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Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософі  в галузі 

знан  22 Охорона здоров я за спеціал ніст  222 Медицина  наукова 

спеціал ніст    нестезіологія та інтенсивна терапія  . – Націонал ний 

університет охорони здоров'я Укра ни імені П. Л. Шупика Міністерства 

охорони здоров’я Укра ни  Ки в  2021.  

Дисертаційне дослідження присвячене вивченн  впливу різноманітних 

схем анестезіологічного забезпечення на показники гемодинаміки  мозкового 

кровотоку та церебрал но  оксигенаці  при виконанні аортокоронарного 

шунтування   КШ  в умовах штучного кровообігу  ШК  у пацієнтів з 

артеріал но  гіпертензіє    Г  та аналізу  х зв'язку з ранніми неврологічними 

післяопераційними ускладненнями. 

У дослідження ввійшли 280 кардіохірургічних пацієнтів  які проходили 

лікування в ДУ  Інститут серця МОЗ Укра ни  з 2017 р. по 2019 р. Всім 

пацієнтам проводилася операція  КШ в умовах ШК. Критеріями вкл чення в 

дослідження були:  

• вік 60-75 років 

• загал ний стан в межах 3 - 5 балів за шкало  EuroSCORЕ II; 

• наявніст   Г 

• фракція викиду лівого шлуночка  ФВ ЛШ  > 40,0%; 

• функціонал ний клас ішемічно  хвороби серця  ІХС  3-4; 

• кіл кіст  анастомозів 2-3. 

З мето  адекватно  оцінки ступеня післяопераційно  когнітивно  

дисфункці  й викл чення впливу важкого доопераційного стану пацієнтів  який 

міг би негативно вплинути на оцінку ефективності ді  різних досліджуваних 



схем анестезі   були сформул овані наступні критері  викл чення пацієнтів з 

дослідження:  

• операці  на відкритому серці або  КШ з ШК в анамнезі;  

• хірургічні втручання із загал но  анестезіє  протягом попередніх 2-х 

років;  

• гостра серцева недостатніст   ГСН  II-III ступеня;  

• цукровий діабет  ЦД  у стаді  декомпенсаці ; 

• важкі супутні соматичні захвор вання; 

• стенози в області біфуркаці  загал но  сонно  або внутрішн о  сонно  

артері  біл ше 40  або операці  на каротидно  артері ; 

• неврологічні захвор вання в анамнезі  вкл ча чи інсул т  

декомпенсовану цереброваскулярну хворобу  дисциркуляторну енцефалопаті  

III ступеня  і деменці ;  

• прийом психотропних препаратів або психічні захвор вання  

вкл ча чи наркомані  і алкоголізм;  

• виражений дефіцит зору або слуху.  

Для оцінки особливостей впливу анестетиків на показники гемодинаміки  

мозкового кровотоку та церебрал но  оксигенаці  у пацієнтів з артеріал но  

гіпертензіє  було сформовано 2 основні групи: з  170 осіб  та без  110 осіб  

артеріал но  гіпертензі . В сво  чергу  кожна з груп залежно від виду 

анестетика  який використовувався для індукці  та підтримки  ділилася на 3 

підгрупи: група пропофолу  2 – 2 5 мг/кг  – перша та четверта група  62 та 47 

осіб  відповідно   група тіопенталу (3 – 4 мг/кг  – друга та п’ята група  25 та 18 

осіб  відповідно  та група з ко-індукціє  севофлураном (6 – 7 об    

пропофолом  2 – 2 5мг/кг  та лідока ном  1 мг/кг бол сно  – третя та шоста 

група  83 та 45 осіб  відповідно . В усіх групах підтримка анестезі  

забезпечувалас  за допомого  севофлурану 1 – 1 5 об  з швидкіст  потоку 2 

л/хв. 

Вплив анестетиків на показники гемодинаміки  динаміку мозкового 

кровотоку та церебрал ну оксигенаці  визначали у різні періоди 



анестезіологічного забезпечення: під час індукці   під час інтубаці  та при 

підтримці анестезі . 

