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Оцінювали вплив етилметилгідроксипіридину сукцината на енергоефективність 

кровообігу у пацієнтів з політравмою без травматичного ураження міокарда на фоні хро-

нічної серцевої недостатності. У 66 пацієнтів з політравмою без травм міокарда на фоні 

хронічної серцевої недостатності вивчали стан кровообігу. Рівень тропоніну I у всіх хво-

рих не перевищував 0,3 нг/мл, а NT-proBNP був вище 100 пг/мл, що підтверджувало на-

явність хронічної серцевої недостатності. Пацієнтів було розділено на дві групи. Група 

C (n=33) – пацієнти, які отримували стандартну інтенсивну терапію, група Е (n=33) – 

пацієнти, яким додатково вводили етилметилгідроксипіридин сукцинат 600 мг/добу про-

тягом тижня. Досліджували показники NT-proBNP, гемодинаміки, кисневого та енерге-

тичного бюджету при надходженні, на 3-тю і 7-му доби. У всіх хворих покращились по-

казники енергетичного бюджету, який оцінювався за циркуляторним резервом. При над-

ходженні та на 3-тю добу він не розрізнявся між групами, на 7-му добу циркуляторний 

резерв в групах С і Е дорівнював відповідно (286±94) і (392±173) мВт/м2 (р<0,003). Рі-

вень NT-рrоBNP на 7-му добу в групах С і Е знизився відповідно до (109,1±8,5) 

і (65,8±23,3) пг/мл (р<0,001). В результаті дослідження встановили, що хронічна серцева 

недостатність обтяжує перебіг гострої гіповолемії у пацієнтів з політравмою без ура-

ження міокарда. Основною причиною обтяження недостатності кровообігу є енергетич-

ний дефіцит міокарда. Етилметилгідроксипіридину сукцинат знижує потребу в енергії 

міокарда. Ефект етилметилгідроксипіридину сукцинат починає розвиватися після 3-ї 

доби, досягаючи максимуму на 7-му добу. 

Ключові слова: політравма, серцева недостатність, NT-proBNP, етилметилгід-

роксипіридину сукцинат, енергетика кровообігу. 
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Вступ 

Травма, як і раніше, є одним з най-

поширеніших гострих захворювань 

у світі, будучи причиною до 12 мільйо-

нів смертей на рік [1]. Більшість травм, 

що призводять до смерті, є комбінова-

ними, або політравмою [2]. В Україні 

щороку від травм гине щонайменше 40 

тисяч людей, а 250 тисяч поранених 

стають інвалідами [3]. 

Ще більш поширеним захворю-

ванням є хронічне пошкодження сис-

теми кровообігу, будучи основною 

причиною смерті. Близько 68% смертей 

в Україні пов'язані з хронічними захво-

рюваннями системи кровообігу, і біль-

шість з них — хронічні хвороби серця. 

У 37% випадків помирають люди пра-

цездатного віку [4]. Крім того, хронічні 

порушення роботи серця негативно 

впливають на перебіг інших екстракар-

діальних захворювань, ускладнюючи їх 

діагностику і лікування [1]. 

З огляду на широку поширеність 

хронічної серцевої недостатності (ХСН) 

і випадки політравми, слід очікувати 

високої ймовірності поєднання ХСН 

з гострою гіповолемією, яка розвива-

ється при політравмі, чому є літературні 

свідчення. Так, О.А. Лоскутов зі співав-

торами стверджують, що особливо важ-

ким перебігом характеризуються саме 

політравматичні ушкодження у пацієн-

тів з провокованою системою крово-

обігу [1]. 

Гостра гіповолемія викликає фі-

зіологічну вазоконстрикторну реакцію, 

яка перешкоджає насосній функції міо-

карда [5], що при ХСН не дозволяє адек-

ватно компенсувати виявлені пору-

шення. 

Політравма сама по собі порушує 

метаболізм міокарда, що пов'язано 

з розвитком синдрому системної за-

пальної відповіді (ССЗВ), одним з ком-

понентів якого є так званий окислюваль-

ний стрес [6; 7]. Однією з найважливіших  

 патогенетичних ланок окислювального 

стресу є ураження мітохондрій з пода-

льшим розвитком енергодефіциту [8]. 

