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ДИ АГНОСТИК А ВЕ РТЕБ РАЛЬ НЫХ ФАКТ ОРОВ  РЕЗИСТ ЕНТН ОСТИ  К ЛЕЧЕН ИЮ П РИ Х РОНИ ЧЕСК ОМ
ОБ СТРУКТИВ НОМ ЗАБОЛЕВА НИИ ЛЕГК ИХ
Резюме.  Нами проанализированы первичные травмирующие элементы, которые возникают у пациентов с хроническим
обструктивным заболеванием легких при сопутствующей патологии позвоночника и могут влиять на нервные сегментар-
ные структуры, прогрессирование патологических изменений, возникновение резистентности к стандартным методам
лечения. Подано методы обнаружения рентген-позитивных и рентген-негативных травмирующих элементов, их харак-
терную локализацию и вероятное влияние на течение основного заболевания. Предложено изменить лечебные и реаби-
литационные программы при сопутствующей патологии позвоночника, с целью воздействия на течение хронического
обструктивного заболевания легких.
Ключевые слова:  хроническое обструктивное заболевание легких, травмирующие элементы, рентгендиагностика.
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DIAGNOSIS OF VERTEBRAL FACTORS OF RESISTANCE TO TREATMENT CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY
DISEASE
Summary. We analyzed primary traumatic elements that occur in patients with chronic obstructive pulmonary disease with concomitant
pathologies of the spine, and can affect the nerve segmental structure, progression of pathological changes of resistance to standard
treatments methods. We posted methods of X-ray detection of positive and negative x-traumatic elements, their characteristic
localization and the likely impact on the course of the underlying disease. We proposed to change treatment and rehabilitation
programs with concomitant pathologies of the spine, to influence the course of chronic obstructive pulmonary disease.
Keywords:  chronic obstructive pulmonary disease, traumatic elements, X-ray.
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УСКЛАДНЕННЯ ПРОФІЛАКТИЧНОЇ ТА ЛІКУВАЛЬНОЇ ГІПОТЕРМІЇ У
ХВОРИХ З АНЕВРИЗМАТИЧНИМИ ІНТРАКРАНІАЛЬНИМИ
КРОВОВИЛИВАМИ

Резюме. В роботі розглянуті можливі ускладнення при проведенні профілактичної та терапевтичної гіпотермії у хворих з
аневризматичними інтракраніальними крововиливами. Обстежено 75 пацієнтів, яким гіпотермія проведена з метою попе-
редження та/чи лікування вторинної церебральної ішемії, що розвивається внаслідок ангіоспазму, набряку головного мозку
чи інтраопераційних механічних ускладнень. Основними ускладненнями гіпотермії вважали: гіпокаліємію, гіперглікемію,
брадикардію, аритмії, гемоконцентрацію, тромбоцитопенію. Приведені частота їх виникнення та методи попередження і
корекції. Визначено оптимальні строки проведення гіпотермії в залежності від вираженості ускладнень.
Ключові слова: аневризматичні інтракраніальні крововиливи, гіпотермія, ускладнення.

Вступ
Не дивлячись на наявність теоретичного обґрунту-

вання та практичних результатів ефективності систем-
ної гіпотермії як методу нейропротекції при ураженні
головного мозку різної етіології, сама методика про-
ведення гіпотермії є дуже агресивною й супроводжуєть-
ся великою кількістю різноманітних ускладнень, що

обмежують її широке використання [Ryogo et al., 2010;
Gal, Smrcka, 2008; Connolly et al., 2012; Steiner et al.,
2013]. Тому розробка методів попередження та ліку-
вання цих ускладнень є актуальною проблемою.

Мета роботи - дослідити частоту периопераційних
ускладнень профілактичної та лікувальної системної
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гіпотермії у хворих з спонтанними інтракраніальними
крововиливами аневризматичного ґенезу та розробити
алгоритми їх попередження та лікування.

Матеріали та методи
У дослідження включено 75 пацієнтів з спонтанни-

ми крововиливами аневризматичного генезу віком від
18 до 65 років (середній вік 37,8±2,5 років), в тому
числі 49 (65,3%) жінок і 26 (34,7%) чоловіків. 54 хво-
рим було проведено інтракраніальне оперативне втру-
чання - кліпування аневризми судин головного мозку
в період регресу артеріального судинного спазму (АСС)
в умовах системної профілактичної гіпотермії (ПГ), 6 з
них внаслідок розвитку інтраопераційних ускладнень
профілактична гіпотермія була модифікована в тера-
певтичну (ТГ). 17 пацієнтам, що оперувались в умовах
нормотермії, внаслідок розвитку внутрішньочерепної
гіпертензії ТГ протягом 48 годин післяопераційного
періоду починалась відразу після їх діагностики чи де-
комперсивної краніотомії. ТГ проводилась також 4 па-
цієнтам з первинною внутрішньочерепною гіпертен-
зією.