Під час індукці  у всіх групах пацієнтів з  Г спостерігалося різке падіння 

показників гемодинаміки та серцево  скоротливості. Так  у першій групі 

встановлене на 47 58   р=0 023  достовірне зниження с Т  у другій групі – на 

39 81   р=0 041  та у третій групі – на 47 86   р=0 022  порівняно з вихідним 

рівнем. Щодо показників скоротливо  здатності міокарда  то у першій та третій 

групі встановлено достовірне зниження УІ та СІ  р<0 05   в той час як у другій 

групі виявлена лише тенденція до  х зниження. Також нами спостерігалася 

достовірна депресія ІЗПСО у всіх тр ох групах дослідження: на 29 26  

 р=0 044   на 25 90   р=0 047  та на 32 27   р=0 038   відповідно  в порівнянні 

з вихідним рівнем. В той же час  серед груп пацієнтів без  Г зміни даних 

параметрів виявлялис  недостовірними.  

У пацієнтів з  Г в біл шості випадків спостерігалося достовірне 

зростання параметрів гемодинаміки та серцево  скоротливості порівняно з 

етапом індукці : достовірне зростання c Т у пацієнтів першо  групи майже у 

два рази  р=0 025   у пацієнтів друго  групи – на 69 44   р=0 029   у пацієнтів 

трет о  групи – на 77 0   р=0 017 , достовірне зростання СІ на 60 47  

 р=0 023   на 48 10   р=0 031  та на 41 95   р=0 038  у першій  другій та третій 

групах дослідження  відповідно. У пацієнтів без  Г виявлялос  також 

зростання даних параметрів  однак  в основному  вони достовірно від значен  

на етапі індукці  не відрізнялис . 

Як у пацієнтів з  Г  так і у пацієнтів без  Г достовірно  різниці 

параметрів системно  гемодинаміки порівняно з вихідним рівнем не 

спостерігалося. Водночас слід відмітити  що у пацієнтів трет о  групи 

виявлялос  достовірне зниження с Т на 32 51   р=0 045   ІУРлш на 42 07  

 р=0 039  та ІЗПСО на 24 01   р=0 046  та спостерігалася тенденція до 

зниження ЧСС порівняно з вихідним рівнем. 

Згідно з отриманими даними  етап індукці  характеризувався різким 

падінням мозкового кровотоку у всіх групах дослідження. Водночас  варто 



відзначити  що у групах пацієнтів з  Г дані зміни мозкового кровотоку 

виявлялис  біл ш різкими  причому найглибші порушення спостерігалис  при 

моноанестезі  пропофолом. Зокрема  у першій групі встановлене на 51 45  

(p=0,037) достовірне зниження систолічно  швидкості мозкового кровотоку  у 

другій групі – на 45 39   р=0 041  та у третій групі – на 48 65   р=0 033   

порівняно з вихідним рівнем. 

На етапі інтубаці  у пацієнтів з  Г спостерігалося зростання показників 

швидкості мозкового кровотоку  однак дані зміни виявлялис  достовірно 

нижчими у всіх групах порівняно з вихідними значеннями (зниження 

систолічно  швидкості кровотоку на 35 95   р=0 038   на 30 32   р=0 031  та 

на 34 66   р=0 033   відповідно .  

На етапі підтримки анестезі  у пацієнтів з  Г швидкіст  мозкового 

кровотоку залишалас  достовірно нижчо  за вихідні значення  причому 

найнижче зниження швидкості мозкового кровотоку виявлялос  при 

моноанестезі  пропофолом (достовірне зниження систолічно  швидкості 

мозкового кровотоку на 38 20   р=0 042   на 30 07   р=0 049  та на 34 32  

 р=0 037   відповідно  порівняно з вихідними значеннями).  

При регресійному аналізі зв’язку між  Тср та середн о  швидкіст  

мозкового кровотоку у СМ  під час оперативного втручання у пацієнтів з  Г 

виявлений достовірний слабко  сили кореляційний зв’язок  r=0 099  р=0 004 . 