Таким чином, ССЗВ, індукований 

політравмою, призводить до пошкод-

ження неушкоджених при травмі орга-

нів і систем, в тому числі міокарда [9], за 

рахунок зниження антиоксидантної здат-

ності клітин, в тому числі — кардіоміо-

цитів [10]. 

Серце має й ендокринну функцію, 

про яку існує багато повідомлень [11]. 

При надмірному розтягуванні лівого пе-

редсердя, яке спостерігається при ХСН, 

виробляється гормон, який стимулює 

натрійурез [12]. Знайдено 2 різновиди 

цього гормону, названі за місцем пер-

шого виявлення: ANP (натрійуретичний 

пептид передсердь, вперше виявлений 

в передсердях) і BNP (натрійуретичний 

пептид головного мозку, вперше вияв-

лений в мозку свиней). Пізніше з'ясува-

лося, що обидва види гормонів виробля-

ються в передсердях і виконують найрі-

зноманітніші функції [13]. Вироблення 

натрійуретичних пептидів (НУП) збіль-

шується як при збільшенні діастоліч-

ного розтягування, так і при підвищенні 

систолічного напруження [14]. Синтез 

НУП є трифазним (передгормон-прогор-

мон-гормон), і в результаті в крові зали-

шаються неактивними кінцеві ділянки 

гормонів, в тому числі NT-proBNP, кон-

центрація якого тісно пов'язана з кон-

центрацією активного гормону [15]. Та-

ким чином, концентрація NT-proBNP 

може бути використана як маркер ХСН. 

Зрозуміло, що застосування анти-

гіпоксантних препаратів значно підви-

щить ефективність лікування захворю-

вань, при яких спостерігається вира-

жена і погано керована запальна реакція 

[16; 17]. Одна з груп препаратів цього 

класу лікарських засобів включає мета-

болітотропні, в тому числі антиоксидант-

ні. Ці препарати запобігають розвитку 

незворотних процесів в міокарді [18]. 
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Одним з таких препаратів є етилметил-

гідроксипіридину сукцинат (ЕМГПС), 

ефекти використання якого вивчалися 

багатьма дослідниками [19; 20]. Їх ро-

боти переконливо показують, що засто-

сування ЕМГПС значно збільшує скорот-

ливу здатність міокарду (СЗМ) при хро-

нічній серцевій недостатності і пригнічує 

апоптоз у кардіоміоцитах [21]. 

Метою роботи є оцінка впливу 

етилметилгідроксипіридину сукцината 

на енергоефективність кровообігу у па-

цієнтів з політравмою без травматич-

ного ураження міокарда на тлі хроніч-

ної серцевої недостатності. 

Матеріали і методи дослідження 

Стан функції кровообігу вивча-

лися у 66 пацієнтів, які надійшли до 

відділення політравми Харківської клі-

нічної лікарні швидкої на невідкладної 

медичної допомоги ім. проф. О.І. Ме-

щанінова у зв’язку з отриманням полі-

травми, при якій міокард не був пошкод-

жений, на тлі ХСН. Відсутність травма-

тичного або іншого гострого ураження 

міокарда було підтверджено при госпіта-

лізації до відділення політравми рівнем 

тропоніну I (TnI), який у всіх пацієнтів, 

включених до дослідження, не переви-

щував 0,3 нг/мл. Наявність ХСН була  

 підтверджена рівнем NT-proBNP, що 

перевищував 100 пг/мл. Всі пацієнти 

були розділені на 2 групи по 33 паціє-

нти: група С («стандарт») і група Е 

(«EMГПС»). Пацієнтам обох груп про-

водили інтенсивну терапію за локаль-

ним протоколом, розробленим відпо-

відно до діючого протоколу МОЗ Укра-

їни. За демографічними та антропомет-

ричними показниками обстежені паціє-

нти не відрізнялися. Пацієнти в групі Е 

додатково отримували ЕМГПС в дозі 

300 мг двічі на день протягом усього 

дослідження. Розподіл пацієнтів на 

групи показаний в таблиці 1.  

Рівні TnI і NT-proBNP в групах 

спочатку не розрізнялися (табл. 2). 