Гіпотермія проводилась за допомогою апарату
Blanketrol II виробництва компанії Cincinnati Sub-Zero
за модифікованою методикою R. Gal, M. Smrcka [2008].
Цільову температуру встановлювали 32°С. Постійно про-
водився моніторинг температури, артеріального тис-
ку, частоти серцевих скорочень, глюкози крові, елект-
ролітного стану крові, діурезу, киснево-лужної рівно-
ваги.

Статистична обробка матеріалів дослідження про-
водилась з використанням пакету програм STATISTICA
v.6.1®.

Результати. Обговорення
Під час зниження центральної температури тіла у

всіх хворих збільшувалась кількість виділеної сечі (за
ANOVA р<0,001) - холодовий діурез. При зниженні тем-
ператури тіла до 35?С і нижче кількість виділеної сечі
достовірно збільшувалась в порівнянні з початкови-
ми значеннями (p<0,001). У подальшому на кожному
етапі цей показник майже подвоювався в порівнянні з
попереднім значенням (p<0,001) (табл. 1).

Рівень калію (К) плазми контролювали на кожному
етапі зниження температури тіла на 1°С. Як видно з
таблиці 1, рівень калію плазми в загальній когорті
пацієнтів поступово знижувався поряд зі зниженням
температури тіла та збільшенням діурезу. На кожному
етапі спостереження він був достовірно нижчим за по-
чатковий показник (від p<0,05 до p<0,001), але знахо-
дився в межах нормальних значень.

При проведенні ПГ у 28 пацієнтів з поповненням
калію за методикою Є. Літасова та співав. [2000] шля-
хом введення розчину KCl так, щоб до моменту
мінімальної температури тіла доза введеного калію ста-
новила 1,5 ммоль/кг маси тіла хворого, гіпокалійємія

розвивалась в період однієї доби після гіпотермії у
39,3% хворих, особливо це спостерігалось через 2-3
години після початку фізіологічного зігрівання пацієн-
та. З метою попередження гіпокалійємії відразу після
катетеризації центральної вени у 14 пацієнтів за влас-
ною методикою починали введення розчину хлориду
калію в фізіологічному розчині в дозі 0,2 ммоль/кг/
год незалежно від початкового рівню калію в плазмі,
а після початку зігрівання - 0,8 ммоль/кг калію хлори-
ду вводили рівними частинами до кінця доби під кон-
тролем концентрації електроліту в плазмі [Дудукіна С.О.,
2012, a]. В цій групі гіпокалійємія в період фізіологіч-
ного зігрівання спостерігалась тільки в одному випад-
ку - 7,14% (р=0,036 за критерієм Фішера).

Динаміка середнього рівня концентрації К плазми
в групі з поповненням калію за методикою Літасова Є.
на етапах спостереження під час гіпотермії та через
одну і 3 години після початку фізіологічного зігріван-
ня мала чітку тенденцію до зниження (р<0,001), в той
час як у групі з введенням калію за власною методи-
кою показник вже через одну годину достовірно зріс
на 14,9% (р<0,001), відновивши доопераційний рівень
(р=0,373 за Т-критерієм Стьюдента) (табл. 2).

Рівень глікемії поступово підвищувався паралель-
но зі зниженням температури тіла (за ANOVA р<0,001).
Вже при досягненні 36°С він достовірно перевищував

Таблиця 1. Динаміка змін діурезу і показників концент-
рації калію плазми в залежності від температури тіла під
час профілактичної гіпотермії (M±m).

Примітки:  р - рівень значимості відмінностей порівняно з
початковим значенням; р1 - рівень значимості відміннос-
тей порівняно з попереднім етапом (за Т-критерієм Стью-
дента з поправкою Бонфероні).

Температура
тіла (°С)

Діурез, мл р р
1

Kалій,
ммоль/л

р р
1

37 47,6±0,7 - - 4,27±0,04 - -

36 47,6±0,7 1,00 1,00 4,03±0,07 0,008 0,008

35 56,6±0,7 <0,001 <0,001 3,99±0,08 0,018 1,00

34 83,6±3,1 <0,001 <0,001 3,91±0,07 <0,001 1,00

33 146,4±7,4 <0,001 <0,001 3,80±0,06 <0,001 0,474

32 280,0±5,0 <0,001 <0,001 3,87±0,06 <0,001 0,755

Таблиця 2. Динаміка змін концентрації калію плазми у
хворих при проведенні системної гіпотермії в залежності від
методу профілактичного введення розчину калію хлориду
(M±m).

