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рих з меншою проміненцією
пухлини (у цьому разі швидкість
згортання зменшена на 22,7 %,
а час згортання вірогідно збіль-
шений на 24,1 %). Швидкість лі-
зису у хворих із проміненцією
пухлини 4–8 мм зменшується
до відповідних значень у конт-
рольній групі та менше на 37,7 %
— порівняно з даними у паці-
єнтів із проміненцією до 4 мм,
а час лізису та напівлізису по-
довжені на 16,5 і 36,5 % відпо-
відно порівняно із хворими з
меншою проміненцією.

При подальшому рості пух-
лини знову відзначається збіль-
шення рівня фібриногену на
17,9 % (Р=0,19) і швидкості згор-
тання крові в 1,7 разу (Р=0,03),
при цьому час згортання скоро-
чується на 7,2 % (Р=0,31) по-
рівняно із контролем. Спостері-
гається деяка активація фібри-
нолізу: швидкість лізису зрос-
тає на 17,7 % (Р=0,35), а час
лізису та напівлізису зменшуєть-
ся на 2,0 і 9,2 % (Р=0,84 і 0,44
відповідно) порівняно з контро-
лем. Отже, можна припустити,
що за великої проміненції пух-
лини (понад 8 мм) ступінь ак-
тивації фібринолітичної систе-
ми є недостатнім для компен-
сації значного прискорення згор-
тання крові. Різноспрямованість
змін гемостазу у хворих з різ-
ною проміненцією пухлини мо-
же бути пов’язана з різними фа-

зами пухлинної прогресії [9] і по-
требує подальшого вивчення з
використанням додаткових па-
раметрів гемостазу.

Висновки

1. У хворих на увеальну ме-
ланому спостерігаються актива-
ція згортання крові (швидкість
згортання вірогідно зростає на
35,1 %) і тенденція до активації
фібринолітичної ланки гемоста-
зу порівняно зі здоровими до-
норами.

2. Виявлена кореляція акти-
вації згортання крові з наявніс-
тю інвазії меланоми у склеру
(r=0,77; Р=0,009).

3. Зміни стану гемостазу у
пацієнтів із різною промінен-
цією пухлини мають різноспря-
мований характер: на початко-
вих стадіях відзначається акти-
вація коагуляційної та фібрино-
літичної систем, із ростом пух-
лини активність обох систем
падає, а на термінальних ста-
діях показаний дисбаланс між
коагуляційною та фібринолі-
тичною ланками гемостазу в бік
гіперкоагуляції, що може бути
фактором ризику підвищеного
тромбоутворення.
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Вступ

Гостра крововтрата — це
синдром, що виникає у відпо-
відь на первинне зменшення
об’єму циркулюючої крові (ОЦК)
у судинному руслі [1]. В умовах
гострої кровотечі тиск у порож-

нинах серця зменшується, як
наслідок — знижуються ударний
об’єм серця (УОС), хвилинний
об’єм серця (ХОС) та артері-
альний тиск [3]. Крім того, змен-
шується доставка кисню до тка-
нин, яка визначається як по-
хідне серцевого викиду і вмісту

кисню в артеріальній крові. Ос-
танні є функцією насичення ге-
моглобіну (сатурації), концент-
рації гемоглобіну і кисню, фі-
зично розчиненого в артеріаль-
ній крові [2]. Хоча зростання
серцевого викиду — це первин-
на компенсаторна реакція при

УДК 616.33/.34-005.1-036.11-089.5-08

О. О. Павлов

СТАН ПОКАЗНИКІВ КИСНЕВОГО СТАТУСУ
У ПАЦІЄНТІВ ІЗ ГОСТРОЮ

ШЛУНКОВО-КИШКОВОЮ КРОВОТЕЧЕЮ
Інститут загальної та невідкладної хірургії АМН України, Харків



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË34

зменшенні киснево-транспорт-
ної здатності, зміна мікроцирку-
ляції може значно впливати на
транспорт кисню на рівні тка-
нин. Так, під час кровотечі для
збереження доставки кисню у
центральну нервову систему і
до міокарда запускається пере-
розподільний механізм, що змен-
шує потік крові та доставку кис-
ню до шкіри, м’язів і органів
черевної порожнини [4].

Метою даного дослідження є
визначення динаміки показників
кисневого статусу залежно від
схеми загального знеболювання
в умовах гострої кровотечі.