Серед пацієнтів, які були обсте-

жені, в групі С 8 (24,2±7,5 %) отримали 

закриту травму грудної клітини та 

травму скелета,  10 (30,30±8,00 %) – 

закриту черепно-мозкову та скелетну 

травму, 8 (24,2±7,5 %) – закриту че-

репно-мозкову, грудну та скелетну 

травму, 7 (21,2±7,1 %) – скелетну полі-

травму; в групі Е –  відповідно 9 

(27,3±7,8 %), 9 (27,3±7,8 %), 7 (21,2± 

±7,1 %) та 8 (24,2±7,5 %). Розподіл 

пацієнтів за діагнозом показаний  

в таблиці 3. 

 

 

Таблиця 1. Розподіл обстежених пацієнтів за групами 

 

Група 
Вік, роки, 

M±σ 

ППТ, м2, 

M±σ 

ІМТ, кг/м2, 

M±σ 

Чоловіки 

n (%) 

Жінки 

n (%) 

С (n = 33) 60±9,6 2,09±0,15 26,9±1,0 25 (75,8±7,5) 8 (24,2±7,5) 

Е (n = 33) 62,8±8,8 2,05±0,12 26,8±4,1 25 (75,8±7,5) 8 (24,2±7,5) 

 

 

Таблиця 2. Концентрація TnI і NT-proBNP в групах досліджуваних пацієнтів  

при надходженні 

 

Група TnI, нг/мл (M±σ) NT-proBNP, пг/мл (M±σ) 

С 0,21±0,05 116,4±7,0 

Е 0,20±0,04 119,2±10,8 

p (С/Е) 0,4 0,2 
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Таблица 3. Розподіл пацієнтів за діагнозом 

 

Група Основний діагноз n (%) 

С 

Закрита травма грудної клітини та травма скелета   8 (24,2±7,5) 

Закрита черепно-мозкова та скелетна травма 10 (30,3±8,0) 

Закрита черепно-мозкова, грудна та скелетна травми   8 (24,2±7,5) 

Скелетна політравма   7 (21,2±7,1) 

Е 

Закрита травма грудної клітини та травма скелета   9 (27,3±7,8) 

Закрита черепно-мозкова та скелетна травма   9 (27,3±7,8) 

Закрита черепно-мозкова, грудна та скелетна травми   7 (21,2±7,1) 

Скелетна політравма   8 (24,2±7,5) 

 

 

Всі пацієнти обох груп були жи-

вими під час дослідження, але двоє па-

цієнтів з групи С померли в останній та 

наступний за ним дні дослідження. 

Дослідження проводилося в три 

етапи: 1) надходження; 2) 3-я доба після 

надходження; 3) 7-а доба після над-

ходження. 

На 1-му етапі у всіх пацієнтів був 

визначений рівень TnI. На всіх етапах 

визначалися такі показники: маса тіла, 

зріст, концентрація NT-proBNP, кінце-

вий діастолічний об'єм (КДО) лівого 

шлуночка, кінцевий систолічний об'єм 

(КСО) лівого шлуночка, частота серце-

вих скорочень (ЧСС), систолічний ар-

теріальний тиск (АТс), діастолічний ар-

теріальний тиск (АТд), центральний ве-

нозний тиск (ЦВТ), насичення киснем 

гемоглобіну артеріальної та венозної 

крові (SaO2
 та SvO2

), напруга розчине-

ного кисню в плазмі артеріальної та ве-

нозної крові (paO2
 та pvO2

), рівень гемо-

глобіну та гематокриту, концентрація 

лактату (L). 

На основі виміряних показників 

розраховувалася  площа поверхні тіла 

(ППТ), кінцевий діастолічний індекс 

(КДІ) лівого шлуночка, кінцевий систо-

лічний індекс (КСІ) лівого шлуночка, 

ударний індекс (УІ), фракція викиду лі-

вого шлуночка (ФВ), серцевий індекс  

 (СІ), системний перфузійний тиск 

(СПТ) як різниця між АТс і ЦВТ, пито-

мий периферичний судинний опір 

(ППСО), потужність кровотоку (ПКТ), 

вміст кисню в артеріальній і венозній 

крові (СаО2
 і СvО2

), артеріовенозна різ-

ниця у вмісті кисню (С(a-v)O2
), коефіці-

єнт екстракції кисню (КЕК), транспорт 

і споживання кисню (ТО2
 і VО2

), спожи-

вана тканинами потужність (СТП), кис-

невий резерв (КР), циркуляційний ре-

зерв (ЦР) [22]. 

