
«Sunrise TS» (Австрія). Визначення рівня кор-
тизолу плазми крові здійснювали за рахунок 
імуноферментного електрохемілюмінісцент-
ного аналізу (ECL) на аналізаторі «Сobas e411» 
(«Roche Diagnostics», Японія) з використанням 
стандартного набору реагентів «Сobas» (Японія). 
Концентрація рівня магнію в сироватці крові 
визначалась методом фотометрії у видимому 
діапазоні на біохімічному аналізаторі «Beckman 
Coulter AU 640» (США). Статистична обробка 
отриманих даних проводилась за допомогою 
пакетів прикладних комп’ютерних програм 
STATISTICA 13.0, TIBCO Software inc. (Ліцензія 
JPZ804I382130ARCN10-J) та MICROSOFT EXEL 
2013 (Ліцензія 00331-10000-00001-АА404). 
Представлення кількісних ознак було у вигляді 
M ± m (середнє арифметичне і стандартна похиб-
ка середнього арифметичного). Достовірність 
відмінностей між групами та відповідними під-
групами оцінювали за допомогою t-критерію 
Стьюдента для незалежних вибірок, а при по-
рівнянні даних в динаміці лікування – парний 
t-критерій Стьюдента для залежних вибірок. 
Відмінності груп за якісною ознакою проводи-
ли за допомогою критерію χ2 з аналізом таблиць 
спряженості.

У якості терапії жінки, що хворіли на бак-
теріальний вагіноз, в основній групі отриму-
вали секнідазол у дозі 2 г одноразово, міраміс-
тин у дозі 1 супозиторій двічі на добу вагінально 
впродовж 7 днів, пробіотик місцевої дії з вмістом 
лактобактерій L. Gasseri и L. Rhamnosus у дозі 
1 вагінальна капсула на ніч впродовж 7 днів, не-
гормональний препарат рослинного походжен-
ня на основі якірців сланких екстракт трави 
сухий у дозі 1 таблетка три рази на добу про-
тягом 60 днів, препарат магнію цитрату у дозі 
1 таблетка тричі на день протягом 30 днів. Група 
порівняння приймала метронідазол 400 мг перо-
рально 2 рази на день впродовж 7 днів. 

Жінки з аеробним вагінітом основної гру-
пи отримували моксифлоксацин у дозі 400 мг 
одна таблетка перорально 1 раз на добу протя-
гом 6 днів, мірамістин у дозі 1 супозиторій двічі 
на добу вагінально впродовж 7 днів, пробіотик 
місцевої дії з вмістом лактобактерій L. Gasseri 
і L. Rhamnosus у дозі 1 вагінальна капсула на 
ніч впродовж 7 днів, негормональний препарат 
рослинного походження на основі якірців слан-
ких екстракт трави сухий у дозі 1 таблетка три 
рази на добу протягом 60 днів, препарат магнію 
цитрату у дозі 1 таблетка тричі на день протя-
гом 30 днів. Група порівняння приймала тільки 
моксифлоксацин у дозі 400 мг одна таблетка пе-
рорально 1 раз на добу протягом 6 днів. Ефектив-
ність терапії оцінювалась через 2 місяці. Оцін-
ка клінічної ефективності лікування пацієнток 
основної і групи порівняння здійснювалась про-
тягом двох місяців. Критеріями оцінки клінічної 
ефективності були: скарги, дані гінекологічного 
огляду, мікробіологічного дослідження (крите-
рії Амселя, Нугента, Дондерса), а також часто-
та рецидиву захворювання (через 12 місяців). 
Частота відстеження найближчих результатів 
через 2 місяці склала 73 (77,6%) з 94 в основній 
і 48 (73,8%) з 66 випадків в групі порівняння 
(χ2 = 0,31; P > 0,05), віддалених через 12 міся-
ців – 36 (38,3%) і 23 (35,4 %), відповідно (χ2 = 0,14; 
P > 0,05).

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

Проводячи оцінку даних дослідження до 
лікування, було виявлено, що найчастішими 
скаргами жінок з неспецифічними вагінітами 
основної та групи порівняння є патологічні виді-
лення зі статевих шляхів (91,5%), неприємний 
«рибний запах» (45,5%), печія та свербіж у піхві 
(34,0%). Під час гінекологічного огляду у жінок 
обох груп було відмічено pH > 6,5 (38,6%) та по-
зитивний амінний тест (47,8%).

Середні показники рівня гормонів та магнію 
в крові до лікування представлені у таблиці 1.
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Таблиця 1
Середні показники рівня гормонів та магнію в крові до лікування

Показники

Групи

Основна, n = 94 Порівняння, n = 66

Підгрупа А, n = 62 Підгрупа Б, n = 32 Підгрупа 1А, n = 36 Підгрупа 1Б, n = 30

ФСГ, мМЕ/мл 39,12 ± 1,12 66,15 ± 2,44* 41,23 ± 0,89 64,97 ± 1,93*

ЛГ, мМЕ/мл 18,47 ± 0,78 25,28 ± 1,01* 19,83 ± 0,92 24,28 ± 0,75*

Пролактин, нг/мл 39,70 ± 1,36 46,86 ± 1,27* 40,37 ± 1,41 49,92 ± 1,45*

Естрадіол, пг/мл 101,16 ± 2,32 63,55 ± 1,86* 92,18 ± 2,84 57,31 ± 2,12*

Магній, мМоль/л 0,60 ± 0,08 0,61 ± 0,06 0,57 ± 0,09 0,62 ± 0,07

Адреналін, пг/мл 182,67 ± 3,26 174,42 ± 3,84 189,58 ± 4,32 186,56 ± 4,28

Норадреналін, пг/мл 710,71 ± 9,18 697,37 ± 11,47 726,22 ± 10,23 714,10 ± 9,27

Кортизол, мкг/дл 28,32 ± 1,49 26,16 ± 1,72 31,10 ± 1,33 29,8 ± 1,60

Примітка: * – вірогідність різниці показників між підгрупами А і Б та 1А і 1Б (р < 0,05); ∆ – вірогідність 
різниці показників між підгрупами А та 1А (р < 0,05); # – вірогідність різниці показників між підгрупами Б 
та 1Б (р < 0,05)

Як свідчать дані таблиці 1, середні значення 
ФСГ до лікування у хворих підгрупи Б були ві-
рогідно вище ніж у хворих підгрупи А основної 
групи (t = 10,1; p < 0,05), а також були вірогідно 
вище показників здорових осіб. Аналогічні змі-
ни відмічені для показників ЛГ (t = 5,2; p < 0,05) 
і пролактину (t = 3,4; p < 0,05), та також були 
вище норми. Проте, середні значення естрадіо-
лу були вірогідно нижче у підгрупі Б порівняно 
до групи А (t = 12,7; p < 0,05), а також були ві-
рогідно нижче показників здорових осіб. Серед-
ні значення рівня магнію до лікування у хворих 
підгруп А і Б були вірогідно нижче показників 
здорових осіб, але вірогідно не відрізнялись 
(t = 0,1; p > 0,05). Середні значення адреналіну, 
норадреналіну та кортизолу до лікування у під-
групі А і Б вірогідно не відрізнялись (t = 1,6; 
p > 0,05), (t = 0,9; p > 0,05) та (t = 0,9; p > 0,05), 
відповідно, і були вище нормальних значень.

Проводячи аналіз даних у групі порівняння, 
відмічено, що середні показники гонадотроп-
них гормонів до лікування у хворих підгрупи 1Б 
були вірогідно вище, ніж у хворих підгрупи 1А: 
ФСГ (t = 11,2; p < 0,05), ЛГ (t = 3,7; p < 0,05) та 
пролактин (t = 4,7; p < 0,05) відповідно, і були 
вірогідно вище показників здорових осіб. При 
порівнянні середніх значень рівня естрадіолу, 
рівень гормону був нижче у підгрупі 1Б порівняно 
до підгрупи 1А (t = 9,8; p < 0,05), і був вірогідно 
нижче показників здорових жінок. Середні зна-
чення рівня магнію до лікування в підгрупах 1А 
і 1Б не мали вірогідної різниці (t = 0,4; p > 0,05), 
проте, вони були вірогідно нижче за показники 
норми. 

Середні значення гормонів стресу до ліку-
вання у підгрупах 1А і 1Б не мали достовірної 
різниці: адреналін (t = 0,5; p > 0,05), норадрена-
лін (t = 0,8; p > 0,05), кортизол (t = 0,6; p > 0,05) 
відповідно, і були вище нормальних значень.

При порівнянні показників рівня гонадотроп-
них гормонів та гормонів стресу у жінок ранньо-
го репродуктивного віку обох груп було встанов-
лено, що вищезазначені гормони достовірно 
не мали різниці між обома підгрупами (p > 0,05). 
Проте, вони були вірогідно вище показників здо-
рових осіб. Середні значення естрадіолу та маг-
нію у таких жінок вірогідно не відрізнялись між 
обома підгрупами (p > 0,05), але були нижче, ніж 
у здорових жінок.

Аналогічні зміни гормонального стану та рівня 
магнію були виявлені у жінок пізнього репро-
дуктивного віку в обох підгрупах.

Середні показники рівня гормонів та магнію 
в крові після лікування наведені в таблиці 2.

Аналізуючи дані таблиці 2, встановлено, що 
у жінок основної групи після отриманої комплек-
сної терапії достовірно знизились показники рів-
ня гонадотропних гормонів порівняно з показни-
ками до лікування в середньому: ФСГ – в 2,7 рази, 
ЛГ – в 2,6 рази, пролактин – в 1,3 рази (р < 0,05). 
До того ж, ФСГ та ЛГ вірогідно були в межах нор-
ми, а значення пролактину в підгрупі Б достовір-
но залишалися вищими за норми (р < 0,05). Після 
лікування рівень естрадіолу в основній групі під-
вищився в середньому в 1,3 рази (р < 0,05). Також, 
рівень магнію в основній групі достовірно підви-
щився в 1,4 рази (р < 0,05). 

Отже, запропонована комплексна терапія 
в основній групі достовірно знизила рівні адре-
наліну в середньому в 1,6 рази, норадреналіну – 
в 2,4 рази, кортизолу – в 1,8 рази у порівнянні 
з показниками до лікування (р < 0,05). У групі 
порівняння після стандартного лікування серед-
ні значення гонадотропних, статевого гормонів, 
гормонів стресу та рівня магнію достовірно 
не мали різниці (p > 0,05).

Клінічна ефективність лікування основної 
і групи порівняння наведена у таблиці 3.
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Таблиця 2 
Середні показники рівня гормонів та магнію в крові після лікування

Показники

Групи

Основна, n = 94 Порівняння, n = 66

Підгрупа А, n = 62 Підгрупа Б, n = 32 Підгрупа 1А, n = 36 Підгрупа 1Б, n = 30

ФСГ, мМЕ/мл 10,41 ± 1,26λ 45,21 ± 1,94* λ 42,73 ± 1,28∆ 63,15 ± 2,03* #

ЛГ, мМЕ/мл 5,21 ± 0,45λ 15,03 ± 0,86* λ 20,92 ± 0,89∆ 25,44 ± 0,65* #

Пролактин, нг/мл 30,59 ± 0,48λ 35,21 ± 0,97* λ 42,25 ± 1,26∆ 50,42 ± 1,25* #

Естрадіол, пг/мл 154,26 ± 5,47λ 72,48 ± 3,69* λ 103,22 ± 3,23∆ 55,87 ± 3,41* #

Магній, мМоль/л 0,82 ± 0,12λ 0,79 ± 0,09λ 0,56 ± 0,10∆ 0,61 ± 0,06#

Адреналін, пг/мл 109,67 ± 4,61λ 114,59 ± 3,72λ 190,26 ± 3,79∆ 188,24 ± 3,82#

Норадреналін, пг/мл 290,71 ± 11,25λ 297,37 ± 12,74λ 702,22 ± 10,46∆ 727,10 ± 12,62#

Кортизол, мкг/дл 14,72 ± 1,01λ 16,16 ± 1,28λ 30,22 ± 1,42∆ 27,5 ± 1,28#

Примітка: * – вірогідність різниці показників між підгрупами А і Б та 1А і 1Б (р < 0,05); ∆ – вірогідність 
різниці показників між підгрупами А та 1А (р < 0,05);  # – вірогідність різниці показників між підгрупами Б 
та 1Б (р < 0,05); λ – вірогідність різниці показників між відповідними підгрупами основної та групи порівняння 
до та після лікування (р < 0,05)

Таблиця 3
Порівняльна оцінка клінічної ефективності 

лікування основної і групи порівняння

Критерії оцінки
Група Статистична

значимістьОсновна Порівняння

Середній термін клінічного вилікування, доба:

- Відсутність скарг 3,72 ± 0,6
(n = 73)

5,69 ± 0,7*
(n = 48)

t = 2,1
p = 0,034

- Нормалізація даних гінекологічного огляду 7,15 ± 0,8
(n = 73)

11,27 ± 0,7*
(n = 48)

t = 3,9
p = 0,001

Середній термін нормалізації мікрофлори піхви, доба:

- Критерії Амселя 8,34 ± 0,6
(n = 73)

10,89 ± 0,8*
(n = 48)

t = 2,6
p = 0,011

- Критерії Нугента 8,56 ± 0,7
(n = 73)

12,45 ± 0,8*
(n = 48)

t = 3,7
p = 0,001

- Критерії Дондерса 10,62 ± 0,9
(n = 73)

13,75 ± 1,0*
(n = 48)

t = 2,3
p = 0,021

Частота рецидиву, % 12 (33,3%)
(n = 36)

14 (60,8%)*
(n = 23)

χ2 = 4,32; 
p = 0,038

Примітка: * – вірогідність різниці показників між основною і групою порівняння (р < 0,05)

Оцінка найближчих результатів лікування 
обох груп проводилась через 2 місяці. При цьо-
му, було обстежено 73 жінки (77,6%) з 94 осно-
вної групи та 48 жінок (72,7%) з 66 групи порів-
няння. Згідно даних таблиці 3, у жінок основної 
групи скарги зникли достовірно швидше, ніж 
в групі порівняння (t = 2,1; p < 0,05). Також, дані 
гінекологічного огляду вірогідно швидше норма-
лізувались в основній групі на відміну від групи 
порівняння (t = 3,9; p < 0,05). Нормалізація мі-
крофлори піхви в середньому відбулася досто-
вірно швидше у жінок основної групи за такими 
критеріями: критерії Амселя (t = 2,6; p < 0,05), 
критерії Нугента (t = 3,7; p < 0,05), критерії 

Дондерса (t = 2,3; p < 0,05), відповідно.
Для оцінки віддалених результатів, що відбу-

вались через 12 місяців після отриманої терапії, 
було обстежено 36 жінок (38,3%) з 94 в основній 
групі та 23 жінки (34,8%) з 66 у групи порівняння. 
Відмічено, що частота рецидивів неспецифічних 
вагінітів достовірно була нижчою в основній 
групі, на відміну від групи порівняння (χ2=4,32; 
p < 0,05).

ВИСНОВКИ

1. У жінок репродуктивного віку з бактеріаль-
ним вагінозом та аеробним вагінітом достовірно 



37

відмічається підвищення рівнів гонадотропних 
гормонів та гормонів стресу (р < 0,05) і зниження 
рівня естрадіола і магнію в крові (р < 0,05).

2. На фоні запропонованої комплексної те-
рапії у жінок основної групи з неспецифічними 
вагінітами відмічено покращення лаборатор-
них показників, а саме, вірогідне зниження 
рівнів гонадотропних гормонів в середньо-
му в 1,3–2,7 рази (р < 0,05), підвищення рівня 
естрадіолу в середньому в 1,3 рази (р < 0,05), 
підвищення рівня магнію в 1,4 рази (р < 0,05), 

зниження рівнів гормонів стресу в середньому в 
1,6–2,4 рази (р < 0,05).