Примітка. * - р=1,00 порівняно з попереднім етапом у 2
групі; в інших випадках порівняння з показником під час
гіпотермії та з попереднім етапом у відповідній групі р<0,001
(за Т-критерієм Стьюдента з поправкою Бонфероні).

Період
При введенні калію за
методикою Літасова

При введенні калію за
власною методикою

До оперативного
втручання

4,27±0,03 4,17±0,05

Під час гіпотермії 3,88±0,04 3,68±0,05

Через одну годину після
початку зігрівання

3,43±0,04 4,23±0,05

Через 3 години після
початку зігрівання

3,23±0,03 4,20±0,05*
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початковий показник - 6,18±0,33 ммоль/л проти
5,33±0,15 ммоль/л (р=0,012 за Т-критерієм Стьюден-
та), а при 32°С у 1,6 рази перевищував показник 36°C
(9,65±0,29 ммоль/л; р<0,001 за Т-критерієм Стьюден-
та з поправкою Бонфероні) і не потребував корекції.
Під час терапевтичної гіпотермії гіперглікемія, що по-
требувала корекції (>10 ммоль/л), розвивалась в се-
редньому після 12 години охолодження.

 Корекцію гіперглікемії проводили за загальноприй-
нятою методикою у 25 пацієнтів. З метою поперед-

ження гіперглікемії 12 пацієнтам, після досягнення 32
°С, починали постійне введення інсуліну короткої дії в
дозі 2 ОД/ год. за власною методикою. Дозування інсу-
ліну у кількості 2 ОД/год. зумовлене його рівномір-
ним розподіленням в крові і попередженням підви-
щення рівню глюкози як компенсаторної реакції внас-
лідок зниження температури тіла [Дудукіна, 2012б].
Втілення методики постійного введення інсуліну по-
передило розвиток епізодів гіпер- та гіпоглікемії під
час охолодження пацієнта. Середній рівень глікемії при
обох варіантах корекції гіперглікемії на 48 годину гіпо-
термії значно зростав (11,06±0,29 ммоль/л у групі з
корекцією глікемії за загальноприйнятою методикою і
7,25±0,44 ммоль/л у групі з корекцією гіперглікемії за
власною методикою), що було одним з критеріїв при-
пинення охолодження (рис. 1).

ЧСС поступово знижувалась поряд зі зниженням
температури тіла (за ANOVA р<0,001). Вже при досяг-
ненні 35°С показник достовірно відрізнявся від почат-
кових значень (67,9±0,6 уд./хв. проти 78,5±1,0 уд./хв.;
р<0,001) і на кожному етапі достовірно знижувався в
порівнянні з попереднім (р<0,001 за Т-критерієм Стью-
дента з поправкою Бонфероні) (табл. 3).

З метою корекції брадикардії при досягненні 33°С
вводили розчин атропіну сульфату, якщо введення ат-
ропіну було неефективним, охолодження пацієнта зу-
пиняли на рівні попередньої температури.

Рис. 1. Рівень глікемії під час гіпотермії в залежності від
температури тіла та терміну охолодження.

Таблиця 3. Динаміка змін частоти серцевих скорочень, гематокриту та тромбоцитів в залежності від температури тіла під
час профілактичної гіпотермії (M±m).

Примітки:  * - р>0,05 порівняно з початковим рівнем; # - р>0,05 порівняно з попереднім етапом, в інших випадках
порівняння з початковим рівнем та з попереднім етапом р<0,05 (за Т-критерієм Стьюдента з поправкою Бонфероні).

Показник
Температура тіла (°С)

37 36 35 34 33 32

ЧСС, уд./хв. 78,5±1,0 78,4±0,5* 67,9±0,6 57,4±0,7 47,6±0,8 42,6±0,5

Гематокрит 33,9±0,3 33,2±0,2 34,7±0,3* 35,7±0,3 37,2±0,3 37,9±0,4#

Тромбоцити, 109/л 276,5±7,9 269,2±7,9* 221,8±4,7 210,2±5,0# 199,3±2,0# 204,7±6,0#

Рис. 2. Показник гематокриту в залежності від температу-
ри тіла та терміну охолодження під час системної гіпотермії.

Рис. 3. Кількість тромбоцитів в залежності від тривалості
терапевтичної гіпотермії.
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У порівнянні з початковим показником гематокрит
достовірно збільшувався при досягненні 34°С (p<0,001)
та на кожному наступному етапі спостереження пере-
вищував його (табл. 3, рис. 2).