Матеріали та методи
дослідження

Для досягнення поставленої
мети було проведено дослі-
дження на базі Інституту загаль-
ної та невідкладної хірургії АМН
України (директор — д-р. мед.
наук, проф. В. В. Бойко). У до-
слідженні взяли участь хворі із
гострою шлунково-кишковою
кровотечею з об’ємом крово-
втрати не менше 30 і не біль-
ше 50 % ОЦК. Серед них було
90 (75 %) чоловіків і 30 (25 %) жінок.
Середній вік становив (48,9±
±5,1) року. Дослідження викону-
валося в трьох групах: із мо-
нонаркозом кетаміном (1–3 мг/кг),
наркозом комбінацією пропофо-
лу (4,28±0,24) мг/(кг·год) і фента-
нілу — (0,0003±0,0006) мг/(кг·год),
комбінацією тіопенталу натрію
(TiNa) — 1–2 мг/кг, гамма-
оксимасляної кислоти ГОМК —
100 мг/кг і фентанілу —
10 мкг/кг. Вивченню підлягало
визначення показників киснево-
го транспорту — а саме достав-
ка кисню (ДО2), споживання
кисню (ВО2), коефіцієнт утилі-
зації кисню (КУ О2); показники
системної гемодинаміки, а са-
ме: ударний індекс (УІ), серце-
вий індекс (СІ), загальний пери-
ферійний опір судин (ЗПОС).
Параметри кисневого транспор-
ту визначали методом тетрапо-
лярної реографії на УЗД-ска-
нері Simens. Кисневий баланс
організму було вивчено з вико-
ристанням даних газового скла-
ду крові та показників систем-
ної гемодинаміки. Вивчалися та-

кож показники доставки, спожи-
вання кисню та його утилізації.

Результати дослідження
та їх обговорення

Внаслідок фармакологічної дії
кетаміну на тонус периферійних
судин і моторну функцію сер-
ця у пацієнтів із мононаркозом
кетаміном відмічено максималь-
не, порівняно з іншими групами
дослідження, зростання показ-
ника ЗПОС і мінімальне значен-
ня КУ О2. Відмічено поступове
зниження (Р<0,05) показника ДО2
до (386 ± 73) мл/(хв·м2). Одно-
часно зростали показники ВО2
і КУ О2 до (184 ± 92) мл/(хв·м2) і
(30 ± 3) % відповідно. Негатив-
не зниження відмічено і в ди-
наміці величин ХОС — знижен-
ня (Р<0,05) до (3,8 ± 1,5) л/хв,
зменшення (Р<0,05) СІ до (2,32±
±0,60) л/(хв·м2), зниження ве-
личини (Р<0,05) УОС до (59,4±
±26,6) мл. Одночасно продовжує
зростати (Р<0,05) показник ЗПОС
до (1566 ± 461) дин/(с·см-5). На-
слідком такого негативного впли-
ву на організм хворих було дов-
готривале підвищення показ-
ників лактату та пірувату крові
(Р<0,05) до (2,3±1,2) ммоль/л і
(192±47) мкмоль/л відповідно.
У пацієнтів із наркозом комбіна-
цією ТіNа + ГОМК + фентаніл
внаслідок фармакологічної дії
барбітуратів, що входять до
складу комбінованого знеболю-
вання, відмічено мінімальне
значення рівня ЗПОС і показ-
ників ДО2 і ВО2 але згадані змі-
ни відтворювалися протягом
трьох–п’яти діб після оператив-
ного лікування: (1322±472) дин/
(с·см-5), (396±59) мл/(хв·м2),
(203±59) мл/(хв·м2) відповідно.
Знижується (Р<0,05) показник
ДО2 до (376±25) мл/(хв·м2), а
показник ВО2, навпаки, зростає
(Р<0,05) до (214±67) мл/(хв·м2).
Показник КУ О2 залишається без
змін (Р=0,1) і становить (28±
±3) %.Негативна тенденція від-
мічена і в динаміці показників
ХОС — зниження (Р<0,05) до
(3,2±1,1) л/хв; СІ — зменшення
(Р<0,05) до (2,17±0,80) л/(хв·м2),
УО — зниження до (62±7) мл.
Показник ЗПОС на даному етапі
дослідження знижується (Р<0,05)

до (1322±359) дин/(с·см-5).
Мінімальний вплив на показни-
ки, що вивчалися, виявлено
для комбінації наркозу з вико-
ристанням пропофолу і фента-
нілу. Показники лактату і піру-
вату знижуються (Р<0,05) до
(1,3±0,6) ммоль/л і до (95±
±23) мкмоль/л відповідно і по-
вертаються в межі норми. Від-
мічено стабілізацію і показників
ДО2 — зниження (Р<0,05) до
(565±74) мл/(хв·м2) і повернен-
ня їх у межі норми; зниження
(Р<0,05) ВО2 і КУ О2 до (144±
±38) мл/(хв·м2) і (24 ± 1) % та
повернення цих показників до
норми. Така ж позитивна тенден-
ція відмічена і серед показників
ХОС — зростання (Р<0,05) його
до (5.9±1,5) л/хв; СІ — підвищен-
ня (Р<0,05) до (3,11 ± 0,60) л/
(хв·м2); УО — зростання (Р<0,05)
до (73±9) мл; ЗПОС — знижен-
ня (Р<0,05) до (1274±64) дин/
(с·см-5) і повернення даних по-
казників у межі норми.

