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Вступ

Транспорт кисню до клітин —
складноорганізований процес,
що визначається злагодженою
роботою багатьох систем орга-
нізму, тому пошкодження однієї
з цих ланок може спричинити
порушення всього процесу до-
ставки кисню [1]. Саме тому
будь-який критичний стан, який
проявляється поліорганною не-
достатністю (ПОН), супрово-
джується порушенням достав-
ки кисню до клітин. Водночас
вважають, що одна з причин
розвитку і підтримання ПОН —
дефіцит кисню в тканинах ор-
ганізму. При цьому летальність,
залежно від кількості залучених
органів і тривалості органної
дисфункції, за даними різних
авторів, сягає 90 % і більше
[1; 2].

Одним із маркерів адекват-
ності доставки кисню до клітин
організму може бути рівень ве-
нозної сатурації (насичення ве-
нозної крові киснем, ВС), що
віддзеркалює кількість кисню,
яка залишилася в крові після її
проходження через капілярне
русло, де відбувається екстрак-
ція кисню [1; 3; 4]. Доставка
кисню до клітин визначається
взаємодією трьох основних
факторів: рівня гемоглобіну в
крові, артеріальної сатурації та
серцевого викиду. Вважається,
що нормальний рівень ВС ста-
новить 70 %, але за певних об-
ставин він може коливатися від
60 до 78 % [1; 2; 4–6]. Слід за-
значити, що хворі з хронічною
серцевою недостатністю мо-
жуть жити з більш низькою ВС
(до 65 %) без ознак тканинної
гіпоксії, що обумовлено компен-

саторним збільшенням екс-
тракції кисню у відповідь на
знижену його доставку [1].

Моніторинг ВС переважно
застосовується в інтенсивній
терапії та кардіохірургії [2]. У
кардіохірургічних хворих зміни
ВС вірогідно відображують ди-
наміку серцевого індексу і ви-
никають раніше, ніж зміни арте-
ріального тиску і частоти серце-
вих скорочень. Проведені до-
слідження ВС у хворих кардіо-
хірургічного і пульмонологічно-
го профілів показали, що її зни-
ження до рівня менше 65 %
збігалося з великою частотою
ускладнень, особливо аритмій
[7]. Таким чином, ВС має вели-
ке прогностичне значення для
хворих кардіохірургічного про-
філю, а також хворих, які пе-
ребувають у критичному стані
(шоки, травми, сепсис).

Загальновідомо, що наркоз
часто спричинює розлади газо-
обміну [4; 5]: гіповентиляцію,
збільшення альвеолярного
мертвого простору і внутріш-
ньолегеневе шунтування. За-
гальна анестезія збільшує ве-
нозне примішування до 5–10 %
[8].

Одним із основних завдань
анестезіологічного забезпечен-
ня операцій на щитоподібній
залозі є адекватний контроль
за прохідністю дихальних шля-
хів [8]. Проблема забезпечен-
ня прохідності верхніх дихаль-
них шляхів і досягнення адек-
ватного газообміну завжди ак-
туальна: від правильного і
своєчасного запобігання кри-
тичній гіпоксії залежать якість і
кінцевий результат надання ме-
дичної допомоги хворим. Сьо-
годні в хірургії щитоподібної

залози з науково-практичної по-
зиції лікаря-анестезіолога зали-
шається багато невирішених
питань, одним з яких є зміни
ВС у періопераційному періоді.
Так, ми не знайшли даних про
зміни ВС у хворих із патологією
щитоподібної залози на різних
етапах її лікування. Усе це спо-
нукало нас до проведення цьо-
го дослідження.

Мета дослідження — ви-
вчення особливостей киснево-
го статусу і кислотно-лужного
стану у хворих із патологією
щитоподібної залози в періопе-
раційному періоді.