Показник гематокриту значно підвищився на 36 го-
дині гіпотермії (до 41,5±0,4), не дивлячись на масивну
інфузійну терапію, і залишався високим до 48 години
(41,2±0,4), що небезпечно в плані розвитку вторинної
ішемії мозку та було одним з критеріїв припинення
охолодження.

Під час проведення ПГ рівень тромбоцитів достов-
ірно знижувався, починаючи з 35°С (р<0,001), але зна-
ходився в межах нормальних значень (табл. 3). При
пролонгації гіпотермії до 12 годин чи при проведенні
терапевтичної гіпотермії на протязі 48 годин спостер-
ігали зниження кількості тромбоцитів, особливо на 48
годині гіпотермії (в середньому до 135,9±5,4x109/л),
що може бути небезпечним в плані розвитку гемора-
гічних ускладнень (рис. 3).

 При проведенні гіпотермії протягом 48 годин спо-
стерігали носову кровотечу у одного хворого, підви-
щену кровоточивість в місцях ін'єкцій - у двох хворих,
що було одним з критеріїв припинення охолодження.

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. При проведенні системної гіпотермії у нейрохірур-
гічних хворих розвиваються наступні ускладнення - гіпо-
каліємія, гіперглікемія, брадикардія, аритмії, гемокон-
центрація, тромбоцитопенія.

2. При проведенні системної гіпотермії необхідний
детальний контроль показників гемостазу, зокрема ге-
матокриту, електролітів, глікемії, тромбоцитів для по-
передження розвитку вторинних ускладнень.

3. Охолодження пацієнта до 32°С з метою нейропро-
текції необхідно проводити не більше ніж 36 - 48 го-
дин, враховуючи значне зростання кількості різномані-
тних ускладнень з часом.

4. Критеріями припинення охолодження необхідно
вважати - брадикардію, що не піддається корекції атро-
піном, зниження рівня тромбоцитів до 135,9±5,4x109/л,
рівень гематокриту більше 40 при адекватній інфузійній
терапії, різке значне зростання глікемії.

Розробка методів попередження та лікування уск-
ладнень гіпотермії дозволить підвищити її тривалість та
ефективність як методу нейропротекції у хворих з різно-
манітною  патологією.
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Дуд укина С. А. ,  Семененк о А. И.
ОСЛОЖНЕН ИЯ ПРОФИЛАК ТИЧЕСКОЙ И ТЕРАП ЕВТИЧ ЕСКОЙ ГИПОТ ЕРМИИ  У ПАЦ ИЕНТОВ С
АНЕ ВРИЗМАТИ ЧЕСК ИМИ ВНУТ РИЧЕ РЕПН ЫМИ КРОВ ОИЗЛИЯНИ ЯМИ
Резюме.  В статье рассмотрены возможные осложнения при проведении профилактической и терапевтической гипотер-
мии у пациентов с аневризматическими интракраниальными кровоизлияниями. Обследовано 75 пациентов, которым гипо-
термия проводилась с целью предупреждения и/или терапии вторичной церебральной ишемии, которая развивается вслед-
ствие ангиоспазма, отека головного мозга или механических интраоперационных осложнений. Основными среди ослож-
нений считали: гипокалийемию, гипергликемию, брадикардию, аритмии, гемоконцентрацию, тромбоцитопению. Приведе-
ны частота возникновения осложнений и разработаны методы их профилактики и лечения. Обозначены оптимальные
сроки проведения гипотермии в зависимости от выраженности осложнений.
Ключевые слова:  аневризматические интракраниальные кровоизлияния, гипотермия, осложнения.

Dudukina S.O.  Semenenko A. I .
COMPLICATIONS OF PROPHYL ACTI C AND THE RAPE UTIC HYPOTHER MIA I N PA TIEN TS W ITH I NTRA CRAN IAL
AN EURI SMAT IC H EMOR RHAGES
Summary. The article discusses the possible complications of preventive and therapeutic hypothermia in patients with intracranial
aneurismatic hemorrhages. We examined 75 patients with provided hypothermia to prevent and / or treat the secondary cerebral

