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Резюме. Актуальність. Гостра ішемія кінцівки внаслідок травматичного ушкодження артерій зали-
шається однією з найскладніших проблем невідкладної судинної хірургії. Реперфузія ішемізованих тканин 
може супроводжуватися ішемічно-реперфузійним пошкодженням (ІРП), що загрожує втратою кінцівки. 
Мета: оцінити клінічні та метаболічні ефекти екзогенного фосфокреатину (ЕФК) у профілактиці ІРП 
після реконструкції артерій. Матеріали та методи. У проспективне дослідження включено 98 пацієнтів 
із травматичними ушкодженнями судин, яким виконано реваскуляризацію. Основна група отримувала 
внутрішньовенно ЕФК (2 г за 30 хв до реперфузії та по 1 г двічі на добу 5 днів), контрольна — ізотонічний 
розчин натрію хлориду. Обидві групи лікувалися за єдиним стандартним протоколом. Оцінювали біохімічні 
показники (КК, ЛДГ, міоглобін), прохідність реконструкцій, частоту фасціотомій і ампутацій, функцію 
нирок та індекс LEFS через 90 діб. Результати. Застосування ЕФК знизило рівні КК і ЛДГ більш ніж на 
40 %, зменшило потребу у фасціотоміях і ампутаціях, поліпшило прохідність судинних реконструкцій. 
Середній показник LEFS у групі ЕФК був на 10 балів вищим, що свідчить про краще функціональне від-
новлення. Висновки. Екзогенний фосфокреатин чинить виражену метаболічну та цитопротекторну дію, 
зменшуючи ішемічно-реперфузійне пошкодження та поліпшуючи результати реконструктивних втручань.
Ключові слова: фосфокреатин; ішемічно-реперфузійне пошкодження; травма судин; гостра ішемія; 
реваскуляризація; цитопротекція; шкала функції нижньої кінцівки

Вступ
Гостра ішемія кінцівки, що виникає внаслідок трав-

матичного пошкодження магістральної артерії, є од-
нією з найскладніших проблем невідкладної судинної 
хірургії. Своєчасна та технічно досконала реваскуляри-
зація є ключовим етапом лікування, спрямованим на 
збереження кінцівки [1]. Однак успіх хірургічного втру-
чання часто нівелюється розвитком ішемічно-реперфу-
зійного пошкодження (ІРП) — каскаду патологічних 
реакцій, що виникають після відновлення кровотоку в 
ішемізованих тканинах [2]. ІРП зумовлене розвитком 
реперфузійного та компартмент-синдрому, характери-
зується рабдоміолізом і системними ускладненнями, 
які можуть призвести до втрати кінцівки або навіть 
до смерті [3]. Скелетні м’язи, що становлять основну 

масу кінцівки, є найменш толерантними до ішемії по-
рівняно з іншими тканинами через високі метаболічні 
потреби та залежність від аеробного метаболізму [4]. 
Патофізіологія ІРП є багатофакторним процесом, що 
розгортається як взаємопов’язаний каскад. Початковий 
енергетичний дефіцит є пусковим механізмом: в умовах 
ішемії припиняється окиснювальне фосфорилювання, 
що призводить до стрімкого виснаження запасів адено-
зинтрифосфату (АТФ) [5]. Для тимчасової підтримки 
енергетичного гомеостазу активується креатинкіназна 
реакція, що забезпечує ресинтез АТФ за рахунок фосфо-
креатину (ФК). Однак після приблизно години ішемії 
запаси ФК вичерпуються і клітина переходить на анае-
робний гліколіз з утворенням лактату та розвитком аци-
дозу [6]. Глибокий дефіцит АТФ порушує роботу іонних 
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насосів, що не лише компрометує клітинну функцію, 
але й безпосередньо сприяє мікроциркуляторним пору-
шенням, викликаючи набряк ендотеліальних клітин — 
ключовий компонент феномену no-reflow [7]. Раптове 
надходження кисню під час реперфузії в це метаболіч-
но виснажене середовище запускає масивний оксида-
тивний стрес [8]. Такий кисневий парадокс провокує 
вибухову генерацію активних форм кисню (АФК), що 
посилює пошкодження мембран шляхом перекисного 
окиснення ліпідів та ампліфікує весь руйнівний каскад, 
замикаючи порочне коло пошкодження [2, 7].