Матеріали та методи
дослідження

Робота виконана на базі
Одеської обласної клінічної лікар-
ні. За період з 2008 по 2009 рр.
проаналізовано результати об-
стеження і лікування 40 хворих
на вузловий і полінодозний зоб.
Хворих було розділено на дві
групи. До першої групи увійшли
хворі (nI = 20), яким у ранньому
післяопераційному періоді про-
водили оксигенотерапію, вміст
кисню у вдихуваній газовій
суміші (FiO2) становив 30 %
(0,3). До другої групи (nII = 20)
увійшли хворі, яким у ранньо-
му післяопераційному періоді
оксигенотерапію не проводили,
FiO2 становив 21 % (0,21).

Етапи дослідження:
1-й етап — визначення ви-

хідних показників тканинної ок-
сигенації та кислотно-лужного
стану (КЛС) у хворих обох груп;

2-й етап — у хворих обох
груп після премедикації визна-
чали вищезазначені показни-
ки;

УДК 616.441-089.5-032:611.2:612.121.3:615.835.3

О. О. Тарабрін, О. О. Буднюк

ОСОБЛИВОСТІ ТКАНИННОЇ ОКСИГЕНАЦІЇ
В ПЕРІОПЕРАЦІЙНОМУ ПЕРІОДІ У ХВОРИХ
ІЗ ПАТОЛОГІЄЮ ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ

Одеський національний медичний університет



# 5 (121) 2010 43

3-й етап — у хворих першої
групи визначали показники ок-
сигенації та КЛС у ранньому
післяопераційному періоді при
FiO2 = 0,21;

4-й етап — у хворих другої
групи визначали вищевказані
показники у ранньому після-
операційному періоді при FiO2 =
= 0,3.

Дослідження рівня насичен-
ня венозної крові киснем (SvO2,
%), парціальної напруги кисню
у венозній крові (PvO2), а та-
кож парціальної напруги вугле-
кислого газу у венозній крові
(PvСO2) і показники КЛС (pH,
BE) визначали за допомогою
апарата MEDICA Easy Stat Blood
Gas. Кров для дослідження
брали з підключичної вени. Ри-
зик анестезії оцінювали за шка-
лою Американської асоціації
анестезіологів. Усі операції ви-
конувалися під внутрішньовен-
ним наркозом зі штучною вен-
тиляцією легень. Моніторинг
проводився згідно з Гарвардсь-
ким протоколом. Для визначен-
ня основних параметрів гемо-
динаміки і сатурації викорис-
товували поліфункціональний
монітор UTAS (UM-300 Patient
Monitor). Статистичну обробку
проводили за допомогою ста-
тистичної програми “STATSOFT
STATISTICA 6.0”. Для оцінки
значущості відмінностей вико-
ристовували t-критерій Стью-
дента для двох залежних ви-
борок. Вірогідність різниць се-
редніх показників оцінювали
при довірчому інтервалі 95 %
(95 % CI).

Результати дослідження
та їх обговорення

Оцінка адекватності тканинної
оксигенації на всіх етапах дослі-
дження проводилася за допо-
могою SvO2 і PvO2 (табл. 1). На
першому етапі дослідження се-
редні показники SvO2 і PvO2
дорівнювали 66,2±10,7 та
37,3±7,8 відповідно. На цьому
етапі довірчий інтервал SvO2 і
PvO2 коливався в таких межах:
61,2÷71,2 та 33,6÷40,9 відповід-
но. Як видно з табл. 1, для цих
хворих була характерна веноз-

на гіпоксемія. Такі зміни можна
пояснити тим, що у хворих із
патологією щитоподібної зало-
зи збільшена екстракція кисню
тканинами внаслідок підви-
щення окиснювально-віднов-
них процесів. У двох (5 %) хво-
рих було зареєстровано підви-
щення значень SvO2 та PvO2
вище норми, що пояснюється
зниженням потреби тканин у
кисні.