3. Запропоновані комплексні схеми вірогід-
но покращують клінічну ефективність медика-
ментозного лікування неспецифічних вагінітів 
у найближчі та віддалені терміни, що супрово-
джується більш швидким зникненням скарг та 
нормалізацію місцевого стану при гінекологіч-
ному огляді (p < 0,05), відновленням мікрофло-
ри піхви (p < 0,05), зниженням частоти рециди-
вів в основній групі хворих (χ2 = 4,32; p < 0,05).
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ЕФЕКТИВНІСТЬ ГОРМОНАЛЬНОГО ЛІКУВАННЯ 
ХВОРИХ З ПОЄДНАНОЮ ПАТОЛОГІЄЮ ЕНДОМЕТРІЯ 

ТА ДОБРОЯКІСНИМИ НОВОУТВОРЕННЯМИ 
МОЛОЧНИХ ЗАЛОЗ

Effectiveness of hormonal treatment 
in patients with combined endometrial pathology 

and benign formations of mammary glands

УДК 618.145: 618,19-006.03: 615.357

Оригінальні дослідження

Резюме

Питання, пов’язані з лікуванням ГПЕ, як і 
раніше, дуже актуальні, що зумовлено високою 
частотою рецидивів даного захворювання. Сьо-
годні в арсеналі сучасної медицини є різноманіт-
ні підходи до лікування ГПЕ. Проте, розвиток 
доброякісних новоутворень молочних залоз на 
тлі ГПЕ обмежує можливості консервативного 
лікування. Одним із найпоширеніших методів 
лікування ГПЕ залишається проведення гормо-
нальної терапії.

Мета дослідження. Оптимізувати лікуван-
ня пацієнток з різними видами гіперпластич-
них процесів ендометрія у поєднанні з доброякіс-
ними захворюваннями молочних залоз.

Матеріали та методи. Проведено проспек-
тивне дослідження 90 жінок віком від 18 до 47 
років. Основну групу склали хворі, у яких діагнос-
тували ГПЕ та доброякісні захворювання мо-
лочних залоз. До групи порівняння увійшли паці-
єнтки, у яких діагностували ГПЕ без супутньої 
патології молочних залоз. Для лікування гіперп-
лазії ендометрію без атипії використовували 
медроксипрогестерон, для лікування атипової 
гіперплазії ендометрію використовували ме-
дроксипрогестерон у комбінації з аналогом гона-
дотропін-рилізинг-гормону. Для лікування паці-
єнток з поєднаною патологією застосовували 
комерційний препарат Даназол або медрокси-
прогестерон у поєднанні з Коберліном.

Результати. Запровадження різних схем 
лікування пацієнток з ГПЕ та доброякісними 

Abstract

Issues related to the treatment of HPE are still 
very relevant, which is due to the high frequency 
of relapses of this disease. Today, in the arsenal of 
modern medicine, there are various approaches to 
the treatment of HPE. However, the development of 
benign neoplasms of the mammary glands against 
the background of HPE limits the possibilities of 
conservative treatment. Hormonal therapy remains 
one of the most common methods of treating HPE.

Purpose of the study. To optimize the treatment 
of patients with various types of hyperplastic 
processes of the endometrium in combination with 
benign diseases of the mammary glands.

Materials and methods. A prospective study 
of 90 women aged 18 to 47 was conducted. The 
main group consisted of patients who were 
diagnosed with HPE and benign diseases of the 
mammary glands. The comparison group included 
patients who were diagnosed with HPE without 
accompanying pathology of the mammary glands. 
For the treatment of endometrial hyperplasia 
without atypia, medroxyprogesterone was used, for 
the treatment of atypical endometrial hyperplasia, 
medroxyprogesterone was used in combination with 
a gonadotropin-releasing hormone analog. For the 
treatment of patients with combined pathology, the 
commercial drug Danazol or medroxyprogesterone 
in combination with Koberlin was used.

Results. The implementation of various 
treatment regimens for patients with HPE and 
benign breast neoplasms showed that the more 
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новоутвореннями молочних залоз показало, що 
ефективнішою схемою лікування була та, яка 
передбачала застосування Даназолу. У цієї гру-
пи пацієнток вже після шестимісячного засто-
сування препарату нормалізувалися показники 
рівня естрадіолу та прогестерону у плазмі крові.

Висновки. Дослідження рівнів естрогенів, про-
гестинів і гонадотропних гормонів показало, що 
у пацієнток групи порівняння кращою схемою лі-
кування є поєднане застосування медроксипро-
гестерону та аналогів гонадотропін-рилізинг-
гормону порівняно із монозастосуванням тільки 
медроксипрогестерону. У пацієнток з поєднаною 
патологією ГПЕ і мастопатією кращою схемою 
лікування є застосування Даназолу.

Ключові слова: гіперплазія ендометрія, мас-
топатія, естроген, прогестерон, фолікулости-
мулюючий гормон, лютеїнізуючий гормон.

effective treatment regimen was the one involving 
the use of Danazol. In this group of patients, the 
levels of estradiol and progesterone in the blood 
plasma normalized already after six months of 
using the drug.

Conclusion. The study of the levels of estrogens, 
progestins and gonadotropic hormones showed 
that in the patients of the comparison group, the 
best treatment scheme is the combined use of 
medroxyprogesterone and gonadotropin-releasing 
hormone analogues compared to the monouse of 
only medroxyprogesterone. In patients with the 
combined pathology of HPE and mastopathy, the 
best treatment scheme is the use of Danazol.

Keywords: endometrial hyperplasia, mastopathy, 
estrogen, progesterone, follicle-stimulating hormone, 
luteinizing hormone.

Достатньо поширеною патологією жіночої ре-
продуктивної системи є гіперпластичні процеси 
ендометрія (ГПЕ), які за поширеністю посіда-
ють одне з перших місць у структурі гінеколо-
гічної патології, оскільки на їх частку припадає 
15–40% захворювань репродуктивної системи 
жінок [1, 2]. Порушення проліферації ендоме-
тріальних залоз при ГПЕ є результатом безпере-
бійної естрогенної стимуляції ендометріальної 
тканини з відносною недостатністю врівноважу-
ючих ефектів прогестерону [3].

На тлі тенденції збільшення ризиків рецидиву 
ГПЕ все актуальної проблеми набуває розвиток 
доброякісних захворювань молочних залоз. Най-
поширенішим захворюванням молочних залоз є 
мастопатія, яка зустрічається у 30–80% жінок 
репродуктивного віку. На зрозумілими залиша-
ються механізми розвитку доброякісних новоут-
ворень молочних залоз на фоні ГПЕ та методи їх 
профілактики та лікування [4].

Розвиток ГПЕ та доброякісних новоутворень 
молочних залоз обмежує можливості консерва-
тивного лікування гіперпластичних процесів 
матки і новоутворень молочних залоз у жінок ре-
продуктивного віку, що значною мірою пов’язано 
з гормональними та метаболічними змінами в 
організмі жінок [5, 6]. Знання лікарями, насам-
перед гінекологами, принципів лікування ГПЕ 
у поєднанні з доброякісними захворюваннями 
молочних залоз є запорукою попередження ма-
лігнізації цих новоутворень.

Оскільки ГПЕ можуть прогресувати та час-
то малігнізуватися в карциному ендометрія, 
то запровадження нових схем лікування цієї 
патології має клінічне значення, і є реверсією 
гіперплазії до нормального ендометрія [7]. Кон-
сервативне лікування може запобігти розвитку 
аденокарциноми. Сьогодні основним варіантом 
лікування ГПЕ без або з атипією є циклічний 
прогестин або гістеректомія відповідно [8]. 

Однак клінічні випробування гормональної тера-
пії і остаточні стандартні методи лікування для 
лікування ГПЕ не встановлені. Особливо це сто-
сується жінок із поєднаною патологією гіперпла-
зії ендометрію і доброякісними новоутвореннями 
молочних залоз.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ 

Оптимізувати лікування пацієнток з різними 
видами гіперпластичних процесів у ендометрії 
та при поєднанні з доброякісними захворюван-
нями молочних залоз.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведено проспективне дослідження 90 жі-
нок віком від 18 до 47 років. Основну групу склали 
хворі, у яких діагностували ГПЕ та доброякісні 
захворювання молочних залоз. До групи порів-
няння увійшли пацієнтки, у яких діагносту-
вали ГПЕ без супутньої патології молочних 
залоз. Контрольну групу склали 30 здорових 
жінок.

Всім пацієнткам з ГПЕ групи порівняння 
проведено лікування згідно з наказом № 869 від 
5.05.2021 р. про затвердження Уніфікованого 
клінічного протоколу первинної, вторинної (спе-
ціалізованої), третинної (високоспеціалізованої) 
медичної допомоги "Гіперплазія ендометрія". 
Пацієнтам з ГПЕ без атипії призначали ін’єкції 
медроксипрогестерону. У жінок з атиповою ГПЕ 
поряд з прогестагенами призначали аналоги 
гонадотропін-рилізинг-гормону (препарат з ді-
ючою речовиною триптореліном). 

За схемою лікування пацієнтів основної гру-
пи поділили на 2 підгрупи. Пацієнток першої 
підгрупи (n = 16 хворих) лікували комерційним 
препаратом Деназолом (17 a-прегна-2,4-дієн-
20-іно (2,3-) ізоксазол-17-ол), який пригнічує 
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виділення гіпофізарних гонадотропних гормонів 
(ЛГ та ФСГ). Хворим другої підгрупи (n = 14 па-
цієнток) призначали медроксипрогестерон та пре-
парат Достинекс (діюча речовина – каберголін).

Критерії виключення: припинення прийому 
ліків у разі відсутності гормонального ефекту до 
16 тижнів; прогресування захворювання на 8, 
16 і 24 тижні або відсутність ремісії на 32 тижні; 
важкі побічні ефекти (прогресуючі або стійкі). 
Моніторинг за станом пацієнтів проводився 
до 12 місяців після припинення лікування. 

Ефективність проведеної терапії оцінювали 
за визначенням гормонів репродуктивної панелі 
(фолікулостимулюючого гормону (ФСГ), лютуї-
нізуючого гормону (ЛГ), естрогену і прогестерону). 
Рівні гіпофізарних (ФСГ, ЛГ) та оваріальних 
(естрогену, прогестерону) гормонів визначали 
за допомогою тест-наборів для імуноферментного 
аналізу за методикою ELISA [9].

Статистичне  оброблення результатів здій-
снювали з використанням програми «Statistica 
for Windows» версії 13.0, Stat Soft Inc (США). 
Статистично достовірну різницю між показника-
ми в дослідних групах для відносних чисел при 
нормальному розподілі визначали за допомогою 
критерію Стьюдента. За умов нерівномірного 
розподілу показників у дослідних групах вико-
ристовували U-критерій Манна-Уїтні. Статис-
тично достовірну різницю між показниками, що 
порівнювали, вважали при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Сьогодні не існує єдиної думки щодо терапев-
тичного підходу до корекції ГПЕ, особливо при 
його поєднанні з доброякісними новоутворення-

ми молочних залоз. Нами запропоновані різні 
схеми лікування як ізольованої форми ГПЕ без 
атипії та з атипією, так і при ГПЕ з новоутворен-
нями молочних залоз.

Результати проведених досліджень показали, 
що після шестимісячного застосування зазначе-
них схем лікування у плазмі крові пацієнток гру-
пи порівняння спостерігалися все ще підвищенні 
рівні естрадіолу (рис. 1). На 12-й місяць після по-
чатку лікування у пацієнток групи порівняння, 
яких лікували тільки медроксипрогестероном 
рівень естрогену був вище контрольного по-
казника, тоді як комплексне введення медрок-
сипрогестерону та аналога гонадотропін-рилі-
зинг-гормону призводило до нормалізації рівня 
естрогену в крові (рис. 1). Медроксипрогестерон 
сприяє інгібуванню секреції гонадотропінів гі-
пофізом, що сприятиме пригніченню вироблен-
ня естрадіолу, проте такий ефект, імовірно, спо-
стерігається при довготривалому застосуванні 
цього препарату [10]. Введення аналога гонадо-
тропін-рилізинг-гормону поряд з медроксипро-
гестероном, очевидно, проявляє синергетичну 
дію на останній, тому відбувається нормалізація 
рівня жіночих гормонів швидше [11].

Аналіз рівня прогестерону в крові показав, 
що вже після шестимісячного лікування його 
рівень наближався до норми у жінок групи по-
рівняння з різними видами ГПЕ, яких лікува-
ли медроксипрогестероном (ГПЕ без атипії) або 
медроксипрогестероном і аналогом гонадотро-
пін-рилізинг-гормону (атипові ГПЕ) (рис.2). 
На 12-й місяць після початку лікування рівень 
прогестерону залишався на рівні контролю у гру-
пах пацієнток з різними видами ГПЕ незалежно 
від схеми лікування (рис. 2).

Рис. 1. Рівень естрадіолу в плазмі крові жінок з гіперплазією ендометрію після застосування різних схем 
лікування
Примітка: (тут і надалі): І – пацієнти з ГПЕ без атипії, яких лікували медроксипрогестероном; ІІ – 
пацієнти з атиповими ГПЕ, яких лікували медроксипрогестероном і аналогом гонадотропін-рилізинг-гормону; 
ІІІ – пацієнти з ГПЕ і мастопатією, яких лікували Даназолом; ІV – пацієнти з ГПЕ і мастопатією, яких 
лікували медроксипрогестероном і Каберголіном; * – статистично достовірна різниця порівняно з показниками 
контрольної групи, р ˂ 0,05
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Рис. 2. Рівень прогестерону в плазмі крові жінок з гіперплазією ендометрію після застосування різних схем 
лікування

Пацієнтів основної групи також поділили на 
дві експериментальні підгрупи. Для лікування 
пацієнток першої підгрупи застосовували комер-
ційний препарат Даназол, пацієнток другої під-
групи лікували медроксипрогестероном у поєд-
нанні з Коберліном.

Аналіз результатів дослідження рівня стате-
вих жіночих гормонів показав, що ефективні-
шою схемою лікування була та, яка передбачала 
застосування Даназолу. У цієї групи пацієнток 
вже після шестимісячного застосування препа-
рату нормалізувалися показники рівня естра-
діолу та прогестерону у плазмі крові. Засто-
сування медроксипрогестерону в поєднанні з 
Коберліном показало, що після шестимісячного 
застосування комплексу цих препаратів рівень 
естрадіолу був вище, а рівень прогестерону був 
нижче показників здорових жінок. 

Нормалізація досліджуваних гормонів спо-
стерігалася на 12-й місяць після початку ліку-
вання при обох схемах лікування (рис. 1, рис. 2).

Оскільки досліджувані препарати, запро-
понованих схем лікування, можуть прямо або 
опосередковано впливати на секрецію гонадо-
тропних гормонів, то на наступному етапі нами 
визначено рівень ФСГ та ЛГ у плазмі крові.

Результати проведених досліджень показали, 
що у групі порівняння обидві схеми лікування не 
призводили до нормалізації як ФСГ, так і ЛГ піс-
ля шестимісячного їх застосування. Проте, на 
12-й місяць після початку лікування медрокси-
прогестероном досліджувані показники наближа-
лися до показників контролю (рис.3, рис. 4).

Напрямок змін гонадотропних гормонів за 
умов застосування медроксипрогестерону та ана-
лога гонадотропін-рилізинг-гормону узгоджу-
ються з літературними даними, які вказують 
на те, що на початкових етапах введення в ор-
ганізм аналогів гонадотропін-рилізинг-гормону 
можуть підвищуватися рівні ФСГ і ЛГ [11, 12]. 
Продовження терапії знижує рівень ЛГ та ФСГ 
до концентрацій, які спричиняють зниженню 
рівнів стероїдів. Тому, комплексне застосування 
цих препаратів є ефективним після їх застосу-

вання протягом 6 місяців і більше.
Застосування Даназолу для лікування поєдна-

ної патології ГПЕ та мастопатії показало ефек-
тивність його застосування вже на 6-й місяць 
після початку лікування. Так, у цих пацієнток 
спостерігалося наближення до показників контр-
олю як рівня ФСГ, так рівня ЛГ. На 12-й місяць 
після початку лікування рецедиву не спостері-
галося, оскільки досліджувані показники зали-
шалися на рівні значень контролю (рис.3, рис. 4).