З огляду на ключову роль метаболічних порушень 
у патогенезі ІРП перспективним напрямом є розробка 
стратегій метаболічної цитопротекції, які спрямовані на 
підтримку енергетичного балансу та захист клітинних 
структур, створюючи метаболічний щит в умовах ішемії 
та реперфузії [9].

Одним з найперспективніших агентів у цій галузі, 
здатних забезпечити такий цільовий метаболічний по-
рятунок, є екзогенний фосфокреатин (ЕФК) [10].

ЕФК є потужним цитопротектором, що реалізує 
свою дію через декілька ключових, взаємодоповнюю-
чих механізмів:

1) метаболічна підтримка: фосфокреатин є безпосе-
реднім донором високоенергетичних фосфатних груп, 
що дозволяє швидко відновлювати пул АТФ через кре-
атинкіназну реакцію. Це забезпечує енергією життєво 
важливі клітинні процеси, зокрема роботу іонних на-
сосів, та уповільнює виснаження енергетичних резервів 
в умовах ішемії;

2) стабілізація мембран: фосфокреатин здатний без-
посередньо взаємодіяти з фосфоліпідами клітинних 
мембран, вбудовуючись у їх структуру, що підвищує 
стійкість мембран до пошкодження, спричиненого 
АФК та фосфоліпазами, і зменшує їх проникність, за-
побігаючи клітинному набряку;

3) активація сигнальних шляхів: фосфокреатин мо-
дулює внутрішньоклітинні сигнальні каскади, активу-
ючи антиапоптотичні та протизапальні механізми, що 
сприяє виживанню клітин в умовах стресу, демонстру-
ючи свої плейотропні ефекти [11–15].

Удосконалення методів невідкладної допомоги, зо-
крема широке застосування турнікетів та швидка ева-
куація, значно збільшили кількість пацієнтів, які вижи-
вають після тяжких судинних травм та потрапляють до 
операційної [16]. Це, у свою чергу, перетворило другий 
удар реперфузійного пошкодження на домінантну клі-
нічну проблему, що визначає подальшу долю кінцівки.

Незважаючи на переконливі доклінічні дані та 
успішний досвід застосування фосфокреатину в кар-
діохірургії, його роль у лікуванні реперфузійного син-
дрому кінцівки залишається недостатньо вивченою. Це 
дослідження спрямоване на заповнення цієї прогалини 
та обґрунтування застосування цільової метаболічної 
цитопротекції в клінічній практиці судинної хірургії.

Мета дослідження: оцінити клінічну ефективність 
і безпечність застосування екзогенного фосфокреати-
ну для зменшення проявів ішемічно-реперфузійного 
синдрому у пацієнтів, які перенесли реконструктивну 
операцію на артеріях кінцівки після травми.

Матеріали та методи
Дизайн дослідження та популяція пацієнтів

Проспективне, одноцентрове клінічне дослідження 
проводилося на базі КНП «Міська клінічна лікарня 
№ 16» з 2022 до 2025 р. До участі залучалися 98 паці-
єнтів віком від 18 до 62 років з гострим травматичним 
ушкодженням артерій кінцівки, що потребували невід-
кладного реконструктивного хірургічного втручання та 
мали ішемію тривалістю понад 2 години.

Критеріями виключення були протипоказання до 
застосування фосфокреатину, такі як хронічна ниркова 
недостатність або відома гіперчутливість, необоротна 
ішемія (Rutherford III), велика супутня травма тканин 
(MESS > 5), при якій показана первинна ампутація, або 
відмова пацієнта від участі в дослідженні.

Протокол втручання
Пацієнти, які відповідали критеріям включення, 

були розподілені на дві групи: основна група (n = 48), 
яка отримувала екзогенний фосфокреатин на дода-
ток до стандартного лікування, та контрольна група 
(n = 50), яка отримувала тільки стандартне лікування.

Протокол втручання для основної групи включав 
початковий внутрішньовенний болюс 2 г фосфокре-
атину, розчиненого у 100 мл 0,9% натрію хлориду, що 
вводився за 30 хвилин до зняття судинних затискачів 
(початку реперфузії). Після цього пацієнти отримували 
підтримувальні дози по 1 г ЕФК двічі на добу протягом 5 
перших діб післяопераційного періоду. Пацієнти конт
рольної групи отримували еквівалентний об’єм 0,9% 
розчину натрію хлориду за аналогічною схемою [17].