101



КЛІНІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

“ Вісник Вінницького національного медичного університету”
2015, №1, Т.19

ischemia, which develops due to vasospasm, cerebral edema or mechanical intraoperative complications. The main complications of
hypothermia are: hypokalemia, hyperglycemia, bradycardia, arrhythmia, hemoconcentration and thrombocytopenia. The incidence
rate of complications was shown and methods of prevention and treatment were developed. Optimal timing of hypothermia depending
on the severity of complications was defined.
Key words:  intracranial aneurysmal hemorrhage, hypothermia, complications.
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ВПЛИВ ЗУБНОЇ ПАСТИ DR.WILD&CO "EMOFORM ACTIFLUOR PROTECT"
НА ПРОЦЕСИ РЕМІНЕРАЛІЗАЦІЇ ЕМАЛІ ПРИ ПОЧАТКОВОМУ КАРІЄСІ

Резюме. В роботі представлені результати клінічних досліджень з вивчення ефективності очищувальних і ремінералізу-
ючих властивостей зубної пасти Dr.Wild&Co "EMOFORM actifluor PROTECT", що містять сполуки фтору та ксиліт. У всіх
учасників експерименту спостерігалось значне поліпшення гігієнічного стану порожнини рота, покращення ремінералізації
каріозних плям.
Ключові слова: гігієна порожнини рота, лікування карієсу, зубна паста Dr.Wild&Co "EMOFORM actifluor PROTECT".

Вступ
Заходи щодо збереження та зміцнення стоматолог-

ічного здоров'я серед населення України залишаються
вагомими та актуальними. Погіршення стоматологічно-
го статусу обумовлено, як соціально-економічними чин-
никами так і дисбалансом між лікувальною та проф-
ілактичною допомогою населенню [Савчук, 2011]. Сто-
матологічне здоров'я, яке є неодмінною складовою за-
гального здоров'я, в усьому світі оцінюють в першу чергу
за розповсюдженістю та інтенсивністю карієсу зубів у
дітей та підлітків. Упродовж останнього десятиріччя знач-
но зросла увага науковців до поліпшення стоматологі-
чного статусу дитячого населення, про що свідчать по-
стійне поповнення асортименту нових засобів для
профілактики та лікування основних стоматологічних
захворювань [Савичук, Клітинська, 2008].

За результатами методу метааналізу наукової сто-
матологічної літератури і даних власних досліджень
білоруськими науковцями було підтверджено високий
рівень поширеності та інтенсивності основних стома-
тологічних захворювань серед дітей та підлітків Біло-
русії, Росії та України [Леус, 2010]. Виявлено, що поши-
реність карієсу зубів серед населення України стано-
вить у 6-ти річних дітей 87,6%, 72,3% - у 12-ти річних та
85,5% у 15-ти річних [Ярова, Семёнова, 2009].

Ефективність ремінералізуючої терапії при лікуванні
гострого початкового карієсу буде мати місце лише в
випадку збереження білкової матриці емалі. Якщо
білкова матриця не зруйнована - до неї приєднуються
іони кальцію та фосфати і в подальшому можливе
формування кристалів гідроксоапатиту [Хоменко та ін.,
2007].

Найчастіше для ремінералізуючої терапії застосову-
ють препарати кальцію та фтору, фосфатвмісті сполуки
кальцію, комплекси мінеральних компонентів. З метою
покращення проникнення фтористих сполук в глибокі
шари емалі було запропоновано використання методу
глибокого фторування (Кнаппвост, 2001). Для даного
методу використовують "Емаль-герметизуючий ліквід"
(Humanchemi, Німеччина) чи його аналог "Глуфторэд"
(ВладМива, Росія) до складу яких входять дві рідини:
розчин магнієво-фтористого силікату та суспензія ви-
сокодисперсного гідрооксиду кальцію [Парпалей, Сави-
чук, 2012].

Покращення гігієнічного стану порожнини рота, ко-
рекція дієти та заходи, що сприяють підвищенню міне-
ралізації емалі під час лікування карієсу зубів набува-
ють важливого значення. Серед засобів для індивіду-
альної гігієни порожнини рота все більше використо-
вують різні сполуки фторидів. На сьогоднішній день,
найбільш ефективними вважають сполуки фториду
олова (SnF2), що привертає увагу з наукової та прак-
тичної точки зору. Адже вміст SnF2 забезпечує проти-
каріозний, антибактеріальний та гіпосенситивний ефект
[Philip та ін., 2009; Кісельнікова, 2009].

Поряд зі сполуками фтору вагомого значення набу-
ває серед засобів гігієни порожнини рота ксиліт, який
входить до складу жувальних гумок, зубник паст, соло-
дощів, мікстур та ін. [Lynch, Milgrom, 2003; Ly та ін., 2006].
Вперше ксиліт був використаний в складі жувальних
гумок для профілактики карієсу у Фінляндії в 1975 і
експериментально було підтверджено - вживання да-
них гумок значно зменшує утворення зубного нальоту,
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