Менш ефективною схемою лікування виявила-
ся схема, яка передбачала застосування медрок-
сипрогестерону з Коберліном, оскільки після 
шестимісячного застосування такої схеми лі-
кування рівень ФСГ та ЛГ був вище показників 
контролю (рис.3, рис.4). Нормалізація цих по-
казників спостерігалася на 12-й місяць після по-
чатку лікування.

Ефективність впливу Даназолу, ймовірно, 
пов’язана з механізмом його дії. Відомо, що Да-
назол є інгібітором продукції гонадотропних 
гормонів [13]. Цей препарат викликає зворотне 
пригнічення продукції ФСГ і ЛГ гіпофізом у жі-
нок. Препарат не проявляє естрогенну та гес-
тагенну активність та має слабку андрогенну 
активність із супутнім анаболічним ефектом. 
У зв’язку з цим Даназол через пригнічення син-
тезу ФСГ і ЛГ впливає на нормалізацію рівнів 
жіночих статевих гормонів [14]. На фізіологічно-
му рівні Даназол пригнічує проліферацію та ви-
кликає атрофію тканин ендометрію. При цьому 
зменшується втрата менструальної крові. Дослі-
джуваний препарат інгібує овуляцію та зменшує 
рівень 17β-естрадіолу у плазмі крові. Інгібуван-
ня проліферації ендометрію може бути наслід-
ком зменшення рівня естрадіолу і/або прямого 
впливу Даназолу на естрогенові рецептори ен-
дометрію [15]. Встановлений факт вказує на те, 
що в умовах пухлинної трансформації клітин 
ендометрію та молочних залоз невід’ємною час-
тиною грамотного підходу до попередження та 
лікування цих патологій є керування та моніто-
рування проліферативної активності.
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Рис. 4. Рівень лютеїнізуючого гормону гормону в плазмі крові жінок з гіперплазією ендометрію після 
застосування різних схем лікування

ВИСНОВКИ

Дослідження рівнів естрогенів, прогестинів і го-
надотропних гормонів показало, що у пацієнток 
групи порівняння кращою схемою лікування 
є поєднане застосування медроксипрогестеро-
ну та аналогів гонадотропін-рилізинг-гормону 
порівняно із монозастосуванням тільки медрок-
сипрогестерону. У пацієнток з поєднаною пато-

логією ГПЕ і мастопатією кращою схемою лі-
кування є застосування Даназолу. 
Перспективи подальших досліджень. Отримані 
результати спонукають до подальшого вивчен-
ня та попередження механізмів, що викликають 
незбалансовану естрогенну стимуляцію при роз-
витку ГПЕ та доброякісних новоутворень молоч-
них залоз.

Рис. 3. Рівень фолікулостимулюючого гормону в плазмі крові жінок з гіперплазією ендометрію після 
застосування різних схем лікування
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ХІРУРГІЧНА ТАКТИКА 
ПРИ ПРИТОКОВОМУ ВАРИКОТРОМБОФЛЕБІТІ

Surgical tactics 
for the inflow varicothromophlebitis

УДК 616.146 – 005.6 – 08 – 035:159.922

Оригінальні дослідження

Реферат

Мета дослідження. Розробити хірургічну так-
тику при притоковому варикотромбофлебіті.

Матеріали та методи. У роботі наведено 
аналіз результатів обстеження та лікуван-
ня 314 хворих з притоковим варикотромбоф-
лебітом. При ультразвуковому обстеженні 
обов’язково оцінювали локалізацію, протяж-
ність, межі тромботичної оклюзії, рівень про-
ксимальної та дистальної меж тромботичної 
оклюзії, характер тромботичних мас, функцію 
клапанного апарату великої та малої підшкір-
них вен, наявність або відсутність венозного 
рефлюксу та варикозної трансформації магі-
стрального стовбуру. Дані ультразвукового об-
стеження при протоковому варикотромбофле-
біті дозволили оцінити венозну гемодинаміку, 
прогнозувати небезпеку утворення флотуючої 
верхівки тромботичних мас та швидкість на-
ростання тромботичних мас у бік магістраль-
ного стовбуру ВПВ та неспроможних прониз-
них вен гомілки. 

Результати. Виявлення під час ультразву-
кової діагностики притокового варикотромоф-
лебіту слугувало показом до термінової операції 
у зв’язку із загрозою поширення тромботичних 
мас на магістральний стовбур або глибоку ве-
нозну систему. Ізольоване операційне лікуван-
ня притокового варикотромбофлебіту провели 
у 158 (50,3%) хворих. У 156 (49,7%) хворих об-
сяг хірургічного лікування притокового варико-
тромбофлебіту розширили з метою ліквідації 
хронічної венозної недостатності внаслідок 
варикозної хвороби та попередження рецидиву 
тромбофлебіту. 

Висновки. Активна хірургічна тактика 
при притоковому варикотромбофлебіті до-
зволила ефективно попередити поширення 

Abstract

Purpose of the study. To develop the surgical 
tactics for the inflow varicothrombophlebitis.

Materials and methods. The paper 
analyzes of the examination and treatment 
results in 314 patients suffering the inflow 
varicothrombophlebitis. Localization, length, 
borders of thrombotic occlusion,  level of proximal 
and distal edges of thrombotic occlusion, the 
thrombotic masses character, the function of 
the valvular apparatus of the large and small 
subcutaneous veins, the presence or absence of 
venous reflux and varicose transformation of the 
main trunk were estimated during ultrasound 
examination. The data of ultrasound examination 
for inflow varicothrombophlebitis made it possible 
to analyzes the venous hemodynamics, predict the 
danger of the formation of a floating tip of thrombotic 
masses and the rate of growth of thrombotic masses 
towards on the large subcutaneous vein trunk and 
insufficient perforant veins of the lower leg.

Results. Detection for the inflow 
varicothromophlebitis during ultrasound 
diagnostics served as an indicator of urgent 
surgery due to the threat of thrombotic masses 
spread on the main trunk or deep venous 
system. Isolated operative treatment the 
inflow varicothrombophlebitis was performed in 
158 (50,3%) patients. In 156 (49,7%) patients, 
the volume of surgical treatment the inflow 
varicothrombophlebitis was expanded in order to 
eliminate the chronic venous insufficiency due 
to varicose veins and prevent the recurrence of 
thrombophlebitis.

Conclusion. Following an active surgical 
tactics for the inflow varicothrombophlebitis have 
permitted to prevent effectively the spread of 
thrombtotic process on the large subcutaneous vein 
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тромботичного процесу на магістральний стов-
бур підшкірної вени та неспроможні пронизні 
вени, запобігти розвиту тромбозу глибоких 
вен та венозних тромбоемболічних ускладнень. 
В той же час, зменшення об’єму операційного 
втручання, дозволило зберегти інтактну ма-
гістральну підшкірну вену для ймовірних ре-
конструкційних втручань у майбутньому та 
попередити розвиток хронічної венозної недо-
статності.

Ключові слова: притоковий варикотром-
бофлебіт, флебоцентез, склерооблітерація, реф-
люкс, кросектомія, стрипінг.

trunk and insufficient perforant veins, as well as to 
prevent the development of thrombosis in deep veins 
and venous thromboembolism morbidity. At the 
same time the operation volume reduction due to the 
inflow thrombophlebitis presence in the patient gave 
a chance to preserve the intact subcutaneous vein 
for possible further reconstructive interventions 
and to prevent the chronic venous insufficiency 
development as well.

Keywords: the inflow varicothrombophlebitis, 
phlebocentesis, scleroobliteration, reflux, crossectomy, 
stripping.

ВСТУП

Одним із різновидів гострого поверхне-
вого варикотромбофлебіту лікування якого 
викликає гостру дискусію серед хірургів є 
притоковий тромбофлебіт, тобто ізольова-
не тромботичне ураження приток великої та 
малої підшкірних вен та колатералей з малої 
підшкірної вени. У випадку притокового тром-
бофлебіту місцем переходу тромботичних мас 
на глибокі вени є неспроможні пронизні вени. 
Однак, незважаючи на високу небезпеку веноз-
них тромбоемболічних ускладнень, більшість 
авторів віддає перевагу консервативному ліку-
ванню мотивуючи свій вибір тим, що патоло-
гічний процес не перейшов на магістральний 
стовбур [1, 2, 4, 7]. В той же час, для більшос-
ті спеціалістів, які займаються лікуванням 
варикозної хвороби нижніх кінцівок, в тому 
числі мініінвазивним, виявлення варикотром-
бофлебіту є абсолютним протипоказом до опе-
раційного втручання та призначенням антикоа-
гулянтної терапії [4–6]. 

Дані літератури свідчать, що призначення 
адекватної антикоагулятної терапії не знижує 
частоту венозних тромбоемболічних усклад-
нень – вона, навпаки, зростає [2, 3, 5]. З цим 
погоджуються навіть прихильники консерва-
тивного лікування варикотромбофлебіту [1, 5, 7]. 
Крім того, слід врахувати у соціально-еконо-
мічний фактор даного захвороювання, зокрема 
високу вартість сучасних антикоагулянтних 
засобів та необхідність тривалого консерватив-
ного лікування, значний період втрати працез-
датності, високу частоту інвалідизації на фоні 
хронічної венозної недостатності та хронічної 
постемболічної легеневої гіпертензії.

В жодній доступній нам вітчизняній та зару-
біжній літературі немає даних про хірургічну 
тактику при притоковому варикотромбофлебіті.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Розробити хірургічну тактику при притоко-
вому варикотромбофлебіті.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 

В роботі проаналізовано результати обстежен-
ня та хірургічного лікування 314 пацієнтів з при-
токовим варикотромбофлебітом. До притоково-
го варикотромбофлебіту відносили ізольований 
тромбоз варикозно змінених приток та колатера-
лей великої та малої підшкірних вен без патоло-
гії магістрального стовбуру. Вік хворих становив 
від 18 до 82 років, середній вік – 51 ± 1,9 років 
(р = 0,001); чоловіків було 107 (34,1%) пацієнтів 
та 207 (65,9%) жінок. 

Протокол дослідження був схвалений комі-
сією з біоетики медичного факультету ДВНЗ 
«Ужгородський національний університет». Всі 
пацієнти, що приймали участь у дослідженні, 
підписали поінформовану згоду.

Для обстеження хворих застосували лабо-
раторні та ультразвукові методи досліджен-
ня («ULTIMA PRO–30, z.one Ultra», ZONARE 
Medical Systems Inc., США). 

Статистична обробка результатів досліджен-
ня проводилася з використанням комп’ютерних 
програм «Microsoft Excell – 2010» за допомогою 
пакету прикладних програм «Statistica» 5,0 for 
Windows. Проводили порівняння середніх вели-
чин та відносних показників із застосуванням 
критеріїв Манна-Уітні, параметричного кореля-
ційного аналізу Пірсона, Спірмена. При відсут-
ності нормальності розподілу ознак були засто-
совані непараметричні критерії Вілкоксона. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

Основною небезпекою притокового варико-
тромбофлебіту є венозні тромбоемболічні усклад-
нення, які виникають при поширенні тромботич-
ного процесу через неспроможні пронизні вени 
гомілки на глибоку венозну систему. Основним 
методом діагностики в даному випадку були уль-
тразвукове сканування та доплерографія.

За даними ультразвукової діагностики при-
токовий тромбофлебіт поверхневих вен нижніх 
кінцівок виявляли у басейні великої та малої під-
шкірних вен, а також у венах, які зв’язують оби-
два басейни, та позабасейнових венах (рис. 1, 2).
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Рис. 1. Локалізація притокового тромбофлебіту на передньо-медіальній поверхні нижньої кінцівки: а) латеральна 
додаткова гілка; б) медіальна додаткова гілка; в) медіальна міжсафенна вена стегна; г) вена Леонардо; 
д) медіальна міжсафенна вена на гомілці; е) передня підколінна притока ВПВ

                             а                                            б                                               в                                            г

                              д                                                е                                           є                                              ж

Рис. 2. Локалізація притокового тромбофлебіту на задньо-латеральній поверхні нижньої кінцівки: а), б), е), є) – 
притоки МПВ;  в) задньо-латеральна вена на гомілці; г) підшкірна задня стегнова вена; д) вена Джіакоміні; 
ж) комунікантні гілки з нижніми сідничними венами
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Притоковий тромбофлебіт у басейні ВПВ 
виявили у 207 (65,9%) пацієнтів:

- медіальна додаткова гілка ВПВ – 34 (10,8%);
- латеральна додаткова гілка ВПВ – 21 (6,7%);
- зовнішня соромітня вена – 5 (1,6%);
- поверхнева надчеревна вена – 2 (0,6%);
- внутрішня поверхнева огинаюча вена стег-

на – 1 (0,3%);
- передня підколінна притока ВПВ – 6 (1,9%);
- задня аркова вена (вена Леонардо) – 

138 (44,0%) хворих.
Притоковий тромбофлебіт у басейні МПВ – 

у 37 (11,8%):
- вена Джіакоміні – 7 (2,2%);
- підшкірна задня стегнова вена – 5 (1,6%);
- інші притоки МПВ – 25 (8,0%).
Тромбофлебіт приток, що зв'язують басейни 

ВПВ та МПВ – у 60 (19,1%):
- медіальна міжсафенна вена на стегні – 

33 (10,5%);
- медіальна міжсафенна вена на гомілці – 

27 (8,6%).
Тромбофлебіт позабасейнових вен – 10 (3,2%):
- задньо-латеральна вена на гомілці – 8 (2,6%);
- комунікантні гілки з нижніми сідничними 

венами – 2 (0,6%).
При ультразвуковому обстеженні обов’язково 

оцінювали локалізацію, протяжність, межі 
тромботичної оклюзії, рівень проксимальної 
та дистальної меж тромботичної оклюзії, ха-
рактер тромботичних мас. Обов’язково пере-
віряли чи не перейшов тромботичний процес 
на поверхневі магістральні вени та глибоку ве-
нозну систему. Крім того, оцінювали функцію 
клапанного апарату ВПВ та МПВ, в тому числі 
остіального клапану, наявність або відсутність 
венозного рефлюксу та варикозної трансфор-
мації магістрального стовбуру (табл. 1). Дані 
ультразвукового обстеження при протоковому 
варикотромбофлебіті дозволили оцінити веноз-
ну гемодинаміку, прогнозувати небезпеку утво-
рення флотуючої верхівки тромботичних мас та 
швидкість наростання тромботичних мас у бік 
магістрального стовбуру ВПВ та неспроможних 
пронизних вен гомілки. 

Отримані ультразвукові дані дозволили ви-
робити диференційовану тактику при наявності 
притокового варикотромбофлебіту. Стратегіч-
ні задачі хірургічного лікування притокового 
тромбофлебіту, на нашу думку, повинні:

- попередити перехід ізольованого процесу 
на стовбури ВПВ та МПВ;

- зупинити розповсюдження процесу на гли-
бокі вени;

- запобігти розвитку ТЕЛА;
- унеможливити рецидив тромбофлебіту.
Таким чином, виявлення під час ультразвуко-

вої діагностики притокового варикотромофлебі-
ту слугувало показом до термінової операції.

У 158 (50,3%) хворих під час ультразвукового 

обстеження не спостерігали патологічних змін з 
боку поверхневих магістралей, зокрема клапан-
ної недостатності, рефлюксу та варикозної транс-
формації. Об’єм операційного втручання полягав 
у ліквідації тромботичного процесу та поперед-
женні його переходу на стовбур ВПВ або МПВ. 