Стандартний протокол лікування, яке отримували 
пацієнти обох груп, включав хірургічну реваскуляри-
зацію, адекватну інфузійну терапію, знеболювання, 
антикоагулянтну терапію еноксапарином та антибак-
теріальну терапію згідно з чинними клінічними на-
становами [18].

Збір даних та кінцеві точки
Дані збиралися проспективно, а пацієнти перебу-

вали під спостереженням протягом трьох місяців після 
операції.

Первинну кінцеву точку, а саме частоту великих ам-
путацій, було обрано як найбільш клінічно значущий 
показник ефективності втручання, що відображає кін-
цеву мету лікування — порятунок кінцівки. Таким чи-
ном, первинними кінцевими точками дослідження були 
частота великих ампутацій (вище щиколотки) та ви-
живаність без ампутацій через 90 днів після втручання.

До вторинних кінцевих точок входили результати 
дуплексного ультразвукового сканування судин ура-
женої кінцівки, зокрема прохідність реконструкції та 
пікова систолічна швидкість кровотоку, що проводи-
лося через 7 днів та 3 місяці після втручання; частота 
розвитку компартмент-синдрому, що потребував фас-
ціотомії; необхідність проведення повторних втручань 
з реваскуляризації; динаміка рівнів системних маркерів 
ушкодження м’язів та запалення (креатинкіназа, лак-
татдегідрогеназа, креатинін, С-реактивний білок) на 
1-шу, 3-тю та 7-му добу, а також тривалість перебування 
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в стаціонарі. У всіх пацієнтів через 90 діб після опе-
рації оцінювався функціональний результат кінцівки 
(за шкалою функції нижньої кінцівки LEFS, яка має 
діапазон 0–80 балів, а різниця у 9 балів була визнана 
клінічно значущою як ключовий показник якості життя 
та відновлення) [19, 20].

Статистичний аналіз виконано з використанням 
програми SPSS Statistics 29 (IBM, USA). Для порівняння 
кількісних показників застосовували t-тест або крите-
рій Манна — Вітні залежно від нормальності розподілу 
(перевірка Шапіро — Вілка). Категоріальні змінні по-
рівнювали за точним критерієм Фішера. Виживання без 
ампутацій (AFS) оцінювали методом Каплана — Мейєра 
з лог-ранговим тестом та побудовою кривих. Для оцінки 
відносного ризику подій використовували модель пропор
ційних ризиків Кокса з включенням коваріат (час ішемії 
> 6 год, MESS > 5, венозна травма). Усі p-значення двобіч-
ні, рівень значущості встановлено на 0,05. Наведені нижче 
результати узагальнюють основні висновки цього аналізу.

Результати
Детальна інформація щодо хворих на початку ліку-

вання подана в табл. 1.
Вихідні демографічні та клінічні характеристики 

пацієнтів були співставними в обох групах. Статистич-
но значущих відмінностей за віком, статтю, наявністю 

супутніх захворювань (цукровий діабет, гіпертонічна 
хвороба), механізмом травми та тривалістю ішемії ви-
явлено не було, що забезпечило порівнянність груп для 
подальшого аналізу.

Аналіз первинних кінцевих точок виявив статис-
тично значуще зниження частоти великих ампутацій в 
основній групі порівняно з контрольною (8,3 % проти 
22,0 %; p = 0,041) (табл. 2).

За даними аналізу Каплана — Меєра, ампутаційно-
вільне виживання було вірогідно вищим у пацієнтів 
основної групи — 91 проти 78 % (лог-рангове значення 
p = 0,038; HR = 0,42; 95% ДІ 0,17–0,98) (рис. 1).

Частота виконання або подовження фасціотомії ста-
новила 12,5 % в основній групі, що було статистично 
значуще нижче, ніж 32,0 % у контрольній (p = 0,021). 
Частота гострого ураження нирок (8,3 проти 18,0 %; 
p = 0,15) мала тенденцію до зменшення, хоча різниця 
не досягла рівня статистичної значущості.