Всі госпіталізовані пацієнти 

були прооперовані в перші 6 годин 

після надходження під внутрішньовен-

ною анестезією зі штучною вентиля-

цією легень (ШВЛ). 

Об’єми серцевих камер визна-

чали за допомогою ультразвукового 

апарату "ULTIMA PA" (Україна). Рі-

вень TnI визначався за допомогою біо-

хімічного автоматичного аналізатора 

"Cobas Integra 400" (Німеччина). Для 

контролю бюджету кисню була катете-

ризована променева артерія. Гази крові 

були визначені на аналізаторі "ABL800 

Flex Series 835" ("Radiometer", Данія). 

Результати досліджень 

Вихідні виміряні та розраховані по-

казники не відрізнялися статистично між 

групами і були зниженими, за винятком 

ППСО, який був підвищеним (рис. 1). 
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Рис. 1. Вплив ЕМГПС на кінетичні та динамічні показники. 

 

До 3-ї доби не було відмінностей 

у ФВ та СПТ між групами, ці показники 

достовірно зросли порівняно з вихід-

ними рівнями (ФВ у групах С та Е, від-

повідно, з 47,9±4,7 до 52,2±5,2  % 

і з 47,5±6,9 до 52,3±5,3 %, СПТ – від 

71,5±13,6 до 83,1±7,4 мм рт. ст. та від 

74,7±20,9 до 83,4±10,1 мм рт. ст., дані 

тут і надалі представлені у вигляді 

M±σ, на графіках – M±m). На цьому 

ж етапі СІ в групі С також значно зріс 

з 1,99±0,39 до 2,22±0,31 л/хв∙м2, тоді як 

в групі Е СІ не змінився статистично іс-

тотно (2,00±0,38 проти 2,06±0,30 л/хв∙м2). 

В той же час ППСО в групі Е  досто-

вірно, хоч і незначно, збільшився з 

2978±543 до 3255±206 дин∙с∙см-5∙м2, а в 

групі С статистично не змінився 

(2982±848 і 3052±494 дин∙с∙см-5∙м2). На 

7-у добу відмінності між групами були 

відсутні тільки для СПТ, який в групах 

С і Е достовірно збільшився і склав 

88,3±8,0 і 89,1±7,5 мм рт. ст. СІ на 

цьому етапі був значно вищим в групі E 

(2,97±0,32 л/хв∙м2), ніж у групі С 

(2,67±00,33 л/хв∙м2). ППСО, на відміну 

від цього, у групі Е був достовірно 

нижчий (2414±171 дин∙c∙см-5∙м2), ніж 

у групі C (2676±372 дин∙с∙см-5∙м2). 

Об’єднання всіх кінетичних і ди-

намічних показників відображене у по-

казнику ПКТ, динаміка якого представ-

лена на рис. 2. Спочатку ПКТ в обох 

 групах статистично не відрізнялася 

(314±68 і 344±144 мВт/м2 в групах С і Е 

відповідно). До 3-ї доби ПКТ в групі Е 

збільшилася недостовірно до 388±  

±101 мВт/м2, а в групі С – достовірно 

до 411±71 мВт/м2, що значно вище, ніж 

в групі Е. До 7-ї доби ПКТ достовірно 

збільшилася в обох групах, але в групі 

Е – більшою мірою (до 591±109 мВт/м2), 

ніж в групі С (525±88 мВт/м2), що значно 

нижче. 

 

 
 

Рис. 2. Вплив ЕМГПС на ПКТ. 

 

Транспорт кисню повторював ди-

наміку СІ, так як киснева ємність крові 

в групах на всіх стадіях статистично не 

відрізнялася (рис. 3). 

1,9

2,1

2,3

2,5

2,7

2,9

3,1

0 3 7

Доба

СІ,

л/хв∙м2

С

Е

M±m

65

70

75

80

85

90

95

100

105

110

0 3 7

Доба

СПТ,

мм рт. ст.