Лігування тромбованої притоки у місці впа-
діння в магістраль та видалення тромбованої 
притоки на протязі (мініфлебектомія) виконали 
у 48 (30,4%) пацієнтів, зокрема при локалізації 
тромботичного процесу у медіальній міжсафен-
ній вені на гомілці (n = 16), медіальній додатковій 
гілці (n = 7), у притоках МПВ (n = 3), у медіальній 
міжсафенній вені на стегні (n = 8), у латеральній 
додатковій гілці (n = 6), у вені Джіакоміні (n = 3), 
у підшкірній задній стегновій вені (n = 3), у за-
дньо-латеральній вені на гомілці (n = 2).

Флебоцентез, лікування тромбованої притоки 
у місці впадіння в магістраль та склерооблітера-
ція притоки виконали у 26 (16,4%) пацієнтів, зо-
крема при локалізації тромботичного процесу 
у медіальній міжсафенній вені на гомілці (n = 4), 
медіальній додатковій гілці (n = 9), у притоках 
МПВ (n = 5), у медіальній міжсафенній вені 
на стегні (n = 2), у латеральній додатковій гілці 
(n = 2), у підшкірній задній стегновій вені (n = 1), 
у комунікантних гілках з нижніми сідничними 
венами (n = 2), у внутрішній поверхневій огинаю-
чій вені стегна (n = 1).

При варикотромбофлебіті приток, які сполу-
чаються з глибокою венозною системою за допо-
могою пронизних вен, хірургічна тактика без-
посередньо залежала від того чи тромботичний 
процес поширювався на пронизні вени. Від фле-
боцентезу у таких пацієнтів, навіть при спромож-
них пронизних венах, категорично відмовля-
лися. До цієї групи віднесли 84 (53,2%) хворих 
з притоковим тромбофлебітом вени Леонардо 
(n = 76) та приток МПВ (n = 8). У 52 хворих ви-
конали субфасціальне лігування неспроможних 
пронизних вен, лігування тромбованої притоки 
у місці впадіння в магістраль та мініфлебекто-
мію. У 5 хворих з неспроможними пронизними 
венами гомілки (вена Леонардо – 4 та притока 
МПВ – 1) виконано під контролем УЗД склероо-
блітерацію пронизної вени з слідуючою склероо-
блітерацією притоки від місця впадіння притоки 
у магістраль до верхівки тромботичних мас. 
У 8 хворих з неспроможними пронизними ве-
нами та притоковим варикотромбофлебітом ви-
конана відеоендоскопічна диссекція пронизних 
вен з наступною мініфлебектомією. У 19 хворих 
з притоковим варикотромбофлебітом гомілки з 
поширенням тромботичного процесу на неспро-
можні пронизні вени першим етапом виконували 
тромбектомію з пронизної вени з обов’язковим 
контролем ретроградного кровоплину з прониз-
ної вени, після чого виконували субфасціальну 
перев’язку пронизної вени та мініфлебектомію 
притоки.
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У 156 (49,7%) хворих з притоковим вари-
котромбофлебітом під час ультразвукового об-
стеження виявляли ознаки хронічної венозної 
недостатності поверхневих магістралей. Пато-
логічні зміни венозної гемодинаміки у флебо-
логічних пацієнтів завжди взаємопов’язані, 
потенціюють прогресування хронічної венозної 
недостатності та призводять до частих рециди-
вів варикотромбофлебіту, що змусило нас роз-
ширити об’єм операційного втручання. Обсяг 
втручання залежав від ступеню та локалізації 
клапанної недостатності, наявності та поширен-
ня венозного рефлюксу, протяжності варикозної 
трансформації поверхневої магістралі. В той же 
час, намагалися дотримувалися максимальної 
органозберігаючої тактики, тобто локальне ви-
ділення ураженої варикотромбофлебітом прито-
ки у місці впадіння у велику або малу підшкірну 
вену з наступним її лігуванням, флебоцентезом 
та склерооблітерацією. При цьому, інтактний 
стовбур підшкірної вени не слід видаляти. Об’єм 
операційного втручання розширювали лише при 
варикозній трансформації стовбурів магістраль-
них поверхневих вен.

У 36 хворих з притоковим тромбофлебітом 
виявили поширений або тотальний рефлюкс у 
ВПВ – у цих пацієнтів операційне втручання 
з приводу притокового тромбофлебіту доповнили 
кросектомією та довгим стрипінгом. При цьому, 
притоковий тромбофлебіт локалізувався у вені 
Леонардо (n = 22), медіальних (n = 12) та лате-
ральних (n = 10) додаткових гілках, зовнішній 
соромітній вені (n = 1) та передній підколінній 
притоці (n = 4). 

У 7 пацієнтів, з притоковим варикотромбоф-
лебітом у вені Леонардо, виявили поширений або 
тотальний рефлюкс у ВПВ. Їм виконали кросек-
томію з наступною стовбуровою склерооблітера-
цією. Умовами для виконання стовбурової скле-
рооблітерації ВПВ були: діаметр ВПВ до 10 мм, 
відсутність варикозно змінених приток та мож-
ливість проведення катетеру для склеротерапії.

У 63 хворих виявили локальний рефлюкс 
у ВПВ, зокрема у 44 у стегновому сегменті та 
у 19 – у гомілковому сегменті вени. При па-
тології стегнового сегменту ВПВ виконували 
кросектомію, короткий стрипінг. При залучанні 
у процес гомілкового сегменту у 11 хворих вико-
нали видалення гомілкового сегменту ВПВ від 
медіальної кісточки до в/третини гомілки, у 8 – 
дистальну катетерну склерооблітерацію ВПВ. 
Умови для виконання дистальної катетерної 
склерооблітерації ВПВ були аналогічні стовбу-
ровій. При цьому, притоковий тромбофлебіт ло-
калізувався у вені Леонардо (n = 33), медіальних 
(n = 6) та латеральних (n = 3) додаткових гілках, 
зовнішній соромітній вені (n = 4), поверхневій 
надчеревній вені (n = 2) та передній підколінній 
притоці (n = 2).

У 7 випадках при поширеному або тотально-
му рефлюксі в МПВ виконували обробку гир-
ла МПВ, аналогічно кросектомії, та видалення 
стовбуру МПВ (n = 5) або стовбурову склерооблі-
терацію (n = 2). У 7 хворих з притоковим вари-
котромбофлебітом у басейні МПВ виявили ло-
кальний рефлюкс у в/третині МПВ. Пацієнтам 
провели кросектомію та локальне видалення 
варикозно зміненого сегменту МПВ. Притоко-
вий тромбофлебіт у басейні МПВ локалізувався у 
вені Джіакоміні (n = 4), підшкірній задній стег-
новій вені (n = 1) та інших притоках МПВ (n = 9).

З 22 пацієнтів, які мали притоковий вари-
котромбофлебіт у міжбасейнових венах поши-
рений або тотальний рефлюкс у ВПВ виявили у 
18 хворих, поширений або тотальний рефлюкс 
у МПВ – у 3 та у 1 – одночасно у ВПВ та МПВ. 
Притоковий тромбофлебіт у них локалізувався у 
медіальних міжсафенних венах на стегні (n = 16) 
та гомілці (n = 6). Локальний рефлюкс у ВПВ, 
МПВ та одночасно у ВПВ і МПВ у хворих з між-
сафенним притоковим варикотромбофлебітом 
виявили у 5, 2 і 1 пацієнтів відновідно. При по-
ширеному та тотальному рефлюксі ВПВ та МПВ 
виконували кросектомію та видалення ураженої 
магістралі, при одночасному ураженні ВПВ та 
МПВ – обсяг операції полягав у обробці гирл та 
одночасному повному видаленні обох магістра-
лей. При локальному рефлюксі у стегновому сег-
менті ВПВ виконували кросектомію та короткий 
стрипінг (n = 4), у гомілковому сегменті ВПВ – 
мініфлебектомію (n = 1) або кросектомію МПВ 
і мініфлебектомію (n = 2); у 1 пацієнта поєднали 
обробку гирла МПВ з мініфлебектомією поєдна-
ли з дистальною катетерною склерооблітерацією 
гомілкового сегменту ВПВ.

При варикотромбофлебіті у задньо-лате-
ральній вені гомілки спостерігали поширений 
або тотальний рефлюкс у МПВ або ВПВ у 1 та 
4 пацієнтів відповідно. Операційне втручання 
полягало в обробці гирла МПВ та видаленні 
стовбуру МПВ або кросектомії і довгому стри-
пінгу. При локальному рефлюксі у ВПВ – при-
токовий варикотромбофлебіт у задньо-лате-
ральній вені гомілки спостерігали в 1 хворого, 
якому виконали дистальну катетерну склероо-
блітерацію ВПВ.

У після операційному періоді хворим 
обов’язково призначали флеботропні препарати 
та еластичний трикотаж ІІ класу компресії. Пе-
риопераційно у жодного пацієнта не спостеріга-
ли тромбоемболії легеневої артерії. Протягом 
12 місяців спостереження у жодного з проопе-
рованих пацієнтів не спостерігали рецидив ва-
рикозної хвороби та варикотромбофлебіту.

Аналізуючи вище наведене, нами запропоно-
вано алгоритм хірургічної тактики при притоко-
вому варикотромбофлебіті (рис. 3).
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Таблиця 1
Венозна гемодинаміка при притоковому варикотромбофлебіті

УЗД магістралі 

Варикотромбофлебіт приток

Варикозна
трансформація

Неспроможність 
клапанів

Рефлюкс

Л
ок

а
л

ьн
а

Д
и

ф
уз

н
а

Н
ем

а
є

Т
а

к

Н
і

Вертикальний

Г
ор

и
зо

н
та

л
ьн

и
й

Н
ем

а
є

Л
ок

а
л

ьн
и

й

П
ош

и
р

ен
и

й

Т
от

а
л

ьн
и

й

В
П

В
 (

n
 =

 2
0

7
)

Вена Леонардо 
(n = 138)

33 29 76 62 76 33 17 12 52 76

Медіальна додаткова гілка 
(n = 34)

12 6 16 18 16 12 4 2 - 16

Латеральна додаткова гілка 
(n = 21)

10 3 8 13 8 10 3 - - 8

Зовнішня соромітня вена 
(n = 5)

4 1 - 5 - 4 1 - - -

Поверхнева надчеревна вена 
(n = 2)

2 - - 2 - 2 - - - -

Внутрішня поверхнева 
огинаюча вена стегна (n = 1)

- - 1 - 1 - - - - 1

Передня підколінна притока 
(n = 6)

2 4 - 6 - 2 3 1 - -

М
П

В
 (

n
 =

 3
7

)

Вена Джіакоміні 
(n = 7)

2 2 3 4 3 2 1 1 - 3

Підшкірна задня стегнова вена 
(n = 5)

- 1 4 1 4 1 - - - 4

Інші притоки 
(n = 25)

8 1 16 9 16 4 2 3 - 16

М
іж

ба
 с

ей
н

ов
і 

(n
 =

 6
0

)

Медіальна міжсафенна вена
 на стегні (n = 33)

12 11 10 23 10 7 4 12 - 10

Медіальна міжсафенна вена 
на гомілці (n = 27)

4 3 20 7 20 1 4 2 - 20

П
оз

аб
а 

се
й

н
ов

і  
(n

=
1

0
)

Задньо-латеральна вена на гомілці 
(n = 8)

1 5 2 6 2 1 3 2 - 2

Комунікантні гілки 
з нижніми сідничними венами 
(n = 2)

- - 2 - 2 - - - - 2

Всього (n = 314) 90 66 158 156 158 79 42 35 52 158

Таким чином, активна хірургічна тактика 
при притоковому варикотромбофлебіті дозволяє 
ефективно попередити поширення тромботично-
го процесу на магістральний стовбур підшкірної 
вени та неспроможні пронизні вени, запобіг-
ти розвиту тромбозу глибоких вен та венозних 
тромбоемболічних ускладнень. В той же час, 
зменшення об’єму операційного втручання при 
наявності у хворого притокового тромбофлебіту, 
дозволяє зберегти інтактну магістральну під-
шкірну вену для ймовірних реконструкційних 

втручань у майбутньому та попередити розвиток 
хронічної венозної недостатності.

ВИСНОВКИ

1. При гострому притоковому варикотромбоф-
лебіті обсяг операційного втручання зменшують 
на користь збереження інтактної магістральної 
підшкірної вени.

2. Основне завдання хірургічного лікуван-
ня притокового варикотромбофлебіту полягає 
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у ліквідації загрози поширення тромбозу на про-
низні вени гомілки та стовбур магістральної під-
шкірної вени.

3. Скорочення обсягу операційного втручання 

при притоковому варикотромбофлебіті довзоляє 
проводити його у пацієнтів з вираженою супут-
ньою патологією та під місцевим знеболенням.

Рис. 3. Алгоритм хірургічної тактики при притоковому варикотромбофлебіті
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КОМПЛЕКСНЕ ЛІКУВАННЯ 
УСКЛАДНЕНИХ ФОРМ БЕШИХИ

Complex treatment of complicated forms of erysipelas

УДК 616.511-002-002.7:615.015.8]-06-08-035

Оригінальні дослідження

Реферат 

Мета дослідження. Провести аналіз безпо-
середніх результатів комплексного лікування 
ускладнених форм бешихи.

Матеріали та методи. Проведено ретро-
спективний аналіз безпосередніх результатів 
комплексного лікування 67 хворих на ускладне-
ні форми бешихи. Чоловіків було 29 (43,3%), жі-
нок – 38 (56,7%). Середній вік склав 65,1 років.

Результати дослідження. Тривалість 
симптомів захворювання до госпіталізації ко-
ливалась від 3 до 14 діб. Еритематозна форма 
бешихового запалення виявлена у 7 (10,5%), 
еритематозно-геморагічна – у 14 (20,9%), ери-
тематозно-бульозна – у 21 (31,3%), бульоз-
но-геморагічна – у 25 (37,3%). За локалізацією 
бешиха голови виявлена у 5 (7,5%), верхніх кін-
цівок – у 3 (4,5%), нижніх кінцівок – у 59 (88%). 
Первинна бешиха була у 39 (58,2%), рецидивна – 
у 28 (41,8%). В картині периферійної крові ви-
значався лейкоцитоз з зсувом лейкоцитарної 
форми крові вліво. Рівень С-реактивного протеї-
ну був у 18–100 разів вище верхньої межі нор-
ми. За результатами посівів зіскобів уражених 
тканин виявлялись домінування Staphylococcus 
haemolyticus у асоціаціях з другими грампози-
тивними та грамнегативними мікроорганізма-
ми. Встановлена висока полірезистентність 
штамів Staphylococcus haemolyticus до анти-
бактеріальних препаратів при збереженні чут-
ливості до кліндаміцину, ванкоміцину, лінезо-
ліду, тейкопланіну.

Висновки. Ускладнені форми бешихи вияв-
ляються у 89,5% пацієнтів, які знаходяться 
на лікуванні у хірургічному відділенні з при-
воду бешихового запалення. Найбільш час-
тою локалізацією є бешиха нижніх кінцівок, 
яка виявляється у 88%. Серед збудників беши-
хового запалення домінуючим є Staphylococcus 

Abstract

Purpose of the study. To analyze the immediate 
results of the complex treatment of complicated 
forms of erysipelas.

Materials and methods. A retrospective 
analysis of the immediate results of complex 
treatment of 67 patients with complicated forms of 
erysipelas was conducted. There were 29 (43,3%) men, 
38 (56,7%) women. The average age was 65,1 years.

Results. The duration of symptoms of the disease 
before hospitalization varied from 3 to 14 days. The 
erythematous form of erysipelas was found in 
7 (10,5%), erythematous-hemorrhagic – in 14 (20,9%), 
erythematous-bullous – in 21 (31,3%), bullous-
hemorrhagic – in 25 (37,3%). According to the 
localization, erysipelas of the head was found 
in 5 (7,5%), upper limbs – in 3 (4,5%), lower 
limbs – in 59 (88%). Primary erysipelas was 
present in 39 (58,2%), recurrent – in 28 (41,8%). 
In the picture of peripheral blood, leukocytosis 
is determined with a shift of the leukocyte blood 
formula to the left. The level of C-reactive protein is 
18–100 times higher than the upper limit of normal. 
According to the results of cultures of scrapings of 
affected tissues, the dominance of Staphyloccus 
haemolyticus in associations with other gram-
positive and gram-negative microorganisms was 
revealed. High polyresistance of Staphyloccus 
haemolyticus strains to antibacterial drugs 
with preservation sensitivity to Clindamycin, 
Vancomycin, Linezolid, and Teicoplatin was 
inserted.