Висновки

На показники кисневого ста-
тусу впливають препарати для
загального знеболювання.

Мононаркоз кетаміном діє на
тонус периферійних судин і мо-
торну функцію серця і таким
чином сприяє зростанню вели-
чини ЗПОС і мінімального зна-
чення КУ О2, що, в свою чергу,
приводить до довготривалого
підвищення показників лактату
та пірувату крові.

Використання наркозу у ви-
гляді комбінації ТіNa + ГОМК +
+ фентаніл спричинює зменшен-
ня рівня ЗПОС і показників ДО2
і ВО2, але згадані зміни відтво-
рювалися протягом трьох–п’я-
ти діб після оперативного ліку-
вання.

Комбінація наркозу з викори-
станням пропофолу і фентані-
лу сприяє протекторній дії з бо-
ку показників кисневого стату-
су хворого, мінімізує різнона-
правлені захисні реакції у хво-
рого й створює сприятливе се-
редовище для максимального
використання резервних функ-
цій самим організмом в умовах
гострої кровотечі.
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Вступ

Медикаментозна профілак-
тика та лікування серцево-су-
динних захворювань в Україні
за допомогою β-блокаторів і ме-
таболічних препаратів стика-
ється з певними труднощами
[1; 2; 6].

Лікування ішемічної хвороби
серця (ІХС) у поєднанні з гіпер-
тонічною хворобою (ГХ), як пра-
вило, супроводжується одно-
часним призначенням кількох
лікарських засобів. Останнім ча-
сом при лікуванні хворих із сер-
цево-судинною патологією все
більше уваги приділяють пре-
паратам метаболічної дії, які з
часом можуть стати аргументо-
ваною альтернативою традицій-
ній антиангінальній терапії [5].
Вони суттєво нормалізують ме-
таболічні порушення в міокар-
ді, безпосередньо пов’язані з па-
тогенезом ІХС.

Враховуючи великий прак-
тичний інтерес до проблеми оп-
тимізації лікування хворих на ІХС
у поєднанні з ГХ і шляхів підви-
щення ефективності антиангі-
нальної терапії, нами проаналі-
зовано зв’язок між клінічною

ефективністю метаболічних
препаратів тіотріазоліну та три-
метазидину, які застосовува-
лись у комплексному лікуванні
разом із метопрололом [4].

Мета дослідження — провес-
ти багатофакторний аналіз, який
поглиблює наукові уявлення
щодо ефективності та безпеч-
ності застосування метаболіч-
них препаратів триметазидину
(Предукталу МR) і тіотріазолі-
ну для підвищення терапевтич-
ної ефективності метопрололу
у хворих на ішемічну хворобу
серця на фоні гіпертонічної хво-
роби.

Матеріали та методи
дослідження

Для досягнення поставленої
мети була застосована статис-
тична матриця, яка охопила
80 хворих основного клінічно-
го масиву (хворі на ІХС у поєд-
нанні з ГХ, які в комплексному
лікуванні отримували тіотріазо-
лін або предуктал). Визначен-
ня клініко-інструментальних пре-
дикторів ефективності лікуван-
ня проведено окремо для тіо-
тріазоліну (на вибірці n=40) і
триметазидину (n=40).

Для визначення незалежних
предикторів використана по-
крокова багатофакторна ре-
гресія (“Stervice Variable Se-
lection” пакета StatSoft “Statis-
tica” v. 6.0, ліцензійний № SN
AXXR910A374605FA) [3].

Клінічна ефективність мета-
болічних препаратів (вихідний
параметр) визначалася в ба-
лах (0 або 1 бал) за допомогою
методу простого кодування і
оцінювалася за характером ан-
тиангінальної ефективності.
Так, 1 балом оцінювали ефек-
тивність, яка характеризувалась
повним зникненням або змен-
шенням (більше ніж утричі по
відношенню до вихідного ста-
ну) частоти нападів стенокардії.
Відповідно клінічна ефектив-
ність 0 балів визначалася при
зменшенні частоти нападів сте-
нокардії менше ніж утричі по
відношенню до вихідного стану.

Як незалежні предиктори
розглядали фактори, які знач-
но впливали на вихідний пара-
метр. Значущість впливу ви-
значали за допомогою диспер-
сійного аналізу і критерію Фіше-
ра. Покроковий принцип аналі-
зу надавав можливість виклю-
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