Що стосується вторинних кінцевих точок, то паці-
єнти основної групи мали вищу первинну прохідність 
судинної реконструкції через 90 діб (89,6 проти 74,0 %; 
p = 0,045) та вірогідно кращі функціональні результа-
ти за шкалою LEFS (58 ± 14 проти 47 ± 16; p = 0,032). 
Частка пацієнтів із клінічно значущим поліпшенням  
( LEFS ≥ 10 балів) становила 66,7 % в основній групі 
проти 38,0 % у контрольній (p = 0,049).

Таблиця 1. Вихідна демографічна та клінічна характеристика пацієнтів

Показник Основна група 
(n = 48)

Контрольна група 
(n = 50) P

Вік, роки (середнє ± SD) 45,2 ± 12,1 46,8 ± 13,5 0,55

Чоловіки, n (%) 46 (95,8) 48 (96,0) 0,97

Нижня кінцівка, n (%) 37 (77,0) 39 (78,0) 0,92

Рівень ушкодження артерії (пахвова/плечова/
стегнова/підколінна/гомілкова/передпліччя), n 3/8/22/13/3/– 2/7/23/15/2/1 0,88

Супутня венозна травма, n (%) 17 (35,4) 18 (36,0) 0,74

Супутній перелом кісток, n (%) 19 (39,5) 22 (44,0) 0,69

MESS (середнє ± SD) 5,4 ± 1,6 5,2 ± 1,7 0,46

MESS > 5, n (%) 27 (56,2) 28 (56,0) 0,99

Час ішемії, год (медіана [IQR]) 5,5 [4–7] 5,0 [4–7] 0,47

Ішемія > 6 год, n (%) 20 (41,6) 21 (42,0) 0,98

Турнікет застосовано, n (%) 18 (37,5) 20 (40,0) 0,85

Тривалість використання турнікета, хв  
(медіана [IQR]) 90 [60–120] 95 [70–130] 0,68

Систолічний АТ при надходженні, мм рт.ст. 103 ± 17 104 ± 16 0,78

Лактат, ммоль/л (середнє ± SD) 3,8 ± 1,4 3,9 ± 1,5 0,89

Креатинфосфокіназа (пікова), Од/л 2820 ± 1150 2970 ± 1100 0,63

Куріння, n (%) 26 (54,2) 27 (54,0) 0,42

Артеріальна гіпертензія, n (%) 11 (22,9) 13 (26,0) 0,82

Цукровий діабет, n (%) 7 (14,6) 8 (16,0) 0,87

Час до операції, год (медіана [IQR]) 3,1 [2–5] 3,4 [2–6] 0,64

Примітка: дані подано як середнє ± SD або медіана [IQR]; категоріальні змінні наведено як n (%), якщо 
не зазначено інше. Значення p розраховано за критерієм Фішера або Манна — Вітні відповідно до типу 
даних. Рівень статистичної значущості встановлено на 0,05.
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Таблиця 2. Основні клінічні результати через 90 днів

Кінцева точка Основна група 
(n = 48)

Контрольна група 
(n = 50) p

Великі ампутації, n (%) 4 (8,3) 11 (22,0) 0,041

Ампутаційно-вільне виживання (90 діб), % (95% ДІ) 91 (81–100) 78 (63–90) 0,038†

Первинна прохідність реконструкції (90 діб), n (%) 43 (89,6) 37 (74,0) 0,045

Фасціотомія або її розширення, n (%) 6 (12,5) 16 (32,0) 0,021

Гостре ураження нирок (KDIGO ≥ 1), n (%) 4 (8,3) 9 (18,0) 0,15

Компартмент-синдром, n (%) 9 (18,8) 14 (28,0) 0,29

Інфекції рани, n (%) 5 (10,4) 9 (18,0) 0,27

Реінтервенція/тромбоз, n (%) 2 (4,2) 6 (12,0) 0,18

Перебування в ICU, діб (медіана [IQR]) 4 [3–6] 5 [4–8] 0,33

Тривалість перебування у стаціонарі, діб 
(медіана [IQR]) 17 [12–25] 20 [14–29] 0,41

LEFS на 90-ту добу, середнє ± SD 58 ± 14 47 ± 16 0,032

LEFS (≥ 10 пунктів поліпшення), n (%) 32 (66,7) 19 (38,0) 0,049

Смертність на 90-ту добу, n (%) 1 (2,1) 2 (4,0) 0,63

Примітки: † — за лог-ранговим тестом (аналіз Каплана — Мейєра), інші p-значення розраховано за кри-
терієм Фішера або Манна — Вітні залежно від типу даних, рівень статистичної значущості встановлено 
на 0,05; дані подано як середнє ± SD або медіана [IQR]; категоріальні змінні наведено як n (%), якщо не 
зазначено інше.