Що стосуєт ся пацієнтів без  Г  то при регресійному аналізі нами 

встановлений достовірний помірно  сили кореляційний звязок між  Тср та 

середн о  швидкіст  мозкового кровотоку  r=0,685, p=0,001) 

При проведення нейропсихологічних тестів у пацієнтів першо  групи 

спостерігалося достовірне зниження резул татів MMSE тесту з 28  28;29  балів 

до 26  14;27  балів  р=0 017   резул татів FAB-тесту з 17  16;17  балів до 16 

 13;17  балів  р=0 034   резул татів тесту мал вання годинника з 9  9;9  балів 

до 8  8;9  балів  р=0 046  та резул татів SAGE тесту з 19  18;20  балів до 18 

 16 18  балів  р=0 039 .  



Щодо пацієнтів друго  та трет о  групи  то ми виявили достовірне 

зниження лише резул татів SAGE тесту з 19  17;20  балів до 18  16 18  балів 

 р=0 041  та з 19  17;20  балів до 18  17 19  балів  р=0.041   відповідно. Загалом  

у пацієнтів друго  та трет о  групи виявлялас  достовірно нижча частота 

дементних когнітивних порушен  в порівнянні з першо  групо : на 8 97  

 р=0 018  та на 5 31   р=0 021   відповідно.  

Проведення досліджен  з вивчення впливу різноманітних схем 

анестезіологічного забезпечення на показники гемодинаміки та мозкового 

кровотоку при виконанні  КШ в ШК у пацієнтів з  Г дозволило обрати 

максимал но сприятливу схему анестезіологічного забезпечення  яка 

характеризувалася нижчо  частото  післяопераційних когнітивних порушен  

у дано  категорі .  

Кл чові слова: аортокоронарне шунтування  штучний кровообіг  

анестезія  артеріал на гіпертензія  мозковий кровотік  церебрал на оксигенація  

післяопераційні когнітивні дисфункці . 

 

 

 

 



ANNOTATION 

Kolesnykov VH. Features of anesthesiological support of patients with 

concomitant arterial hypertension when performing coronary artery bypass surgery 

with cardiopulmonary bypass – Qualification work on the rights of the manuscript.  

 

Dissertation for the degree of Doctor of Philosophy in the field of knowledge 

22 Health care in the specialty 222 Medicine (scientific specialty "Anesthesiology 

and Intensive Care"). – PL Shupyk National University of Health of Ukraine, 

Ministry of Health of Ukraine, Kyiv, 2021. 

The dissertation research is devoted to the study of the influence of various 

anesthesia schemes on the indicators of hemodynamics, cerebral blood flow and 

cerebral oxygenation during coronary artery bypass grafting (CABG) with 

cardiopulmonary bypass (CPB) in patients with hypertension and their connection 

with early neurological postoperative complications.The study included 280 cardiac 

surgery patients who were treated at the State Institution "Heart Institute of the 

Ministry of Health of Ukraine" from 2017 to 2019. All patients underwent CABG 

surgery with CPB. The criteria for inclusion in the study were: 

• age 60-75 years 

• general condition within 3 - 5 points on the EuroSCORE II scale; 

• the presence of hypertension 

• left ventricular ejection fraction (LV EF)> 40.0%; 

• functional class of coronary heart disease  CHD  3-4; 

• number of anastomoses 2-3. 

In order to adequately assess the degree of postoperative cognitive dysfunction 

and exclude the impact of severe preoperative condition of patients, which could 

adversely affect the evaluation of the effectiveness of various studied anesthesia 

schemes, the following criteria were excluded from excluding patients from the 

study: 

• open heart surgery or history of CABG; 

• surgery with general anesthesia during the previous 2 years; 



• acute heart failure  GOS  II-III degree; 

• diabetes mellitus  DM  in the stage of decompensation; 

• severe concomitant somatic diseases; 

• stenosis in the bifurcation of the common carotid or internal carotid artery 

more than 40% or surgery on the carotid artery; 

• history of neurological diseases  including stroke  decompensated 

cerebrovascular disease (dyscirculatory encephalopathy grade III) and dementia; 

• taking psychotropic drugs or mental illness  including drug and alcohol 

abuse; 

• severe visual or hearing loss. 