Conclusions. Complicated forms of erysipelas 
are found in 89,5% of patients who are being 
treated in the surgical department for erysipelas. 
The most frequent localization is erysipelas 
of the lower limbs, which is found in 88%. 
Staphylococcus haemolyticus is dominant among 
the causative agents of erysipelas in various 
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haemolyticus у різних асоціаціях з іншими грам-
позитивними та грамнегативними мікроорга-
нізмами. Визначається висока полірезистент-
ність штамів Staphylococcus haemolyticus до 
антибактеріальних препаратів при збережен-
ні чутливості до кліндаміцину, ванкоміцину, 
лінезоліду, тейкопланіну. Лікування бешихи є 
комплексним, що включає антибактеріальну 
терапію, хірургічне лікування ускладнень, міс-
цеве лікування ран, медикаментозну коригуючу 
терапію супутньої хронічної патології.

Ключові слова: бешиха, ускладнені форми, 
комплексне лікування.

associations with other gram-positive and gram-
negative microorganisms. A high polyresistance 
of Staphylococcus haemolyticus strains to 
antibacterial drugs is determined, while sensitivity 
to clindamycin, vancomycin, linezolid, and 
teicoplanin is preserved. Treatment of erysipelas is 
complex, including antibacterial therapy, surgical 
treatment of complications, local treatment of 
wounds, drug corrective therapy of concomitant 
chronic pathology.

Keywords: erysipelas, complicated forms, 
complex treatment.

ВСТУП 

Бешиха є одною з поширених бактеріаль-
них інфекцій шкіри. Пацієнти на бешиху ста-
новлять від 1 до 14% усіх звернень до відділень 
невідкладної допомоги [1, 2, 3, 4].

Особливістю бешихи на сьогодні є збільшення 
частоти ускладнених форм, перебіг яких супро-
воджується вираженим синдромом системної за-
пальної відповіді з розвитком ускладнень, включ-
но розвитком некротичного фасціїту, що потребує 
тривалого лікування у стаціонарі [5, 6, 7]. Відзна-
чається і висока частота рецидивів [7, 8].

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Провести аналіз безпосередніх результатів 
комплексного лікування ускладнених форм 
бешихи.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведено ретроспективний аналіз безпо-
середніх результатів комплексного лікування 
67 хворих на ускладнені форми бешихи, які зна-
ходились на лікуванні у хірургічному відділен-
ні КНП МБЛ № 18 ХМР протягом 2019–2021р. 
Чоловіків було 29 (43,3%), жінок – 38 (56,7%). 
Середній вік склав 65,1 років.

У роботі використовували класифікацію бе-
шихи згідно МКХ-10.

Обстеження хворих проводили за стандарт-
ним алгоритмом: загально-клінічне обстежен-
ня, ультразвукове обстеження судин та м’яких 
тканин нижніх кінцівок. Визначали рівень 
С-реактивного білка за відомими методиками. 
Проводили мікробіологічне дослідження збудни-
ків запалення. Посів брали по краю уражених ді-
лянок шкіри : брали зіскоби шкіри скальпелем, 
які переносили в транспортну пробірку eSwab, 
та транспортували до лабораторії. Визначали чут-
ливість аеробних мікроорганізмів до антибіотиків. 

Статистична обробка проведена з використан-
ням пакету програм IBMSPSS (trial version) для 
Windows.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

Тривалість симптомів захворювання до госпі-
талізації коливалась від 3 до 14 діб. Еритематозна 
форма бешихового запалення виявлена у 7 (10,5%), 
еритематозно-геморагічна – у 14 (20,9%), ерите-
матозно-бульозна – у 21 (31,3%), бульозно-гемо-
рагічна – у 25 (37,3%). За локалізацією бешиха голо-
ви виявлена у 5 (7,5%), верхніх кінцівок – у 3 (4,5%), 
нижніх кінцівок – у 59 (88%). Первинна бешиха 
була у 39 (58,2%), рецидивна – у 28 (41,8%). 

Бешихове запалення розвинулось на тлі су-
путньої патології: цукровий діабет та ожиріння 
виявлено у 23 (34,3%) пацієнтів, серцево-су-
динна патологія – у 45 (67,2%), варикозна хво-
роба – у 18 (21,9%), хронічна лімфо-венозна не-
достатність – у 37 (55,2%), тромбофлебіт нижніх 
кінцівок – у 17 (25,4%).У 23 (34,3%) мала місце 
поєднана патологія серцево-судинної системи 
та метаболічного синдрому – ожиріння, цукро-
вий діабет.

Нами проведено аналіз комплексного ліку-
вання ускладнених форм бешихи нижніх кін-
цівок. У 20 (29,5%) пацієнтів захворювання на 
бешихове запалення виникло внаслідок пору-
шення цілісності шкіри – потертості шкіри, по-
дряпини, мікротравми, у 39 (58,2%) мали місце 
трофічні зміни шкіри нижніх кінцівок на тлі 
хронічного набряку.

У всіх хворих спостерігались виражені прояви 
синдрому системної запальної відповіді: підви-
щення температури від 38 °С–до 41 °С з ознобами, 
розвитком інтоксикаційного синдрому, визна-
чався виражений локальний біль у зоні ураженої 
кінцівки, що було причиною прийому парацета-
молу, ібупрофену або анальгіну на догоспіталь-
ному етапі.

Локальна картина залежала від локалізації 
та форми запалення. На нижніх кінцівках ви-
значалась характерна еритема шкіри ураженої 
ділянки, крововиливи,булли,мацерація шкіри 
(рани) різної площі з серозними виділеннями, 
набряк кінцівки. При пальпації виявлялась 
локальна болючість, підвищення локальної 
температури. У 17 (25,4%) хворих уже при 
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надходженні до стаціонару виявлялись ділянки 
некрозу шкіри. Паховий лімфаденіт виявлено 
у 59 ( 88%), явища тромбофлебіту – у 17 ( 25,4%).

В картині периферійної крові визнача-
лось підвищення лейкоцитів у середньому до 
12,1·109/л [10,5; 14,6]. Спостерігався зсув лей-
коцитарної формули крові вліво, що відобра-
жало загальну запальну реакцію організму. 
Рівень паличкоядерних нейтрофілів склав – 
5,2% [4,0; 9,1], сегментоядерних – 75,6%[72,0; 79,5]. 
Одночасно спостерігалось зниження лімфоцитів 
до 13,2%[9,1; 16,1].

Рівень С-реактивного протеїну становив 
126 мг/л з коливанням від 92,5 до 504,4 мг/л, 
що у 18–100 разів вище верхньої межі норми.

За результатами посівів зіскобів уражених 
тканин 12 хворих на бешиху було виділено змі-
шану грампозитивну та грамнегативну флору. 
У 11 (91,7%) пробах виділено Staphylococcus 
haemolyticus з вираженим ростом (+++) у різних 
асоціаціях із  Staphylococcus aureus(++) та/або 
Staphylococcus epidermidis (++), Pseudomonas 
stutzeri(++). В одному випадку у хворої з важ-
ким перебігом бешихи, вираженим синдромом 
системної запальної відповіді на тлі полівалент-
ної алергії до антибіотиків та лікарських засобів, 
було виділено Staphylococcus haemolyticus у асо-
ціації з Streptococcus viridans та Acinetobacter 
lwoffii. У 1 (8,3%) пацієнта було виділено 
Staphylococcus aureus у асоціації з Pseudomonas 
aeruginosa.

При визначенні чутливості до антибактеріаль-
них препаратів було встановлено полірезистент-
ність штамів Staphylococcus haemolyticus. Усі 
штами були резистентними до еритроміцину, 
азитроміцину, кларитроміцину, хлорамфені-
колу; 54,5% – до пеніциліну, оксациліну, це-
фазоліну, гентаміцину, офлоксацину, ципроф-
локсацину, левофлоксацину, моксіфлоксацину, 
27,3% – до доксицикліну.

Усі штами Staphylococcus haemolyticus були 
чутливими до кліндаміцину, ванкоміцину, ліне-
золіду, тейкопланіну, 63,3% – до доксицикліну, 
45,5% – до пеніциліну, оксациліну, цефазоліну, 
левофлоксацину, ципрофлоксацину, офлоксаци-
ну, моксіфлоксацину, гентаміцину.

Штами Staphylococcus epidermidis зберігали 
чутливість до усіх вказаних антибактеріальних 
препаратів, але були резистентними  до доксици-
кліну та пеніциліну.

Штам Pseudomonas stutzeri проявляв чутли-
вість до амікацину, цефепіму, цефтазидиму, ген-
таміцину, левофлоксацину, іміпенему, меропе-
нему, метициліну, піперациліну. 

Streptococcus viridans проявляв чутливість до 
пеніциліну, цефтріаксону, амоксиклаву, клари-
троміцину, левофлоксацину, моксіфлоксацину.

Штам Staphylococcus aureus був чутливим до 
ванкоміцину, кліндаміцину, левофлоксацину, 
лінезоліду, оксациліну.

Штам Pseudomonas aeruginosa був резистент-
ний до меропенему, іміпенему, чутливим до амі-
кацину, цефепіму, цефтазидиму, ципрофлокса-
цину, левофлоксацину, метициліну.

Acinetobacter lwoffii проявляв чутливість 
до амікацину, ципрофлоксацину, гентаміцину, 
левофлоксацину, іміпенему, меропенему, був 
резистентним до цефепіму, цефтазидиму, піпе-
рациліну.

Комплексне лікування було індивідуалізова-
ним, з урахуванням характеру місцевих проявів, 
наявності ускладнень, характеру супутньої хро-
нічної патології, важкості стану хворих і вклю-
чало антибактеріальну, детоксикаційну та ко-
ригуючу медикаментозну терапію, хірургічне 
лікування ускладнень бешихи.

Обсяг хірургічного втручання визначався за-
гальноприйнятними підходами: рівнем некрозу, 
його глибиною та площею поширення, характе-
ром ранового виділення, ступенем кровоточивості 
тканин.

При бульозній формі бешихового запалення 
цілі булли розкривались. У подальшому про-
водили місцеве лікування ран – застосовували 
пов’язки з антисептиками (розчин бетадину, мі-
рамістину, димексиду з борною кислотою у спів-
відношенні 1:3),ультрафіолетове опромінення 
шкіри кінцівки. При наявності некрозів шкіри 
проводили некректомії. При розвитку місцевих 
абсцесів у 11 (16,4%) пацієнтів проводили їх роз-
криття під місцевим знеболенням. У 1 (1,5%) ви-
падку у пацієнтки з тяжким перебігом бешихи, 
розвитком сепсису на тлі полівалентної алергії, 
некроз шкіри, не дивлячись на лікування, про-
гресував і склав всю площу стопи та гомілки, що 
потребувало етапних некректомій. Тривалість 
лікування у стаціонарі склала 58 днів. У подаль-
шому пацієнтка переведена до спеціалізованого 
відділення для дерматопластики.

Стартова антибактеріальна терапія у 
62 (42,5%) хворих включала препарати різних 
груп: захищені пеніциліни, цефалоспорини III по-
коління, фторхінолони III покоління з подаль-
шою їх зміною з урахуванням клінічної ефек-
тивності, виділеної мікрофлори, її чутливості до 
антибактеріальних препаратів. Тривалість анти-
бактеріальної терапії становила від 7 до 17 днів, 
а тривалість лікування – від 9 до 58 діб.

У 5 (7,5%) пацієнтів стартову терапію почи-
нали з застосування ванкоміцину. Нами відзна-
чена висока ефективність застосування ванко-
міцину при бешиховому запаленні – тривалість 
антибактеріальної терапії склала від 5 до 7 днів, 
а тривалість лікування – від 7 до 9 днів.

Ефективність антибактеріальної терапії оці-
нювали за ліквідацією температурної реакції, 
нормалізацією лейкоцитарної формули, змен-
шенням проявів локального запалення. Цього 
було досягнуто в усіх пацієнтів. За аналізом істо-
рій хвороб, при виписці зі стаціонару у пацієнтів 
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залишались місцеві зміни шкіри, що потребувало 
продовження лікування в амбулаторних умовах.

Дискусія. Бешиха є гострим інфекційним за-
хворюванням, перебіг якого супроводжується 
інтоксикацією, характерним серозно-гемора-
гічним ураженням шкіри та підшкірної клітко-
вини [4, 5, 10].

Хворі на бешиху становлять від 1 до 14% па-
цієнтів відділень невідкладної допомоги [2, 3]. 
Традиційно вважається, що хворі на бешиху – 
це пацієнти віком від 40 до 60 років [4]. У нашо-
му дослідженні середній вік становив 65,1 років, 
тобто переважали пацієнти похилого віку, що 
пов’язало з особливостями пацієнтів нашої 
лікарні.

Надлишкова маса тіла, порушення шкіряно-
го бар’єру, включаючи трофічні виразки, хро-
нічна венозна недостатність, набряк нижніх 
кінцівок вважають місцевими факторами ризи-
ку [8]. Наше дослідження підтверджує ці дані. 
Серед хворих переважали пацієнти похилого 
віку, з вираженою хронічною патологією серце-
во-судинної системи, перенесеними інфарктами 
в анамнезі, з наявністю хронічної лімфовенозної 
недостатності, набряком нижніх кінцівок.

Бешиха гомілки на сьогодні зустрічається 
частіше, ніж голови та верхніх кінцівок [9]. У на-
шому дослідженні за локалізацією також пере-
важала бешиха нижніх кінцівок, яка виявлена 
у 88%.

Традиційно вважають, що бешихове запален-
ня обумовлене b-гемолітичним стрептококом або 
золотистим стафілококом. Але багато дослідни-
ків вказують на те, що у розвитку ускладнених 
форм бешихи провідну роль відіграють асоціа-
ції мікроорганізмів [11, 12 ]. Мікроорганізми у 
нашому дослідженні відрізняються від даних 
літератури. Нами встановлено домінування 
Staphylococcus haemolyticus, який завжди ви-
являвся у різних асоціаціях зі Staphylococcus 
aureus. Зустрічались також і грамнегативні мі-
кроорганізми. Можливо, це обумовлено тим, що 
бактеріологічне дослідження було проведено у 
хворих з ускладненими формами бешихи, наяв-
ністю некрозів шкіри на тлі трофічних змін шкі-
ри нижніх кінцівок.

Рівень С-реактивного протеїну при бешисі 
звичайно є високим, але лейкоцитоз не є постій-
ною ознакою і виявляється у 54%. Концентра-
ції С-реактивного протеїну більше 200 мл/л вва-
жають ознакою розвитку некротичного фасціїту 
у хворих на бешиху [9]. Наші результати підтвер-
джують високий рівень С-реактивного білка у 
хворих на бешиху – він був у 18–100 разів вище 
верхньої межи норми. У нашому дослідженні 

відзначено і наявність лейкоцитозу зі зсувом 
лейкоформули вліво, що відображало виражені 
запальні зміни в організмі хворих.

Частота рецидивів бешихи складає до 30% 
протягом 2–4 років. Серед факторів ризику є вік, 
наявність супутньої патології (ожиріння, діабет). 
Найбільш значимим фактором ризику вважають 
локальний хронічний набряк (лімфедему), дер-
матит, хронічні виразки, порушення шкіряно-
го бар’єру, особливо грибкову інфекцію. Але 
вважається, що порушення шкіряного бар’єру 
не веде до розвитку інфекції – їй повинно пере-
дувати пошкодження підшкірної клітковини та 
лімфатичної системи. Ураження венозної і лім-
фатичної системи створюють сприятливе серед-
овище для бактеріальної колонізації [8, 9 ].