0

500

1000

1500

2000

2500

3000

3500
ППСО,

дин∙с∙м2∙см-5

ППСО

СПТ

С

С

M±m

Е

Е

0,25

0,30

0,35

0,40

0,45

0,50

0,55

0,60

0,65

0 3 7

Доба

ПКТ,

Вт/м2

С

M±m

Е



Експериментальна і клінічна медицина 91(1)2022 Experimental and Clinical Medicine 
 

ISSN print 2414-4517, ISSN online 2710-1487, https://ecm.knmu.edu.ua, ekm.journal@knmu.edu.ua 

 

 

Медицина невідкладних станів, 
анестезіологія та інтенсивна терапія 

27 
Emergency medicine,  

anesthesiology and intensive care 

 

    

Рис. 3. Вплив ЕМГПС на кисневий та енергетичний бюджет. 

 

Кисневий резерв, що відображає 

адекватність споживання тканинами 

кисню до їх потреб, спочатку не відріз-

нявся статистично між групами, склав-

ши 0,31±0,07 в групі С і 0,30±0,07 в 

групі Е (рис. 3). Далі в обох групах КР 

достовірно збільшувався на всіх етапах 

дослідження, але в групі С – повіль-

ніше. На 3-ю добу в групі С КР досяг 

0,34±0,05, а в групі Е – 0,41±0,16, на 7-

му різниця збільшилася ще більше: від-

повідно 0,54±0,16 і 0,67±0,27. 

 

 
 

Рис. 4. Вплив ЕМГПС на енергоефек-

тивність кровообігу. 

 

Циркуляційний резерв є таким, що 

інтегрує всі отримані результати (рис. 4). 

Під час надходження він знаходився на  

 рівні 98±35 мВт/м2 в групі С, у групі Е – 

109±66 мВт/м2 (р = 0,4). На наступних 

етапах спостереження ЦР достовірно 

збільшувався в обох групах, але в групі 

С – повільніше. На 3-ю добу ЦР в гру-

пах С і Е відповідно досяг рівня 143±37 

і 171±102 мВт/м2 (р = 0,15), на 7-му – 

286±94 і 392±173 мВт/м2 (р < 0,003). 

Рівень NT-proBNP при надход-

женні у всіх пацієнтів перевищував 

100 пг/мл, оскільки це було критерієм 

включення пацієнтів до дослідження та 

показником наявності ХСН (рис. 5). 

У групі С він становив 116,4±7,0 пг/мл, 

у групі Е – 119,2±10,8 пг/мл (р = 0,2). 

На 3-ю добу у групі С концентрація 

 

 
 

Рис. 5. Вплив ЕМГПС на рівень 

NT-proBNP. 
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NT-proBNP знизилася недостовірно (до 

114,4±7,4 пг/мл), а в групі Е – статис-

тично значуще (до 113,2±8,1 пг/мл), але 

між групами відмінності залишалися 

недостовірними. До 7-ї доби в групі С 

цей показник достовірно знизився, але 

незначно (до 109,1±8,5 пг/мл), тоді як 

у групі Е спостерігалося його різке зни-

ження до 65,8±23,3 пг/мл (р < 0,001), 

а максимальний рівень у групі стано-

вив 100 пг/мл. 

У групі С двоє пацієнтів померли 

наприкінці дослідження (на 7-у і 8-у 

добу), в групі Е всі вижили. У одного 

померлого ЦР при надходженні стано-

вив 26 мВт/м2, до кінця дослідження – 

49 мВт/м2, у іншого – відповідно 114 

і 77 мВт/м2, при цьому багато показни-

ків кровообігу у цих пацієнтів не були 

мінімальними в групі при надходженні. 

Обговорення результатів 

Поєднання гострої гіповолемії та 

ХСН при надходженні пацієнтів приро-

дним чином призвело до зниження СІ 

та СПТ з подальшим розвитком компе-

нсаторної вазопресорної реакції, яка 

проявилася у збільшенні ППСО та зни-

женні ПКТ [5]. Це призвело до падіння 

TO2
 і СТП, КР і ЦР. 

На 3-ю добу дослідження СПТ 

в обох групах була однаковою, хоча 

ППСО в групі Е достовірно, хоча і не-

значно, збільшився, а в групі С не змі-

нився. СІ і ПКТ, навпаки, лишилися не-

змінними в групі Е, тоді як в групі С 

вони достовірно  зросли. СТП на 3-ю 

добу також була достовірно вище в гру-

пі С, ніж у групі E. Тим не менш, КР на 

3-ю добу був достовірно вищим у групі 

Е, ніж у групі C, ЦР також був вищим 

у групі E, хоча і недостовірно. Отри-

мані результати свідчать про те, що на 

3-ю добу починає розвиватися анти-

гіпоксантний ефект ЕМГПС, що про-

являється зниженням потреби тканин в 

кисні і енергії, в результаті чого СТП 

стає адекватною потребам тканин. 