To assess the effects of anesthetics on hemodynamics, cerebral blood flow and 

cerebral oxygenation in patients with hypertension, 2 main groups were formed: with 

(170 people) and without (110 people) hypertension. In turn, each of the groups, 

depending on the type of anesthetic used for induction and support, was divided into 

3 subgroups: propofol group (2 - 2.5 mg / kg) - the first and fourth group (62 and 47 

people, respectively), thiopental group (3 - 4 mg / kg) - the second and fifth groups 

(25 and 18 people, respectively) and the group with co-induction of sevoflurane (6 - 7 

vol%), propofol (2 - 2.5 mg / kg) and lidocaine (1 mg / kg bolus) - the third and sixth 

groups (83 and 45 people, respectively). In all groups, anesthesia was maintained 

with sevoflurane 1 - 1.5 vol% at a flow rate of 2 l / min. 

The effect of anesthetics on hemodynamic parameters, cerebral blood flow 

dynamics and cerebral oxygenation was determined in different periods of anesthesia: 

during induction, during intubation and with maintenance of anesthesia. 

During induction in all groups of patients with hypertension there was a sharp 

decline in hemodynamics and heart rate. Thus, in the first group there was a 

significant decrease in MAP by 47.58% (p = 0.023), in the second group - by 39.81% 

(p = 0.041) and in the third group - by 47.86% (p = 0.022) compared with the initial 

level. Regarding the indicators of myocardial contractility, in the first and third 

groups there was a significant decrease in SI and CI (p <0.05), while in the second 

group there was only a tendency to reduce them. We also observed significant SVRI 



depression in all three study groups: 29.26% (p = 0.044), 25.90% (p = 0.047), and 

32.27% (p = 0.038), respectively. initial level. At the same time, among the groups of 

patients without hypertension, changes in these parameters were insignificant. 

In patients with hypertension in most cases there was a significant increase in 

hemodynamic parameters and heart rate compared with the induction stage: a 

significant increase in MAP in patients of the first group almost twice (p = 0.025), in 

patients of the second group - by 69.44% (p = 0.029), in patients of the third group - 

by 77.0% (p = 0.017), a significant increase in CI by 60.47% (p = 0.023), by 48.10% 

(p = 0.031) and by 41.95% p = 0.038) in the first, second and third groups of the 

study, respectively. Patients without hypertension also showed an increase in these 

parameters, however, in general, they did not differ significantly from the values at 

the stage of induction. 

In both patients with hypertension and patients without hypertension, no 

significant difference in systemic hemodynamic parameters compared to baseline was 

observed. At the same time, it should be noted that patients of the third group showed 

a significant decrease in MAP by 32.51% (p = 0.045), LVSWI by 42.07% (p = 0.039) 

and SVRI by 24.01% (p = 0.046) and there was a trend to lower heart rate compared 

to baseline. 

According to the data obtained, the induction stage was characterized by a 

sharp drop in cerebral blood flow in all study groups. At the same time, it should be 

noted that in the groups of patients with hypertension these changes in cerebral blood 

flow were more sharp, and the deepest violations were observed during propofol 

monoanaesthesia. In particular, in the first group a significant decrease in systolic 

velocity of cerebral blood flow was found by 51.45% (p = 0.037), in the second 

group - by 45.39% (p = 0.041) and in the third group - by 48.65% (p = 0.033), 

compared to baseline. 

At the stage of intubation in patients with hypertension there was an increase in 

cerebral blood flow velocity, but these changes were significantly lower in all groups 

compared to baseline values (decrease in systolic blood flow rate by 35.95% (p = 

0.038), by 30.32% = 0.031) and 34.66% (p = 0.033), respectively). 



At the stage of maintaining anesthesia in patients with hypertension, cerebral 

blood flow velocity remained significantly lower than baseline, and the lowest 

decrease in cerebral blood flow velocity was found with propofol monoanaesthesia 

(significant decrease in cerebral systolic blood flow rate by 38.20% (p = 0.042), 

30.07 % (p = 0.049) and 34.32% (p = 0.037), respectively, compared to baseline). 