Вважають, що бешиху слід розглядати як ре-
цидивне, потенціальне хронічне захворювання. 
У всіх хворих на гостру бешиху необхідні про-
філактичні заходи на нижніх кінцівках для 
зменшення частоти рецидивів захворювання 
Важливим елементом профілактичних рециди-
вів інфекції є усунення факторів ризику, таких 
як попередження механічних травм, лікування 
хронічних виразок, мікозу стоп, дерматитів, 
хронічної венозної недостатності, використан-
ня компресійного трикотажу, зниження маси 
тіла, контроль глікемії у хворих на цукровий 
діабет [8, 10 ].

Наші дослідження підтверджують літера-
турні дані – рецидивна бешиха спостерігалась 
у 41,8%. При цьому  усі пацієнти мали фактори 
ризику. 

ВИСНОВКИ 

Ускладнені форми бешихи виявляються у 
89,5% пацієнтів, які знаходяться на лікуван-
ні у хірургічному відділенні з приводу бешихо-
вого запалення. Найбільш частою локалізацією 
є бешиха нижніх кінцівок, яка виявляється 
у 88%. Серед збудників бешихового запален-
ня домінуючим є Staphylococcus haemolyticus 
у різних асоціаціях з іншими грампозитивни-
ми та грамнегативними мікроорганізмами. Ви-
значається висока полірезистентність штамів 
Staphylococcus haemolyticus до антибактеріаль-
них препаратів при збереженні чутливості до 
кліндаміцину, ванкоміцину, лінезоліду, тейко-
планіну. Лікування бешихи є комплексним, що 
включає антибактеріальну терапію, хірургічне 
лікування ускладнень, місцеве лікування ран, 
медикаментозну коригуючу терапію супутньої 
хронічної патології.
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ВІЗУАЛІЗАЦІЯ АНАТОМІЧНОГО РОЗМІЩЕННЯ 
ПРАВИХ І ЛІВИХ КАМЕР СЕРЦЯ 
У ВІРТУАЛЬНІЙ РЕАЛЬНОСТІ

Virtual reality visualization of the right 
and left heart chambers anatomical position

УДК 611.12-073:004

Оригінальні дослідження

Реферат

Мета роботи. Створити віртуальну модель 
нормального серця і візуалізувати анатомічне 
розміщення правих та лівих камер.

Матеріали та методи. Матеріалом для 
роботи були результати КТ серця молодого здо-
рового чоловіка. З цих даних створено трьохви-
мірну модель серця і досліджено анатомічне роз-
міщення правих та лівих відділів.

Результати. Створено трьохвимірну модель 
нормально сформованого нормально розташова-
ного серця. Проведено сегментацію, ротацію вір-
туальної моделі, віртуальний горизонтальний 
розтин на рівні середини міжшлуночкової пере-
городки, створена модель повернута у віртуаль-
ній реальності. Виявлено, що праві камери серця 
в анатомічно правильній позиції розташовані 
спереду, а ліві позаду. 

Висновок. Віртуальна реконструкція серця 
відтворює цифрові дані, зняті з живої особи, 
тому віртуальна реальність показує функціо-
нуючу будову серця та його камер. В анатоміч-
ній позиції серця праве передсердя і шлуночок 
розташовані вентрально, а ліве передсердя і 
шлуночок – дорзально. Виявлені розбіжності 
між термінами і справжнім розташуванням 
камер серця доцільно врахувати морфологам, 
кардіологам, хірургам.

Ключові слова: Віртуальна реальність, ка-
мери серця, топографія серця.

Abstract

Purpose of the study. To create a normal heart 
virtual model and visualize the anatomical position 
of the right and left chambers.

Materials and methods. The material for the 
investigation was cardiac CT scan results of a young 
healthy man. From these data, a three-dimensional 
heart model was created and anatomical position of 
the right and left chambers investigated.

Results. Three-dimensional model of a normally 
formed, normally located heart was created. 
Segmentation, rotation of the virtual model, virtual 
horizontal dissection at the level of the middle of 
the interventricular septum were carried out, the 
created model was rotated in virtual reality. It was 
found that in the anatomically correct position the 
right chambers of the heart are located in front, and 
the left chambers are located behind.

Conclusion. Virtual heart reconstruction 
reproduces digital data taken from a living person, 
so virtual reality shows the functioning structure 
of the heart and its chambers. In the anatomical 
position of the heart, the right atrium and ventricle 
are located ventrally, and the left atrium and 
ventricle are located dorsally. It is advisable for 
morphologists, cardiologists, and surgeons to take 
into account the identified discrepancies between the 
terms and the actual location of the heart chambers.

Keywords: Virtual reality, heart cameras, heart 
topography.

ВСТУП

Віртуальна реальність (ВР) знаходить все 
більше застосування у різних областях медицини, 

зокрема анатомії. ВР представляє собою цифрове 
середовище, в яке поміщають трьохвимірні ре-
конструкції органів і розглядають їх в стереоско-
пічному режимі.
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Завдяки ВР анатоми у ХХІ столітті отрима-
ли новий засіб для проведення морфологічних 
досліджень, а саме віртуальний розтин [1, 2]. 
Віртуальні розтини тіла та органів виконують 
на їх трьохвимірних реконструкціях, отрима-
них з даних томографії. Незважаючи на те, що 
томографія опанована ще в кінці ХХ століття, 
віртуальні розтини почали проводити лише в 
останні десятиліття, з появою належних техніч-
них можливостей для ВР, а саме КТ/МРТ висо-
кої роздільної здатності, та достатньо потужної 
комп’ютерної бази для маніпуляцій на трьохви-
мірних моделях [3].

Віртуальний розтин вклав в руки дослідників 
дві технічні можливості, які до останнього часу 
були недоступні. Це огляд будови органів в їхній 
функціонуючій, а не посмертній формі і повторні 
розтини одного і того ж органу в різних площинах.

Серце та судини суттєво змінюють форму в 
посмертному вигляді, на відміну від паренхіма-
тозних органів, які міняються менш виражено. 
Можна розпізнати ряд причин, які обумовлюють 
такі зміни. По-перше, в функціонуючому стані 
серце заповнене кров’ю, а його препарат порож-
ній, не містить крові та відмитий від згортків. 
По-друге, в природньому стані серце розміщене 
в порожнині перикарда і закріплене у ньому ма-
гістральними артеріями і венами. Це кріплен-
ня руйнується від стернотомії, перикардотомії 
і відсічення судин для виготовлення препарату 
серця. По-третє, розрізані стінки порожнистих 
органів втрачають каркасні властивості і від 
цього орган деформується. Таким чином, за-
бране з грудної порожнини серце, попри інфор-
мативність про свою будову, може не надати 
повноцінну інформацію щодо анатомічного роз-
міщення камер [1]. Навіть застосування спеціаль-
них методів (розтин замороженого трупа за 
М. І. Пироговим, корозійний метод), які можуть 
«зафіксувати» і відтворити топографію серця 

чи синтопію камер, матиме обмеження: розріз 
органу чи зліпка можна провести лише в одній 
площині, оскільки повторні розрізи в різних 
площинах призведуть до руйнування препарату 
та втрати наглядності. На противагу цьому, під 
час віртуального розтину, серце можна повторно 
розсікти в будь-яких площинах безкінечну кіль-
кість разів.

МЕТА РОБОТИ 

Метою роботи є створення віртуальної моделі 
нормального серця і візуалізація анатомічного 
розміщення правих та лівих камер.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Матеріалом для роботи були результати КТ 
серця з контрастуванням здорового чоловіка, 
віком 30 р. (отримана письмова згода на участь 
у дослідженні). Обстеження виконано на апа-
раті Toshiba Aquilion Prime 160. Дані збереже-
но у формат DICOM і завантажено у програму 
Materialise Mimics, версія 21.0, безкоштовна 
trial активація (Materialise NV, Бельгія). У про-
грамі створено трьохвимірну модель серця, про-
ведено сегментацію і збережено у формат STL. 
Розтин моделі виконано і переглянуто програ-
мою Meshmixer, версія 3.5 (Autodesk Inc., США). 
Зображення моделі ВР переглянуто гарнітурою 
HTC Vive (HTC Corporation, Тайвань) в програмі 
Vrifier (Teatime Research Ltd., Фінляндія).

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

В результаті створена трьохвимірна модель 
здорового серця, яка сегментована на праві та 
ліві камери (рис. 1, 2, 3) і розсічена в горизон-
тальній площині (рис. 4 а, б).

Рис. 1. Анатомічний вигляд серця
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На рисунках 1, 2, 3 праві камери серця сині, 
ліві червоні. Анатомічне розташування сер-
ця подано на рисунку 1, на якому візуалізова-
но праве передсердя (ПП) та правий шлуночок 
(ПШ) у повному розмірі, тоді як ліве передсердя 
(ЛП) представлене невеликою ділянкою вушка, 
а лівий шлуночок (ЛШ) показаний верхівкою і 
частково верхнім контуром. Доцільно відмітити, 
що ПП і ПШ лежать на одному горизонтальному 
рівні. Для того, щоб побачити ліві камери більш 
повноцінно, віртуальний препарат серця необ-

хідно повернути навколо осі за годинниковою 
стрілкою.

На рисунку 2 показано поворот на 90°, з якого 
видно, що ЛШ знаходиться одразу позаду ПШ 
на одному рівні; в цій проекції візуалізовано 
ЛП по задньому і верхньому контурам. На ри-
сунку 3 показано поворот серця на 180°, завдяки 
чому з’являються ЛП і ЛШ в повному обсязі.

Віртуальний розтин серця у горизонтальній 
площині на рівні середини міжшлуночкової пе-
регородки (МШП) показано на рисунку 4. 

Рис. 2. Ротація серця за годинниковою стрілкою на 90°

Рис. 3. Ротація серця за годинниковою стрілкою на 180°

Рис. 4. Віртуальний розтин серця на рівні середини МШП. а – схема розтину, б – вигляд зверху
а                                                                                                                                                 б



59

Як видно на рисунку 4б, порожнина ПП 
розміщена спереду від порожнини ЛП, порож-
нина ПШ розташована спереду від порожнини 
ЛШ і відділена від неї МШП так, що задня стінка 
ПШ є передньою стінкою ЛШ.

Отже, огляд серця в анатомічній позиції, ро-
тація серця навколо вертикальної осі і віртуаль-
ний розтин показали, що праві камери серця на-
справді розміщені не стільки справа, а більше 
спереду і є передніми камерами, а ліві камери 
серця розміщені не зліва, а позаду і є задніми ка-
мерами [1, 2]. Іншими словами, терміни правих 
та лівих камер не відповідають анатомічній пози-
ції. Зазначимо, що поділ камер серця на «праві» 
та «ліві» історично обумовлений і зустрічається 
ще в древньогрецькому трактаті «Про серце» 
Гіппократа (V–IV ст. до н.е.):

Ці порожнини (шлуночки) досить відріз-

няються одна від іншої: та, що з правої сторони 
лежить обличчям вниз. Під «правою» я, звісно, 
маю на увазі справа від лівої сторони, оскільки 
все серце знаходиться зліва… Ця камера … не про-
стягається по всьому серцю, а залишає верхівку 
щільною, ніби (верхівка) виглядає назовні [5].

Термінологічний поділ серця на праву і ліву 
сторони продовжується в Галена (II ст. н.е.), 
Авіцени (X–XI ст.), Андреаса Везалія (XVI ст.), 
Вільяма Гарвея (XVI–XVII ст.) і залишається та-
ким сьогодні [4].

У ВР проведено пошук відповідного повороту 
і кута зору для моделювання такого розташуван-
ня серця, щоб ПП і ПШ опинились в правій, а ЛП 
і ЛШ – в лівій позиції (відео 1, Рис. 5). Відео 1 
доступне в он-лайн додатку. На відео показано 
поворот і огляд моделі серця у ВР, указка почер-
гово наведена на ПП, ПШ, ЛШ і ЛП.

                      а                                                                                                                       б

Рис. 5. Поворот моделі серця а – початкова позиція, б – кінцева позиція

Як видно на Відео 1 і рисунку 5б, ПП і ПШ 
візуалізовуються справа, а ЛП і ЛШ зліва піс-
ля повороту серця верхівкою до спостерігача і 
огляду препарату зверху. Зауважимо, що в такій 
позиції (рис. 5б), на відміну від анатомічно пра-
вильного розміщення (рис. 1, 5а), спостерігач 
краще бачить ПШ, ЛШ і ЛП. Огляд ПП зали-
шається утрудненим через легеневий стовбур. 
Таким чином, терміни «правий» і «лівий» від-
повідають не анатомічній позиції камер, а ви-
гляду серця, видаленого з грудної клітки і вста-
новленого на горизонтальну поверхню в зручну 
для загального огляду позицію, що, імовірно, 
і є причиною появи та історичного закріплення 
цих термінів.

ВИСНОВКИ

1. Віртуальна реконструкція серця відтворює 
цифрові дані, зняті з живої особи, тому віртуаль-
на реальність показує функціонуючу будову сер-
ця та його камер.

2. В анатомічній позиції серця праве перед-
сердя і шлуночок розташовані вентрально, а ліве 
передсердя і шлуночок – дорзально.

3. Розбіжність між термінами «праві/ліві» 
камери серця і їх справжнім розташуванням по-
трібно врахувати в навчальному процесі курсу 
анатомії, під час оцінки результатів візуаліза-
ційних обстежень у кардіології і досліджень мор-
фології аномалій серця.
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МІСЦЕ АНАЛГОСЕДАЦІЇ У МЕНЕДЖМЕНТІ 
ГОСТРОЇ АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ 

ПРИ ВНУТРІШНЬОМОЗКОВОМУ КРОВОВИЛИВІ 
(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

The place of analgosedation in the management 
of acute arterial hypertension in patient 

with intracerebral hemorrhage 
(Reviews of literature)

УДК 616.12-008.331.1-089.5:616.831-005.1

Огляд літератури

Реферат

Мета дослідження. Висвітлити найбільш 
обґрунтовані знання, які віддзеркалюють за-
лежність лікування та варіанти седації у хво-
рих при лікуванні внутрішньомозкового крово-
виливу (ВМК).

Матеріали та методи. Проаналізовано 
джерела літератури, які стосуються вивчення 
щорічної кількості зареєстрованих випадків 
інсульту у світі. Переважна більшість хворих 
залишається стійкими інвалідами, що призво-
дить до зменшення працездатного населення. 
Важливим чинником розвитку ускладнень та 
підвищеної смертності є висока варіабельність 
та стійке підвищення артеріального тиску (АТ). 
Традиційна тактика має ряд недоліків. Наразі 
немає чітких рекомендацій щодо використання 
певних гіпотензивних препаратів, а опти-
мальні цифри, до яких потрібно знижувати 
АТ – є дискутабельними. 

Результати. Встановлено, що седація ві-
діграє важливу роль у лікуванні внутрішньо-
мозкового крововиливу. Власне, вона допомагає 
контролювати біль, тривогу, збудження та 
синхронність пацієнта з вентилятором, а та-
кож знижує церебральні метаболічні потреби, 
покращує толерантність мозку до вторинних 

Abstract

Purpose of the study. Highlight the most well-
founded knowledge that reflects the dependence of 
treatment and sedation options for patients in the 
treatment of intracerebral hemorrhage (ICH).

Materials and methods. Literature sources 
related to the study of the annual number 
of registered stroke cases in the world were 
analyzed. The vast majority of patients remain 
permanently disabled, which leads to a decrease 
in the able-bodied population. An important factor 
in the development of complications and increased 
mortality is the high variability and persistent 
increase in blood pressure (BP). Traditional tactics 
have a number of disadvantages. At present, there 
are no clear recommendations for the use of certain 
antihypertensive drugs, and the optimal numbers to 
which BP should be lowered are debatable.