Після проведення премеди-
кації (2-й етап) у всіх хворих
зафіксована венозна гіпоксемія
(див. табл. 1). Середні показ-
ники SvO2 та PvO2 вірогідно
(Р<0,001 і Р<0,001 відповідно)
відрізнялися від цих показників
порівняно з першим етапом
дослідження. Дані зміни можна
пояснити тим, що премедика-
ція часто спричинює гіповенти-
ляцію і збільшення альвеоляр-
ного мертвого простору, що ве-
де до зниження насичення ар-
теріальної крові киснем і пору-
шення доставки кисню.

У хворих, яким у ранньому
післяопераційному періоді (3-й
етап дослідження) проводили
оксигенотерапію і моніторинг
показників тканинної оксиге-
нації, рівень SvO2 та PvO2 ко-
ливався у межах норми і віро-
гідно (Р<0,001) відрізнявся від
цих показників на 2-му етапі.

Як видно з табл. 1, на 4-му
етапі дослідження у всіх хво-

рих була венозна гіпоксемія.
Отримані результати були віро-
гідно нижчими порівняно з 1-м
і 3-м етапами дослідження. Та-
кі результати можна пояснити
тим, що хворим на цьому етапі
дослідження оксигенотерапія
не проводилася, внаслідок чо-
го зменшувалася доставка кис-
ню. Одну хвору із цієї групи че-
рез 5 год після оперативного
втручання було переведено до
відділення інтенсивної терапії
з ознаками верхньої обструк-
тивно-констриктивної гострої
дихальної недостатності внас-
лідок набряку гортані (стридор,
SрO2 = 88 %, SvO2 = 48 % і
PvO2 = 20 мм рт. ст.). Внаслі-
док проведеної протинабряко-
вої й оксигенотерапії стан по-
ліпшився, через добу хвору бу-
ло переведено до хірургічного
відділення.

Зміни показників КЛС пред-
ставлені в табл. 2–3. На пер-
шому етапі дослідження серед-
ні показники КЛС були в межах
норми. У двох випадках за-
фіксовано зміни: у одного хво-
рого був дихальний ацидоз
(pH = 7,26, PvСO2 = 59,8 мм рт.
ст.), у другого — респіраторний
алкалоз (pH = 7,46, PvСO2 =
= 33,9 мм рт. ст.), при цьому де-
фіцит або надлишок основ (BE)
коливався в межах норми. На
другому етапі дослідження було
невірогідне збільшення середніх

Таблиця 1
Показники тканинної оксигенації на різних етапах

    Етапи M±m CI (95 %) Min-max Median Р

SvO2, %

1-й (nI + nII) 66,2±10,7 61,2–71,2 48,7–91,5 65,6 —

2-й (nI + nII) 47,0±4,2 44,9–49,0 40,4–55,4 47,5 P2-1<0,001

3-й (nI) 86,3±6,4 83,3–89,4 73,8–94,9 87,7 P3-1<0,001
P3-4<0,001

4-й (nII) 48,8±11,7 43,3–54,2 38,0–71,6 43,3 P4-1<0,001

PvO2, мм рт. ст.

1-й (nI + nII) 37,3±7,8 33,6–40,9 28,0–57,0 36,0 —

2-й (nI + nII) 26,7±2,5 25,5–27,9 22,0–32,0 26,5 P2-1<0,001

3-й (nI) 54,6±9,5 50,1–59,0 38,0–69,0 54,0 P3-1<0,001
P2-1<0,001
P3-4<0,001

4-й (nII) 26,9±5,2 24,4–29,4 20,0–36,0 27,0 P4-1<0,001
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значень PvСO2, але вони коли-
валися в межах норми, що мож-
на пояснити дією премедикації
на дихальну систему. На цьому
етапі у одного хворого зберігав-
ся респіраторний ацидоз. У хво-
рих, які отримували оксигеноте-
рапію, середні значення PvСO2
(41,2±8,2) мм рт. ст. вірогідно
(Р = 0,03) знизилися порівняно
з 4-м етапом, що можна пояс-
нити гіпервентиляцією під час
оксигенотерапії. У двох хворих,
яким у післяопераційному пе-
ріоді оксигенотерапію не про-
водили, були зафіксовані по-
рушення КЛС у бік ацидозу. В
однієї з цих хворих (з набря-
ком гортані) був респіраторно-
метаболічний ацидоз (pH =
= 7,20, PvСO2 = 72,7 мм рт. ст.,
ВЕ = -9,3 ммоль/л).