Regression analysis of the relationship between MAP and mean cerebral blood 

flow velocity in MCA during surgery in patients with hypertension revealed a 

significant weak correlation (r = 0.099, p = 0.004). With regard to patients without 

hypertension, the regression analysis we found a significant moderate correlation 

between MAP and the average rate of cerebral blood flow (r = 0.685, p = 0.001) 

When conducting neuropsychological tests in patients of the first group there 

was a significant decrease in MMSE test results from 28 (28; 29) points to 26 (14; 

27) points (p = 0.017), FAB test results from 17 (16; 17) points to 16 (13; 17) points 

(p = 0.034), clock drawing test results from 9 (9; 9) points to 8 (8; 9) points (p = 

0.046) and SAGE test results from 19 (18; 20) points to 18 (16.18) points (p = 0.039). 

For patients of the second and third groups, we found a significant decrease 

only in the SAGE test results from 19 (17; 20) points to 18 (16.18) points (p = 0.041) 

and from 19 (17; 20) points to 18 (17) , 19) points (p = 0.041), respectively. In 

general, patients in the second and third groups had a significantly lower frequency of 

dementia cognitive impairments compared to the first group: 8.97% (p = 0.018) and 

5.31% (p = 0.021), respectively. 

The study of the influence of various schemes of anesthesia on hemodynamics 

and cerebral blood flow during CABG in patients with hypertension allowed to 

choose the most favorable scheme of anesthesia, which was characterized by a lower 

frequency of postoperative cognitive impairment in this category. 

Key words: coronary artery bypass grafting, cardiopulmonary bypass, 

anesthesia, hypertension, cerebral blood flow, cerebral oxygenation, postoperative 

cognitive dysfunction. 
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ВСТУП 

Обгрунтування вибору теми дослідження. 

Гіпертонічна хвороба  ГХ   есенціал на гіпертензія  є одним з найбіл ш 

поширених серцево-судинних захвор ван . В економічно розвинених кра нах 

від 18  до 20  дорослого населення стражда т  ГХ  тобто ма т  повторні 

підйоми  Т до 160/95 мм рт.ст. і вище  [1]. За даними Varon J. і співавт.  в 

СШ  близ ко 72 млн. осіб перебува т  на обліку з приводу ГХ [2]. 

Кіл кіст  виявлених хворих з  Г постійно зростає  і на 1 січня 2016 року в 

Укра ні було офіційно зареєстровано близ ко 10 421 402 осіб з  Г  що складає 

приблизно 30  дорослого населення кра ни [3]. 

Резул тати нещодавн ого мета-аналізу показали  що ймовірніст  

переопераційних кардіологічних ускладнен  у хворих з неконтрол овано  

гіпертензіє  в 1 31 рази вище в порівнянні з пацієнтами  у яких визначаєт ся 

нормотензія [4]. Пацієнти з  Г ма т  в 7 разів біл шу частоту виникнення 

інсул ту  в 6 разів – серцево  недостатності  в чотири рази – ІХC. Ризик 

виникнення серцево-судинних ускладнен  збіл шуєт ся приблизно на 30  - 

40  на кожні 10 мм рт.ст. підвищення систолічного AТ у хворих всіх вікових 

категорій. 

Періопераційна гіпертензія – досит  часте явище  яке виникає в 25  

випадків при проведенні загал носоматичних операцій і в 50  – при виконанні 

кардіохірургічних оперативних втручаннях [5]. При ц ому  як показано в 

дослідженнях J.B. Forrest і співавт.  у пацієнтів  які перенесли не 

кардіохірургічне оперативне втручання  наявніст  доопераційно  гіпертензі  

збіл шило ризик післяопераційно  летал ності в 3 8 рази в порівнянні з 

 нормотензивними  хворими [6]. 

У дослідженні ECLIPSE було показано  що вираженіст  коливан  підйому 

артеріал ного тиску і триваліст  переопераціонно  гіпертензі  чітко пов'язані з 

рівнем 30-ти денно  смертності у прооперованих пацієнтів [7]. 

Успіх операці  не може бути оцінений лише за резул татами виживання. 