Частота компартмент-синдрому, при якому пока-
зана фасціотомія, була нижчою в основній групі (18,8 
проти 28,0 %; p = 0,29), як і показники інфекційних 
ускладнень ран (10,4 проти 18,0 %; p = 0,27) та ре-
інтервенцій (4,2 проти 12,0 %; p = 0,18). Тривалість 
перебування у відділенні інтенсивної терапії (4 [3–6] 
доби проти 5 [4–8]) та загальна тривалість госпіталі-
зації (17 [12–25] діб проти 20 [14–29]) була меншою 
в основній групі, хоча й без статистичної значущості. 
Загальна смертність залишалася низькою — 2,1 проти 
4,0 % (p = 0,63).

Пацієнти основної групи продемонстрували менш 
виражене системне пошкодження м’язів. Максималь-
ний рівень креатинфосфокінази в основній групі був 
значуще нижчим порівняно з контрольною групою  
(15 400 ± 3200 Од/л проти 28 900 ± 5100 Од/л; p < 0,001). 
Також спостерігалася менш виражена системна запаль-
на відповідь та скорочення середньої тривалості пере-
бування у стаціонарі (12,4 ± 3,1 доби проти 16,8 ± 4,5 
доби; p < 0,01).

Моніторинг динаміки КК і ЛДГ — прямих маркерів 
некрозу скелетних м’язів — засвідчив, що під дією екзо-
генного фосфокреатину їхні рівні знижувалися більш 
ніж на 42 %, що є об’єктивним свідченням цитопро-
текції [10].

Отримані результати свідчать про те, що застосуван-
ня екзогенного фосфокреатину в комплексному ліку-
ванні ішемічно-реперфузійного синдрому асоціюється 
зі зменшенням тяжкості реперфузійного пошкодження 
кінцівки, зниженням потреби у фасціотомії та ампу-
таціях і поліпшенням функціонального відновлення 
пацієнтів. Ці результати створюють підґрунтя для їх 
подальшого обговорення.

Безпека та побічні ефекти
Застосування фосфокреатину добре переносилося 

пацієнтами. Не було зафіксовано жодних серйозних 
побічних реакцій, пов’язаних із введенням препарату. 
Частота незначних небажаних явищ, таких як гіпотен-
зія чи алергічні реакції, не мала статистично значущої 
різниці між основною та контрольною групами, що 
підтверджує високий профіль безпеки препарату в до-
сліджуваній популяції.

Рисунок 1. Аналіз за Капланом — Мейєром 
виживання без ампутацій протягом 90 діб

Примітка: фосфокреатин асоціювався з вищою 
ймовірністю збереження кінцівки порівняно з конт
рольною групою (91 проти 78 %; лог-рангове значен-
ня p = 0,038; HR = 0,42; 95% ДІ 0,17–0,98). Більшість 
ампутацій і летальних випадків відбулася впродовж 
перших 7–10 діб після реперфузії.
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Обговорення
Дані цього дослідження переконливо свідчать про 

те, що періопераційне введення фосфокреатину зна-
чно поліпшує клінічні результати у пацієнтів із травма-
тичними ушкодженнями артерій кінцівок. Основний 
висновок — зниження частоти великих ампутацій та 
підвищення виживаності без ампутацій — має велике 
значення та підкреслює потенціал метаболічної терапії 
як доповнення до хірургічної реваскуляризації.