Results. It has been established that sedation 
plays an important role in the treatment of 
intracerebral hemorrhage. In fact, it helps control 
pain, anxiety, agitation and synchronicity of 
the patient with the ventilator, and also reduces 
cerebral metabolic demands and improves the 
brain's tolerance to secondary damage. However, 
combinations of drugs for its implementation may 
differ even in units of the same hospital. 
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пошкоджень. Однак, комбінації препаратів для 
її проведення можуть різнитися навіть у підроз-
ділах однієї лікарні. 

Висновки. Найчастіше зустрічається комбі-
нована терапія пропофолу з опіоїдами чи дексме-
детомідину з опіоїдами. Проте неоднорідність 
даних унеможливлює якісну інтерпретацію 
отриманих результатів. В свою чергу, через не-
визначеність однозначної тактики проведення 
аналгоседації, відкритим є питання оптималь-
ного дозування препаратів.

Таким чином, оптимальне лікування гострої 
гіпертензії у пацієнтів з ВМК залишається 
терапевтичною дилемою і важливою части-
ною наукових досліджень. Адекватна корекція 
варіабельності системної гемодинаміки та це-
ребральної перфузії за допомогою аналгоседації 
є перспективним напрямком у лікуванні ВМК.

Ключові слова: геморагічний інсульт, інтен-
сивна терапія, седація, аналгезія, системна 
гемодинаміка.

Conclusions. Combination therapy of propofol 
with opioids or dexmedetomidine with opioids is 
most common. However, the heterogeneity of the 
data makes it impossible to qualitatively interpret 
the obtained results. In turn, due to the uncertainty 
of the unequivocal tactics of analgosedation, the 
question of the optimal dosage of drugs is open. Thus, 
the optimal treatment of acute hypertension in 
patients with VMC remains a therapeutic dilemma 
and an important part of scientific research. 
Adequate correction of the variability of systemic 
hemodynamics and cerebral perfusion with the help 
of analgosedation is a promising direction in the 
treatment of ICH.

Keywords: hemorrhagic stroke, intensive care, 
sedation, analgesia, systemic hemodynamics.

ВСТУП

Cудинні захворювання головного мозку ста-
новлять від 30% до 50% хвороб серцево-судин-
ної системи. У їх структурі провідне місце нале-
жить гострим порушенням мозкового кровообігу 
(ГПМК), на які страждає велика кількість насе-
лення в усіх країнах світу [1].

Щорічно у світі реєструється близько 6 млн 
випадків інсульту, з яких 1 млн – у країнах За-
хідної Європи. На кожні 100 млн жителів пла-
нети припадає близько 500 тис. інсультів і цере-
бральних судинних кризів на рік [1]. За даними 
Всесвітньої організації охорони здоров’я, смерт-
ність від інсультів становить 12–15% від за-
гальної смертності населення, займаючи 3 місце 
після захворювань серця і злоякісних пухлин. 
Через рік після інсульту помирає 38–40% хво-
рих, протягом 5 років – до 69% пацієнтів. Пере-
важна більшість хворих залишається стійкими 
інвалідами і лише 18–20% повертаються до тру-
дової діяльності [2]. До 2030 р. експерти ВООЗ 
очікують зростання інцидентності інсультів до 
23 млн, з яких 7,8 млн випадків – з летальними 
наслідками. В Україні щороку 100–110 тис. меш-
канців вперше переносять мозковий інсульт, 
і цей показник перевищує аналогічний у єв-
ропейських країнах. Смертність від інсультів в 
Україні також перевищує європейські показ-
ники [2].

Летальність при ГПМК залежить від багатьох 
факторів, одним з яких є вид інсульту – ішеміч-
ний або геморагічний. У європейській популяції 
частка ішемічних інсультів становить в серед-
ньому 85%, а геморагічних інсультів – 10–15%. 
Натомість, в азіатській популяції частка гемора-
гічних інсультів збільшується і складає близько 

20–30% [3]. Цікавим є той факт, що в європей-
ському регіоні співвідношення ішемічних ін-
сультів до геморагічних становить 7:1. В Україні 
цей показник складає 5:1, що, ймовірно, зумов-
лює наявність тяжчого перебігу та вищого у 
2,3 рази показника смертності від інсульту вза-
галі у нашій країні, на відміну від країн Європи.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ
  

Висвітлити найбільш обґрунтовані знання, 
які віддзеркалюють залежність лікування та ва-
ріанти седації у хворих при лікуванні внутріш-
ньомозкового крововиливу (ВМК).

Геморагічний інсульт являє собою найбільш 
руйнівний тип інсульту, який вірогідно частіше 
призводить до смертності та тяжкої інвалідиза-
ції. Показник 30 денної летальності при цій па-
тології складає від 30 до 55% [4]. 

Одним із головних пунктів лікування ге-
морагічного інсульту є правильна корекція 
артеріального тиску (АТ). Раннє інтенсивне 
зниження артеріального тиску ймовірно зни-
жує зростання гематоми. Проте, широка варіа-
бельність цифр АТ в найгострішому і гострому 
періодах пов'язана з гіршими результатами лі-
кування [6]. Згідно українських протоколів лі-
кування геморагічного інсульту, для корекції 
АТ можуть бути використані альфа-адренобло-
катори (урапідил), бета-адреноблокатори (есмо-
лол, метопролол, лабеталол) та інгібітори АПФ 
(еналаприл) [5, 6]. Також, в останньому прото-
колі 2022 р. приділяється місце і застосуванню 
аналгоседації у даної когорти хворих, яка сама 
по собі може сприяти корекції АТ та забезпечи-
ти більш стабільну гемодинаміку пацієнтів про-
тягом лікування.
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МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проаналізовано джерела літератури, які 
стосуються вивчення щорічної кількості зареє-
строваних випадків інсульту у світі. Переважна 
більшість хворих залишається стійкими інвалі-
дами, що призводить до зменшення працездат-
ного населення. Важливим чинником розвитку 
ускладнень та підвищеної смертності є висока 
варіабельність та стійке підвищення артеріаль-
ного тиску (АТ). Традиційна тактика має ряд не-
доліків. Наразі немає чітких рекомендацій щодо 
використання певних гіпотензивних препаратів, 
а оптимальні цифри, до яких потрібно знижува-
ти АТ – є дискутабельними. 

Внутрішньомозковий крововилив (ВМК) є 
причиною розвитку інсульту у 10–15% пацієн-
тів серед усієї когорти пацієнтів з інсультом [7]. 
Однак, саме ВМК залишається важливим чинни-
ком розвитку ускладнень та підвищеної смерт-
ності. Незважаючи на тривале лікування у від-
діленнях невідкладної допомоги та інтенсивної 
терапії, лише половина з хворих які перенесли 
ВМК, виживають упродовж 30 днів, а ті, хто ви-
жив, часто мають значну інвалідність [8].

До провідних етіологічних факторів ВМК на-
лежать: гіпертонічна хвороба; симптоматична 
артеріальна гіпертензія (внаслідок вазореналь-
них причин, захворювань ендокринної систе-
ми, серця, аорти і великих судин); артеріаль-
ні церебральні аневризми, вроджені судинні 
мальформації (артеріо-венозні мальформації, 
кавернозні ангіоми); системні судинні процеси 
інфекційно-алергічної природи (геморагічні діа-
тези, васкуліти); захворювання крові (лейкози, 
хвороба Верльгофа); церебральна амілоїдна ан-
гіопатія; застосування антикоагулянтів, анти-
агрегантів [5].

Основними причинами ВМК є артеріальні це-
ребральні аневризми та артеріо-венозні мальфор-
мації. Догоспітальна летальність при первинно-
му крововиливі внаслідок розриву артеріальних 
церебральних аневризм складає 10–15%. Без хі-
рургічного лікування після першого крововиливу 
протягом трьох місяців помирає до 50% пацієн-
тів, а половина з тих хто вижив, мають невро-
логічні порушення з інвалідністю. У разі, якщо 
аневризма після розриву не буде виключена з 
кровоплину хірургічним шляхом, ризик повтор-
ного крововиливу через 6 місяців і пізніше може 
складати 3% на рік [5].

Формування внутрішньомозкових гематом 
спостерігається у близько 30% пацієнтів з роз-
ривами аневризм. Основна причина ускладнень 
при аневризмальних крововиливах зумовлена 
повторними розривами аневризм (до 25% – впро-
довж 2-х тижнів, до 50% – впродовж 6-ти місяців), 
при яких летальність досягає 70%. Іншим не-
безпечним ускладненням ВМК є артеріальний 
спазм, який спостерігається майже у половини 

пацієнтів після субарахноїдального крововили-
ву (САК), і без адекватної терапії призводить до 
летального наслідку або глибокої інвалідизації 
у 10–15% хворих внаслідок вторинних ішеміч-
них порушень мозкового кровообігу.

Артеріо-венозні мальформації (АВМ) біль-
ше ніж у половині випадків виявляються у ви-
гляді інтракраніальних геморагій, клінічно 
проявляючись приблизно у 35% хворих епілеп-
тичним синдромом, а у 10% пацієнтів – за ти-
пом ішемічних порушень мозкового кровообігу 
внаслідок синдрому судинно-мозкового «обкра-
дання». Згідно з результатами популяційних 
досліджень, у 38–70% випадках першим проявом 
АВМ є крововилив. Ризик внутрішньомозкового 
крововиливу за наявності АВМ складає 2–4% 
на рік з рівнем летальності до 10%, а інвалідиза-
ції – до 30–40%. Ризик повторного крововиливу 
у таких пацієнтів протягом першого року після 
первинного ВМК сягає 7–33% [5].

Менеджмент системної гемодинаміки при 
ВМК. Наразі, дискутабельним є питання опти-
мальної тактики лікування ВМК. Однією з при-
кладних точок пошуку є підтримка системного 
артеріального тиску з метою забезпечення адек-
ватної церебральної перфузії й попередження 
повторного крововиливу [10–19].

Підвищений АТ, який дуже часто зустрічається 
при гострому ВМК, пов’язаний з багатьма фак-
торами, включаючи: стрес, біль, підвищення 
внутрішньо-черепного тиску (ВЧТ) та премор-
бідне гостре, або стійке підвищення АТ [10, 11]. 
В цілому, високий системний артеріальний тиск 
пов’язаний з більшим наростанням гематоми, 
негативними змінами у неврологічному статусі, 
смертю та соціальною залежністю після пере-
несеного ВМК [11–13]. В свою чергу, різке зни-
ження АТ може призвести до вторинної ішемії 
головного мозку. Тож, особливості корекції АТ 
залишаються дискутабельним питанням і на сьо-
годнішній день.

Рандомізоване контрольоване дослідження 
INTERACT-2 (2013 р.), проведене більше ніж 
у 2800 пацієнтів з ВМК, показало, що цільовий 
систолічний АТ (САТ) < 140 мм рт. ст. не має пе-
реваг перед цільовим САТ < 180 мм рт. ст. про-
тягом семи днів лікування відносно первинної 
кінцевої точки дослідження – смерті, або інва-
лідності через 90 днів. Також, дослідниками 
не було виявлено різниці у частоті збільшення 
гематоми. У групі з більш агресивним лікуван-
ням (САТ < 140 мм рт. ст.) спостерігалось незна-
чне покращення за другою кінцевою точкою – 
якістю життя. Однак, зважаючи на відсутність 
різниці у зростанні гематоми, ця ізольована вто-
ринна кінцева точка має сумнівне значення. 
Засобом, що найбільш часто використовувався 
для контролю АТ, був урапідил (альфа-блокатор), 
що також може обмежувати узагальнення 
результатів [14].
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Європейська організація інсульту (ESO) у 
2014 році надала слідуючі рекомендації щодо ко-
ригування гіпертензії при гострому ВМК: протя-
гом 6 годин від початку захворювання інтенсивне 
зниження АТ (цільовий САТ < 140 мм рт. ст. за 1 го-
дину) безпечне і може перевершувати цільовий 
САТ < 180 мм рт. ст. При цьому, доказовість 
цих рекомендації помірна, а сила рекомендацій – 
слабка. І також, експертами не обговорюється 
призначення специфічних гіпотензивних препа-
ратів [15].

Американська асоціація кардіологів/Амери-
канська асоціація інсульту (AHA/ASA) у 2015 році 
запропонувала використовувати слідуючі реко-
мендації: пацієнтам з ВМК та систолічним АТ 
(САТ) 150–220 мм рт. ст. й без наявності протипо-
казань до гіпотензивної терапії: різке зниження 
САТ до 140 мм рт. ст. є безпечним (клас І, рівень 
доказовості А) та може мати ефективність у по-
кращені функціональних наслідків (клас ІІа, рі-
вень доказовості В). А для пацієнтів з ВМК, котрі 
мають САТ > 220 мм рт. ст., може бути доцільно 
розглянута можливість агресивного зниження 
АТ за допомогою безперервної внутрішньовенної 
інфузії гіпотензивного препарату короткої дії 
та частого моніторингу АТ (клас IIb; рівень дока-
зовості C) [16].

Рандомізоване контрольоване дослідження 
ATACH-2 (2016 р.), в якому порівнювалось ін-
тенсивне зниження АТ (цільові значення САТ 
110– 139 мм рт. ст.) зі стандартним лікуванням 
(цільові значення САТ від 140 до 179 мм рт. ст.) 
впродовж 4,5 годин після появи симптомів ін-
сульту з використанням внутрішньовенного 
введення нікардипіну показало, що більш ін-
тенсивне зниження АТ не призвело до зниження 
смертності чи інвалідності в порівнянні з групою 
стандартного лікування [17]. Однак, статистич-
но значимою була кількість небажаних нир-
кових проявів у групі пацієнтів, що рандомно 
були віднесені до групи інтенсивного лікування 
(від 4% до 9%, p = 0,002) [9]. Результати дослі-
дження ATACH-2 співпадають з результатами 
більш раннього рандомізованого контрольовано-
го дослідження Андерсона та ін., в якому також 
не було виявлено зниження смертності чи інва-
лідності у пацієнтів, котрим проводилось інтен-
сивне зниження артеріального тиску [18]. Більш 
того, в жодному дослідженні не було виявлено 
значного зниження об’єму гематоми – передбачу-
ваного механізму, за допомогою котрого швидке 
зниження АТ має свій терапевтичний ефект [9].

Мета-аналіз, який включав 4360 пацієнтів 
із п'яти рандомізованих контрольованих дослі-
джень, показав, що інтенсивне гостре зниження 
АТ (до цільового САТ 140 мм рт. ст.) було без-
печним, але, на думку авторів, не забезпечував 
посилення клінічних показників вигоди з точки 
зору функціональних результатів за модифіко-
ваною шкалою Ренкіна [19]. 

Цікаво, але пізніше об’єднаний аналіз да-
них досліджень INTERACT-2 та ATACH-II по-
казав, що досягнення більш низького і менш 
варіабельного цільового рівня АТ достовірно 
пов’язане з функціональною незалежністю па-
цієнтів, більш низькою смертністю, меншим 
приростом гематоми й зменшенням ранніх не-
гативних неврологічних проявів. Доведено, що 
зниження САТ на кожні 10 мм рт. ст. у перші 
24 години до рівня 120–130 мм рт. ст. пов’язано 
із 10% збільшенням шансів на краще функціо-
нальне відновлення за модифікованою шкалою 
Ренкіна через 90 днів після інсульту, при цьому 
більша варіабельність САТ впродовж 24 годин 
після госпіталізації асоціюється з гіршим функ-
ціональним станом пацієнтів та внутрішньо-лі-
карняними наслідками [20–22]. Суперечливі ре-
зультати між ATACH-II и INTERACT-2 можуть 
бути пояснені різницею застосованих методів, 
завдяки яким було досягнуто зниження АТ, 
наприклад, застосування різних препаратів для 
корекції АТ [23].

Оскільки, серед усіх досліджень, з метою 
контролю АТ застосовується досить широкий 
спектр препаратів з різними способами введен-
ня, визначити оптимальну гіпотензивну терапію 
для адекватної корекції АТ та контролю його ва-
ріабельності при ВМК об’єктивно неможливо.