 На 7-у добу дослідження дія 

ЕМГПС проявилася чітко і достовірно. 

Якщо СПТ в обох групах статистично 

не відрізнявся, то ППСО в групі E став 

достовірно нижчим, а СІ достовірно 

вищим, як і ПКТ. Інтегральна оцінка 

ефекту ЕМГПС дається за допомогою 

рівня ЦР (рис. 4), який наприкінці дос-

лідження в групі Е досягнув референт-

них значень. 

У групі С померли двоє пацієнтів. 

В одного з них початковий рівень ЦР 

становив 26 мВт/м2, до кінця дослід-

ження піднялася лише до 49 мВт/м2. В 

одного з пацієнтів групи Е ЦР також 

становив 26 мВт/м2 при надходженні, 

але до кінця дослідження піднявся до 

275 мВт/м2. У обох пацієнтів діагнос-

тували пошкодження грудної клітини 

з лівостороннім гемотораксом і стру-

сом мозку. У другого померлого паці-

єнта групи С діагностували перелом ре-

бер праворуч, гемоторакс зліва, пере-

лом плеча і передпліччя. При надхо-

дженні ЦР у цього хворого становив 

114 мВт/м2, але потім він знизився до 

77 мВт/м2. Ці результати свідчать про 

те, що за наявності ХСН гостра гіпово-

лемія на тлі політравми без ураження 

міокарда і початкового ЦР близько 

100 мВт/м2 і нижче змушують очіку-

вати на важкий перебігу захворювання 

та свідчать про необхідність підтримки 

СЗМ за допомогою таких антигіпок-

сантних препаратів, як EMГПС. 

Таким чином, можна зробити висно-

вок, що ефект ЕМГПС розвивається по-

ступово й проявляється в першу чергу 

в переведенні тканин в більш економіч-

ний енергетичний режим, що в подаль-

шому позначається на більш швидкому 

відновленні функції системи кровоо-

бігу. 

Такий висновок можна проілюст-

рувати динамікою рівня NT-proBNP, а 

також його взаємозв'язком з ФВ, яку 

можна розглядати як показник СЗМ [22].  
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Концентрація NT-proBNP в групі Е 

після 3-ї доби дослідження значно зни-

жується (рис. 5). Крім того, концентра-

ція NT-proBNP до 3-ї доби сильно коре-

лювала з ФВ в обох групах, але на 7-у 

добу в групі Е цей зв’язок зник на тлі 

значного зниження концентрації  

NT-proBNP, що означає значне поліп-

шення CЗM у пацієнтів групи Е (рис. 6). 

 2. Основною причиною обтяжен-

ня недостатності кровообігу за наяв-

ності політравмі у пацієнтів без ура-

ження міокарда є дефіцит енергії в тка-

нинах, включаючи міокард. 

3. На фоні тканинного дефіциту 

енергії великого значення набуває зниження 

потреби в енергії тканин, що може бути 

досягнуто  за допомогою антигіпоксантів,  

 

 

 

 

 

Рис. 6. Взаємозалежність між рівнем NT-proBNP і ФВ на етапах дослідження.  

 

 

Висновки 

1. Хронічна серцева недостат-

ність обтяжує перебіг гострої гіповоле-

мії у пацієнтів з політравмою без ура-

ження міокарда. 

 яким є етилметилгідроксипіридину сук-

цинат (EMГПС). 

4. Ефект ЕМГПС починає розви-

ватися з 3-ї доби, коли тканини перево-

дяться в більш економічний енергетич- 
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ний режим, що в подальшому, до 7-ї 

доби, призводить до оптимізації функ-

ції кровообігу й до підвищення його 

енергоефективності. 

Перспективи дослідження 

Подальші дослідження  в даній  

 галузі будуть спрямовані на вивчення 

впливу антигіпоксантів на енергетику  

кровотоку за інших критичних станів. 
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Lutska S.V. 