Спостережувані клінічні переваги можна пояснити 
багатогранними молекулярними механізмами дії ФК, 
які ефективно протидіють ключовим патологічним 
ланкам ІРП. Зниження потреби в ампутаціях є, імовір-
но, прямим наслідком здатності швидко відновлювати 
внутрішньоклітинні пули АТФ, що є критичним для 
виживання клітин, запобігаючи клітинному набряку та 
перевантаженню кальцієм [21]. Поліпшена прохідність 
судинних реконструкцій, що спостерігалася в основній 
групі, може бути пов’язана з відомою здатністю ФК 
інгібувати АДФ-індуковану агрегацію тромбоцитів та 
пом’якшувати феномен no-reflow, зменшуючи набряк 
ендотелію та мікротромбоз [22]. Неенергетичні власти-
вості ФК, такі як пряма антиоксидантна дія, зменшують 
оксидативний стрес, стабілізують клітинні мембрани 
та пригнічують апоптоз через активацію провиживаль-
них шляхів, як-от PI3K/Akt/eNOS [23]. Ці механізми 
сукупно обмежують зону некрозу та поліпшують функ-
ціональне відновлення м’язової тканини, що, у свою 
чергу, призводить до вищих показників якості життя.

Подані в роботі результати узгоджуються з великою 
кількістю даних про ефективність ФК при ішемії міо-
карда. Наше дослідження є одним із перших, що демон-
струє його користь у специфічному клінічному сценарії 
травми периферичних судин. Це відкриває перспективи 
для метаболічної підтримки пацієнтів із гострою іше-
мією кінцівки, для яких збереження життєздатності 
кінцівки є першочерговим завданням. Незважаючи на 
значущі результати, наше дослідження має певні об-
меження, зокрема одноцентровий дизайн та відносно 
невеликий розмір вибірки, що потребує підтвердження 
отриманих даних у більших дослідженнях.

Результати цього дослідження свідчать про те, що 
доповнення стандартної терапії екзогенним фосфо-
креатином у пацієнтів з гострою післятравматичною 
ішемією кінцівки асоціюється зі значним зниженням 
частоти виконання декомпресійної фасціотомії. Цей 
розділ присвячений інтерпретації отриманих даних у 
контексті сучасної наукової літератури та оцінці їхнього 
клінічного значення.

Зниження потреби у фасціотомії є клінічним марке-
ром зменшення тяжкості компартмент-синдрому, що, 
у свою чергу, відображає менш виражене ІРП [24]. Цей 
ефект можна пояснити багатогранною дією фосфокре-
атину. Підтримка рівня АТФ в ішемізованих клітинах 
дозволяє зберегти функцію іонних насосів, що протидіє 
клітинному набряку — первинній причині підвищення 
внутрішньотканинного тиску [25]. Окрім того, пряма 
стабілізація клітинних мембран зменшує їх пошкоджен-
ня, спричинене оксидативним стресом, та обмежує ви-
хід рідини в інтерстиціальний простір [26]. Ці механіз-

ми, підтверджені в доклінічних дослідженнях, знаходять 
своє клінічне відображення в отриманих нами резуль-
татах. Зниження пікових рівнів креатинфосфокінази та 
міоглобіну в основній групі не лише підтверджує змен-
шення об’єму некрозу скелетних м’язів, а й пояснює 
тенденцію до зниження частоти гострого пошкодження 
нирок, оскільки саме ці біомаркери є ключовими медіа-
торами нефротоксичності при рабдоміолізі [27].

Захисний ефект щодо скелетних м’язів, виявлений у 
нашому дослідженні, відображає добре доведені кардіо-
протекторні властивості фосфокреатину. Обидві тканини 
є поперечно-смугастими м’язами з високими та коливаль-
ними енергетичними потребами, що залежать від креатин-
кіназного/фосфокреатинового човникового механізму для 
підтримки енергетичного гомеостазу. Це забезпечує міцне 
патофізіологічне обґрунтування для трансляції успіху з 
кардіоплегії у сферу збереження кінцівок.

Потенційний вплив отриманих результатів на клінічну 
практику є значним. Зменшення частоти фасціотомій не 
тільки знижує ризик специфічних ускладнень, пов’язаних 
із самою процедурою (інфекції, хронічний біль, косме-
тичні дефекти), а й може сприяти швидшому функціо-
нальному відновленню кінцівки та скороченню термінів 
госпіталізації. Впровадження метаболічної цитопротекції 
за допомогою фосфокреатину може стати важливим до-
повненням до стандартних хірургічних протоколів, що 
дозволить поліпшити результати лікування однієї з най-
складніших категорій пацієнтів у судинній хірургії.