Таким чином, у хворих із па-
тологією щитоподібної залози
на початковому етапі відбува-

ються зміни тканинної оксиге-
нації у вигляді венозної гіпо-
ксемії внаслідок підвищеної і
зниженої екстракції кисню тка-
нинами, а також зміни в КЛС.
Коливання параметрів КЛС від-
буваються як у бік алкалозу, так
і у бік ацидозу. Проведення ок-
сигенотерапії та моніторингу кис-
невого статусу хворого в пері-
операційному періоді сприяє
підтриманню показників тканин-
ної оксигенації та КЛС у межах
норми.

Висновки

1. Для хворих із патологією
щитоподібної залози як у пе-
редопераційному, так і в після-
операційному періоді харак-
терні зміни тканинної оксиге-
нації, які проявляються веноз-
ною гіпоксемією.

2. Премедикація вірогідно
знижує венозну сатурацію, що

потребує початку проведення
преоксигенації, починаючи з
цього етапу анестезіологічного
забезпечення.

3. Після операції на щито-
подібній залозі у хворих можуть
виникати зміни кислотно-луж-
ного стану у вигляді респіра-
торного ацидозу або алкалозу.

4. У хворих з ознаками гі-
поксемії в періопераційному пе-
ріоді необхідно проводити мо-
ніторинг венозної сатурації та
напруги кисню у венозній крові.

5. Усім хворим, яким вико-
нано оперативне втручання на
щитоподібній залозі, в ранньо-
му післяопераційному періоді
необхідно проводити оксигено-
терапію.
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Таблиця 2
Середні значення PvСO2 на різних етапах дослідження

    
Етапи

            PvСO2, мм рт. ст.
Р

M±m CI (95 %) Min-max Median

1-й (nI + nII) 46,6±5,5 44,1–49,2 33,9–59,8 46,7 —
2-й (nI + nII) 48,5±5,4 46,0–51,1 39,2–60,0 48,3 P2-1 = 0,3
3-й (nI) 41,2±8,2 37,4–45,1 25,3–58,1 40,0 Р3-1 = 0,03
4-й (nII) 49,0±7,9 45,3–52,7 38,0–72,7 47,0 Р4-1 = 0,2;

P4-3 = 0,003

Таблиця 3
Кислотно-лужний стан у хворих

із патологією щитоподібної залози
в періопераційному періоді

   Етапи M±m CI (95 %) Min-Max Median Р

pH

1-й (nI + nII) 7,35±0,04 7,33–7,37 7,26–7,46 7,36 —

2-й (nI + nII) 7,34±0,04 7,32–7,36 7,27–7,43 7,34 P2-1 = 0,5

3-й (nI) 7,37±0,06 7,34–7,40 7,24–7,46 7,38 Р3-1 = 0,3

4-й (nII) 7,33±0,04 7,31–7,36 7,20–7,41 7,35 Р4-1 = 0,2;
P4-3 = 0,06

BE, ммоль/л

1-й (nI + nII) -0,1±1,3 -0,8–0,4 -2,4–2,6 -0,1 —

2-й (nI + nII) 0,3±1,4 -0,2–1,0 -2,4–3,5 0,3 P2-1 = 0,4

3-й (nI) 0,1±1,5 -0,8–0,6 -3,0–3,9 -0,4 Р3-1 = 0,7;
P3-4 = 0,002

4-й (nII) -1,8±2,2 -2,8–(-0,7) -9,3–0,7 -1,3 Р4-1 = 0,01