Таким чином, оптимальне лікування гострої 
гіпертензії у пацієнтів з ВМК залишається те-
рапевтичною дилемою і важливою частиною 
наукових досліджень. Недостатня ефективність 
«ізольованого» використання наявних гіпотен-
зивних препаратів різних груп дає підґрунтя для 
пошуку додаткових методик для корекції АТ. 
Останнім часом все більше уваги приділяєть-
ся використанню аналгоседації у пацієнтів, які 
знаходяться у відділеннях інтенсивної терапії 
з «мозковими проблемами».

Седація в інтенсивній терапії ВМК відіграє 
особливу роль після гострого пошкодження 
мозку. По-перше, седація/аналгезія викорис-
товується для контролю болю, тривоги, збу-
дження та синхронності пацієнта й вентилятора. 
По-друге, седація/аналгезія має додаткові 
«нейроспецифічні» покази у гострій фазі захво-
рювання, а саме: зниження ВЧТ, пароксизмаль-
на симпатична активність, епілептичний статус 
та температурний менеджмент, які можуть 
суттєво вплинути на її використання в даних 
умовах [24]. Неспокій пацієнта може призвести 
до симпатичної активації, підвищення потреби у 
кисні й метаболізмі мозку і, навіть, до серцево-су-
динних катастроф у літніх пацієнтів, що не сприяє 
відновленню після ВМК [25]. Сильне збудження 
може викликати суттєві коливання АТ, що, у свою 
чергу, може призвести до повторного крововили-
ву та збільшення гематоми [26]. У нерандомізо-
ваному контрольованому дослідженні Хоу та ін., 
була показана ефективність короткотривалої 
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(< 12 годин) седації пацієнтів, що мали ВМК та 
перенесли оперативне втручання з приводу вида-
лення гематоми [27]. Залишкова гематома після 
операції у хворих у групі глибокої седації була 
меншою на другу, сьому та чотирнадцяту добу 
після операції (р = 0,023, р = 0,003, р = 0,004, 
відповідно), 3-місячна смертність і якість життя 
пацієнтів у групі глибокої седації були нижчими 
і кращими, ніж у пацієнтів у групі традиційної 
седаці (p = 0,044, p < 0,01, відповідно). Отже, 
проведення правильної седації пацієнта може 
покращити його комфорт, попередити сильні ко-
ливання АТ та зменшити ризик повторного кро-
вовиливу [26].

Гернандес-Дюран та ін. проаналізували 50 від-
повідей із різних закладів охорони здоров’я у 
Німеччині, в яких пацієнти отримували седацію 
під час лікування субарахноідального кровови-
ливу (САК) в результаті розриву аневризми впро-

довж червня 2017 р.–січня 2018 р. [27]. Компо-
нентність седації для першої фази седативної 
терапії та для її підтримки – виявилась різною 
(рис. 1, рис. 2). При цьому, неоднорідність спо-
стерігалася як усередині, так і між лікувальни-
ми закладами. У той час як пропофол, вірогідно, 
використовувався у більшості пацієнтів (в 41 
із 44 установ (93%)), він поєднувався у різних 
комбінаціях з опіатами, бензодіазепінами та ке-
таміном. Про седативний засіб першого ряду для 
підтримки седації повідомили 38 із 50 (74%) уста-
нов, але щодо препарату – спостерігалась велика 
мінливість як усередині, і між закладами (рис. 1).

Незважаючи на різноплановість лікувальних 
закладів, вірогідно, більшість з них використо-
вували комбінацію пропофолу та опіатів для ін-
дукції седації. До того ж, лише в 1 закладі вико-
ристовували інгаляційну седацію [27].

Рис. 1. Компоненти першої фази седативної терапії

Рис. 2. Компоненти фази підтримки седативної терапії

Серед препаратів для підтримки седації в опи-
таних клініках теж спостерігалася велика варіа-
бельність. Більшість лікарень, вірогідно, вико-
ристовували комбінацію пропофолу, мідазоламу 
та суфентанілу для підтримки седації у пацієнтів 

із САК. Тільки одна університетська клініка ви-
користовувала інгаляційні анестетики для під-
тримки седації цієї групи пацієнтів. Стосовно 
оптимальної дози препаратів у цьому досліджен-
ні, дозування мали дуже широкий діапазон. 
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До прикладу, максимальна та мінімальні дози 
мідазоламу відрізнялися у 8,5 разів (від 7 мг/год 
до 60 мг/год) [27].

Варто зазначити, що неоднорідність даних ві-
дображає відсутність можливості якісної інтер-
претації отриманих результатів.

Чи можна застосовувати стратегію відмови 
від седації в нейроінтенсивній терапії – невідо-
мо. Однак потрібно співставити потенційну ко-
ристь від щоденного переривання седації для 
покращення пробудження і моніторингу невро-
логічних функцій й ризик того, що припинення 
введення седативних препаратів (гіпнотиків) та 
аналгетиків (опіоїдів) може поглибити внутріш-
ньочерепну гіпертензію у пацієнтів зі зниженою 
комплаєнтністю головного мозку. Крім того, па-
цієнти з гострим порушенням мозкового крово-
обігу зазвичай були виключені з рандомізованих 
досліджень по седації й тому рівень доказової 
бази для вибору седативних препаратів чи пев-
них алгоритмів проведення аналгоседації в ціло-
му низький [28, 29].

Тож, чи існує «ідеальний» препарат для прове-
дення аналгоседації? Дексмедетомідин останнім 
часом набув популярності серед препаратів для 
седації. Дексмедетомідин є високоселективним 
специфічним агоністом α2-адренергічних рецеп-
торів, він діє головним чином в ділянці блакитної 
плями головного мозку, викликає седативний, 
гіпнотичний та анксіолітичний ефект, активує 
пресинаптичні мембранні α2-рецептори, гальмує 
вивільнення норадреналіну, припиняє передачу 
больових імпульсів, пригнічує симпатичну ак-
тивність та стресову реакцію [30]. Дослідження 
на тваринах показало, що лікування дексмедето-
мідином помітно полегшило клінічні симптоми 
мишей з ВМК та зменшило обсяг крововиливу та 
набряк мозку [31]. Чжао та ін. підтвердили, що 
дексмедетомідин має захисну та гемодинамічну 
дію у пацієнтів з ВМК у періопераційному періо-
ді [32]. У дослідженні Срівастава та ін. було вияв-
лено, що дексмедетомідин безпечний і так само 
ефективний для седації нейрохірургічних хво-
рих з механічною вентиляцією порівняно з міда-
золамом [33]. Дедалі більше досліджень показу-
ють, що дексмедетомідин має нейропротективну 
дію і може зменшувати запальну реакцію і окис-
лювальний стрес, інгібувати апоптоз, захищати 
гематоенцефалічний бар'єр (ГЕБ), підтримувати 
баланс системи згортання крові й антикоагулян-
тів, а також запобігати спазму судин, що, у свою 
чергу, зменшує вторинне ушкодження головно-
го мозку [34–35]. У зв’язку з тим, що в багатьох 
дослідженнях описується нейропротективна дія 
дексмедетомідину, у дослідженні Вей Гонг та ін. 
була вивчена експресія маркерів пошкодження 
головного мозку – білків S-100β та NSE у плазмі 
крові [36–38]. Порівняно з мідазоламом, дексме-
детомідин показав ефективне зниження вказаних 
маркерів [39]. Варто додати, що у дослідженні 

Вей Гонга та ін., були використані дози дек-
смедетомідину: навантажувальна – 1 мкг/кг, 
підтримуюча – 0,3–0,6 мкг/кг/год [38]. Мета-
аналіз, в який увійшли 879 пацієнтів з ішеміч-
ним пошкодженням головного мозку, також 
підтвердив нейропротекторні ефекти дексмеде-
томідину щодо інгібування запальних реакцій, 
зниження вивільнення нейроендокринних гор-
монів та підтримки внутрішньочерепного го-
меостазу [39]. Тож його використання для седа-
ції хворих з ВМК є перспективним.

Пропофол є інгібітором нейромедіатора гам-
ма-аміномасляної кислоти (ГАМК) та знижує 
мозковий кровообіг, внутрішньочерепний тиск 
й метаболізм мозку. Зниження внутрішньоче-
репного тиску більш виражене у пацієнтів з його 
підвищеними початковими значеннями [40]. 
У китайському дослідженні на щурах із суба-
рахноідальним крововиливом, седація з пропо-
фолом показала покращення неврологічних по-
казників, зменшення набряку головного мозку, 
проникності гемато-енцефалічного бар’єру, за-
пальної реакції та перекисного окиснення ліпі-
дів. У зв’язку з чим, було зроблено висновок про 
нейропротективну дію пропофолу проти ранньо-
го пошкодження головного мозку у щурів [41]. 
У дослідженні Джеймса та ін., пропофол був так 
само ефективним для седації у нейрохірургічних 
хворих, як і дексмедетомідин без негативних фі-
зіологічних ефектів, котрі оцінювались мульти-
модальним моніторингом [42]. У 6-ти роботах, 
в яких досліджувався вплив пропофолу на це-
ребральну гемодинаміку у нейрохірургічних 
хворих, у більшості хворих було виявлено не-
значне зниження мозкового кровообігу [43–48]. 
У дослідженні Оддо та ін. показано, що пропофол 
впливає на глубину седації та інші показники за-
лежно від дози: при дозах < 4 мг/кг/год зберігався 
зв’язок між мозковим кровообігом та швидкістю 
мозкового метаболізму кисню (CBF/CMRO2), це-
ребро-васкулярною реактивністю та оксигенаці-
єю мозку; у той час, як при більш високих дозах 
(>5 мг/кг/год) пропофол може викликати приду-
шення сплесків електроенцефалограми, що може 
бути ефективним для лікування епілептичного 
статусу [49–51]. Також доведено, що при вико-
ристанні пропофолу, відлучення від механічної 
вентиляції відбувається раніше, ніж при ви-
користанні мідазоламу [52]. Товариство невід-
кладної медичної допомоги (Society of Critical 
Care Medicine) рекомендують використовувати 
інфузію пропофолу з опіоїдами, як препарати 
першого ряду, оскільки це забезпечує комфорт та 
знижує варіабельність системного артеріального 
тиску [53–54]. Описаний у літературі «Синдром 
масивної інфузії пропофолу» може обмежувати 
його використання для подовженої седації хворих 
у ВАІТ, але це потребує подальшого вивчення.

Мідазолам є препаратом короткої дії (період 
напіввиведення 1 година) з групи бензодіазепінів, 
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більш схильний до накопичення в тканинах че-
рез високу розчинність в ліпідах, у зв’язку 
з чим подовжується час пробудження і це може 
внести плутанину в клінічну картину [55]. Та-
хіфілаксія може призвести до збільшення доз 
та труднощам контролю ВЧТ; при припиненні 
прийому препарату можуть виникнути симпто-
ми відміни. Відомо, що призначення бензодіазе-
пінів пов’язано з підвищеним ризиком делірію 
у відділенні інтенсивної терапії, хоча дані по 
пацієнтам з гострим пошкодженням головного 
мозку є обмеженими [56]. Мідазолам може бути 
кращим варіантом, ніж пропофол у пацієнтів 
з гемодинамічною нестабільністю (гіпотензією). 
Інші бензодіазепіни, такі як лоразепам, через 
більш довгий період напіввиведення менш при-
датні для безперервної седації у пацієнтів з го-
стрим пошкодженням головного мозку [49].

Кетамін – антагоніст N-метил-D-аспартатних 
рецепторів, препарат короткої дії зі швидким по-
чатком дії, не впливає на системну гемодинамі-
ку та дихальний патерн, тому його можна вико-
ристовувати у неінтубованих пацієнтів. Кетамін 
(1–5 мг/кг/год) можна використовувати в якості 
доповнення до стандартних седативних засобів 
для посилення їх дії та обмеження надмірної 
необхідності в препаратах. В більш низьких до-
зах кетамін може використовуватись як альтер-
натива чи доповнення до опіоїдної аналгезії [49].

Використання кетаміну для седації було пред-
метом дискусій через побоювання в більш ранніх 
дослідженнях, що його застосування пов’язано 
з підвищенням ВЧТ [57]. Однак, ці дані не були 
підтверджені більш пізніми дослідженнями 
у дітей та дорослих з гострим пошкодженням 
головного мозку. В роботах, які вивчали цере-
бральні гемодинамічні ефекти кетаміну після по-
шкодження головного мозку, було показано, що 
ВЧТ навпаки знижувався, а церебральний пер-
фузійний тиск (ЦПТ) залишався стабільним або 
підвищувався без суттєвих коливань системної 
гемодинаміки [58]. При використанні кетаміну 
під час таких «агресивних» втручань, як ендо-
трахеальна санація, ВЧТ залишався стабільним, 
або незначно підвищувався [59]. Врешті-решт, 
у систематичному огляді 2005 року було зробле-
но висновок, що кетамін не пов’язаний з підви-
щенням ВЧТ, як вважалось раніше [60]. У зв’язку 
з чим, також варто розглянути можливість вико-
ристання кетаміну при гострому пошкодженні 
головного мозку.

Умовно, на вибір опіоїдів для аналгезії при 
ВМК можуть вплинути 2 клінічні ситуації. 
Якщо потребується глибокий стан седації/

аналгезії для контролю ВЧТ та зменшення реак-
ції на подразники, бажано використовувати такі 
опіоїдні препарати, як фентаніл або суфентаніл, 
у поєднанні з седативними засобами [61]. Фента-
ніл та суфентаніл є агоністами µ-рецепторів і 
за своєю дією дещо підвищують ВЧТ, але змен-
шують церебральний перфузійний тиск і серед-
ній АТ. Крім цього, вони дозволяють контролю-
вати ВЧТ під час санації трахеї пацієнту, що 
знаходиться на штучній вентиляції легень [49].

З іншого боку, якщо первинне пошкодження 
мозку необхідно повторно оцінити під час невро-
логічного тесту пробудження без погіршення ВЧТ, 
короткодіючі агенти, як реміфентаніл, можуть 
стати більш вигідними, ніж комбінація седатив-
ного засобу з фентанілом чи морфіном [61]. Ре-
міфентаніл не впливає на ВЧТ та на церебраль-
ний кровотік, і це, в свою чергу, може стати 
додатковим позитивним фактором у клінічній 
ситуації [49]. 

Оскільки на сьогоднішній день рекомендовано 
звести до мінімуму застосування опіоїдів, для 
адекватної аналгезії пропонують супутнє вико-
ристання неопіоїдних аналгетиків, таких як па-
рацетамол і габапентин. Крім того, важливо від-
різняти біль від інших станів, таких як тривога, 
або збудження/делірій. В таких випадках, мож-
ливе додаткове застосування антипсихотичних 
агентів, таких як галоперидол чи, щоб уникнути 
екстрапірамідних побічних ефектів – кветіапін 
та рисперидон [49].

ВИСНОВКИ

У пацієнтів з ВМК варіабельність та суттєве 
підвищення системного артеріального тиску за-
лишаються вагомими факторами ризику повтор-
ного крововиливу та смерті. Такі пацієнти потре-
бують оптимальної корекції гострої гіпертензії, 
однак референтні значення залишаються пред-
метом дискусії. В свою чергу, допоміжним засо-
бом контролю гіпертензії при ВМК є проведення 
аналгоседації, що допомагає контролювати біль, 
тривогу, збудження та синхронність пацієнта 
з вентилятором, а також знижує церебральні 
метаболічні потреби, покращує толерантність 
мозку до вторинних пошкоджень. Цей огляд 
узагальнює поточні дані щодо використання 
аналгоседації та визначає необхідність подаль-
ших досліджень у галузі фармакологічної корек-
ції системної гемодинаміки та її варіабельності 
у пацієнтів з ВМК.

Конфлікт інтересів: відсутній.
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