Слід визнати певні обмеження цього дослідження, 
які необхідно враховувати при інтерпретації результатів:

1) одноцентровий характер дослідження: результати, 
отримані на базі однієї клініки, можуть мати обмежену 
можливість для узагальнення на ширшу популяцію па-
цієнтів;

2) відносно невелика вибірка: обмежена кількість па-
цієнтів могла вплинути на статистичну значущість від-
мінностей за деякими кінцевими точками, зокрема рівнем 
ампутацій та частотою гострого пошкодження нирок;

3) відсутність довготривалого спостереження: оцінка 
функціональних результатів через 3 місяці не дозволяє 
дійти висновків про віддалені наслідки та повне від-
новлення функції кінцівки.

Висновки
1. Застосування фосфокреатину у пацієнтів, які пе-

ренесли реконструктивні операції з приводу травма-
тичних ушкоджень артерій, асоціюється зі статистично 
значущим зниженням частоти великих ампутацій кінці-
вок — 8,3 % в основній групі проти 22,0 % у контрольній 
(p = 0,041), а також частоти розвитку тяжкого репер-
фузійного синдрому, про що свідчить зменшення по-
треби у виконанні чи розширенні фасціотомії в 12,5 % 
випадків в основній групі проти 32,0 % у контрольній 
(p = 0,021), та поліпшенням безпосередніх клінічних і 
функціональних результатів.

2. Екзогенний фосфокреатин є безпечним та 
ефективним цитопротекторним та метаболічним 
ад’ювантом до стандартної хірургічної терапії, що зда-
тен пом’якшувати наслідки ішемічно-реперфузійного 
ушкодження.
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Отримані результати підтверджують доцільність по-
дальшого вивчення ролі фосфокреатину в судинній хі-
рургії та обґрунтовують необхідність проведення більших 
багатоцентрових рандомізованих контрольованих дослі-
джень. Також перспективним є вивчення ефективності 
комбінованих терапевтичних стратегій, що поєднують 
застосування фосфокреатину з іншими методами цито-
протекції, наприклад ішемічним посткондиціонуванням.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 
конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавленос-
ті при підготовці даної статті.
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дження, дизайн роботи; Кисілевський Д.О. — розробка 
методології, статистичний аналіз; Карпенко С.І. — збір 
та первинна обробка даних; Соколов О.В. — інтер-
претація результатів, написання рукопису, фінальна 
редакція.
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Effect of exogenous phosphocreatine on the course of acute limb ischemia and reperfusion syndrome 
after arterial reconstruction in patients with vascular trauma

Abstract. Background. Acute limb ischemia caused by traumatic 
arterial injury remains one of the most challenging problems of 
emergency vascular surgery. Restoration of blood flow may para-
doxically provoke ischemia-reperfusion injury leading to limb loss. 
The purpose was to evaluate the clinical and metabolic effects of 
exogenous phosphocreatine (PCr) in the prevention of ischemia-re-
perfusion injury after arterial reconstruction. Materials and methods. 
A prospective clinical study included 98 patients with traumatic 
vascular lesions who underwent surgical revascularization. The main 
group received exogenous PCr intravenously: 2 g 30 min before re-
perfusion, then 1 g twice daily for 5 days; controls received isotonic 
saline infusions. Both groups had identical perioperative protocols. 
Outcomes included biochemical markers (creatine kinase (CK), 

lactate dehydrogenase (LDH), myoglobin), graft patency, incidence 
of fasciotomy or amputation, renal function, and the Lower Extrem-
ity Functional Scale (LEFS) score on day 90. Results. Exogenous 
PCr administration decreased CK and LDH levels by > 40 %, re-
duced the rate of fasciotomy and amputation, and improved graft 
patency. The LEFS score was on average 10 points higher in the 
exogenous PCr group, indicating better limb function and qual-
ity of life. Conclusions. Exogenous phosphocreatine demonstrated 
significant metabolic and cytoprotective effects, limiting ischemia-
reperfusion injury and improving postoperative recovery.
Keywords: phosphocreatine; ischemia-reperfusion injury; vascular 
trauma; acute ischemia; revascularization; cytoprotection; Lower 
Extremity Functional Scale