INTENSIVE CARE OF ACUTE HYPOVOLEMIA IN COMBINATION WITH 

CHRONIC HEART FAILURE IN PATIENTS WITH POLYTRAUMA WITHOUT 

ACUTE MYOCARDIAL INJURY 

The impact effect assessment of ethylmethylhydroxypyridine succinate on the energy ef-

ficiency of blood circulation in patients with polytrauma without traumatic myocardial injury 

during chronic heart failure. The state of blood circulation was studied in 66 patients with pol-

ytrauma without myocardial injury on the background of CHF. Troponin I levels in all patients 

did not exceed 0.3 ng/ml, and NT-proBNP – was above 100 pg/ml, which confirmed the pres-

ence of chronic heart failure. Patients has been divided into 2 groups. Group S (n=33) – patients 

receiving standard intensive care, group E (n=33) – patients who were additionally injected 

with ethylmethylhydroxypyridine succinate 600 mg/day during a week. NT-proBNP, hemody-

namics, oxygen and energy budget within the admission, on the 3rd and 7th day were investi-

gated. The indicators of the energy budget, estimated by the circulatory reserve (CR), has been 

improved in all patients. Upon admission and on the 3rd day, it was not differ between groups, 

on the 7th day the CR in groups C and E was accordingly 286±94 and 392±173 mW/m2 

(p<0.003). The level of NT-proBNP on the 7th day in groups C and E decreased to (109.1±8.5) 

and (65.8±23.3) pg/ml (p<0.001). Chronic heart failure aggravates the course of acute 

hypovolemia in patients with polytrauma without myocardial damage. The main cause of ag-

gravation of circulatory failure during polytrauma without traumatic myocardial damage is en-

ergy deficiency in the myocardium. Ethylmethylhydroxypyridine succinate reduces the 
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myocardial energy requirement. The effect of ethylmethylhydroxypyridine succinate begins to 

develop after 3 days, reaching a maximum on the 7th day. 

Keywords: polytrauma, heart failure, NT-proBNP, ethylmethylhydroxypyridine suc-

cinate, energy of blood circulation. 

 

 

Луцкая С.В. 

ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ ОСТРОЙ ГИПОВОЛЕМИИ В СОЧЕТАНИИ 

С ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ У БОЛЬНЫХ  

С ПОЛИТРАВМОЙ БЕЗ ОСТРОГО ПОВРЕЖДЕНИЯ МИОКАРДА 

Оценивали влияние этилметилгидроксипиридина сукцината на энергоэффектив-

ность кровообращения у пациентов с политравмой без травматического поражения мио-

карда на фоне хронической сердечной недостаточности. У 66 пациентов с политравмой 

без травм миокарда на фоне хронической сердечной недостаточности изучали состояние 

кровообращения. Уровень тропонина I у всех больных не превышал 0,3 нг/мл, а NT-

proBNP был выше 100 пг/мл, что подтверждало наличие хронической сердечной недо-

статочности. Пациенты были разделены на две группы. Группа C (n=33) – пациенты, по-

лучавшие стандартную интенсивную терапию, группа Е (n=33) – пациенты, которым до-

полнительно вводили этилметилгидроксипиридин сукцинат 600 мг/сут в течение недели. 

Исследовали показатели NT-proBNP, гемодинамики, кислородного и  энергетического 

бюджета при поступлении, на 3-и и 7-е сутки. У всех больных улучшились показатели 

энергетического бюджета, оцениваемого по циркуляторному резерву. При поступлении 

и на 3-и сутки он не различался между группами, на 7-е сутки циркуляторный резерв в 

группах С и Е равнялся соответственно (286±94) и (392±173) мВт/м2 (р<0,003). Уровень 

NT-рrоBNP на 7-е сутки в группах С и Е снизился соответственно с (109,1±8,5) 

и (65,8±23,3) пг/мл (р<0,001). В результате исследования установили, что хроническая 

сердечная недостаточность усугубляет течение острой гиповолемии у пациентов с по-

литравмой без поражения миокарда. Основной причиной утяжеления недостаточности 

кровообращения является энергетический дефицит миокарда. Этилметилгидроксипири-

дина сукцинат снижает потребность в энергии миокарда. Эффект этилметилгидроксипи-

ридина сукцината начинает развиваться после 3-х суток, достигая максимума на 7-е 

сутки. 

Ключевые слова: политравма, сердечная недостаточность, NT-proBNP, этилме-

тилгидроксипиридина сукцинат, энергетика кровообращения. 
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