Одним з основних ускладнен  кардіохірургічних втручан  в умовах штучного 



кровообігу є ураження централ но  нервово  системи. За даними PJ. Shaw 

нейропсихологічні  когнетивні  порушення в ранн ому післяопераційному 

періоді зустріча т ся у 30-80  прооперованих пацієнтів з приводу серцевих 

вад з використанням штучного кровообігу [8]. Когнітивний дифіцит є зворотнім 

у біл шості пацієнтів і відновл єт ся до вихідного рівня між 3-м і 12-м 

місяцями після операці . Проте за даними M. Berger  і співавт.  у 42  пацієнтів 

когнітивні дисфункці  зберіга т ся до 5 років і біл ше [9]. 

Таким чином  виходячи з вище наведеного  подал ше вивчення і 

оптимізація інтраопераційного ведення пацієнтів з  Г є актуал ним і практично 

значимим. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами, грантами. 

Дисертація є фрагментом комплексних науково – дослідних робот кафедри 

анестезіологі  та інтенсивно  терапі  Націонал ного університету охорони 

здоров’я Укра ни імені П.Л.Шупика  Розробка інноваційних та клінічних 

аспектів підвищення рівня безпеки пацієнтів в анестезіологі  та інтенсивній 

терапі    номер держреєстраці  0114U002223  та  Розробка інноваційних технік 

анестезі  та інтенсивно  терапі    номер держреєстраці  0119U101724 .  втор є 

співвиконавцем цих науково-дослідних робіт.  

Мета і завдання дослідження. 

Мета дослідження – знизити частоту неврологічних ускладнен  при 

анестезіологічному забезпеченні операцій аортокоронарного шунтування які 

проводят ся в умовах штучного кровообігу у осіб з супутн о  артеріал но  

гіпертензіє  шляхом оптимізаці  анестезі  за рахунок регуляці  церебрал ного 

кровотоку. 

Для досягнення поставлено  мети потрібно рішення наступних завдан : 

1. Оцінити вплив різних схем анестезіологічного забезпечення у пацієнтів з 

супутн о  артеріал но  гіпертензіє  на показники гемодинаміки. 

2. Визначити вплив різноманітних схем анестезіологічного забезпечення 

на лінійну швидкіст  кровотоку в басейні середн о  мозково  артері  у пацієнтів 

з супутн о  артеріал но  гіпертензіє . 



3. Провести порівнял ну характеристику маніфестаці  ПОКД залежно від 

схеми анестезіологічного забезпечення у пацієнтів з супутн о  артеріал но  

гіпертензіє . 

4.Розробити і впровадити в клінічну практику протокол анестезіологічного 

забезпечення пацієнтів з  Г. 

Об'єкт дослідження – анестезіологічне забезпечення при проведенні 

аортокоронарного шунтування. 

Предмет дослідження – варіабіл ніст  змін параметрів гемодинаміки  

швидкості церебрал ного кровотоку у пацієнтів з супутн о   Г  оперованих з 

приводу  КШ в умовах ШК 

Методи дослідження: 

• Клінічні спостереження 

• Моніторинг показників системно  гемодинаміки  ЧСС   Т  ЦВТ  СІ  ІЗПСО  

• ЕКГ  Ехо-Кг  УО  ФВ  КСО ЛШ  ІУРЛШ) 

• Біохімічні дослідження  КОС і газовий склад крові  лактат  

• Транскраниал ная допплерогфія судин головного мозку  ТКДГ  

• BIS – моніторинг 

• Динаміка церебрал но  оксигенаці   SrO2  

• Тести на ПОКД  коротка шкали оцінки психічного статусу MMSE  Mini-

Mental State Examination   батарея тестів лобно  дисфункці  FAB  Frontal 

Assesment Batary   тест з мал вання годинника  SAGE  Self Administrated 

Gerocognitive Exam  тест). 

Наукова новизна отриманих результатів. У резул таті проведених 

досліджен  вперше в Укра ні комплексно вивчена динаміка показників 

системного кровообігу і церебрал ного кровотоку при різних видах 

анестезіологічного забезпечення у пацієнтів  які тривалий час стражда т   Г 

Уточнено особливості динаміки показників системного кровообігу у 

пацієнтів з  Г при проведенні  КШ в умовах ШК 

Вперше виявлена частота виникнення ПОКД у пацієнтів при проведенні 

 КШ в умовах ШК 



Вперше продемонстрована залежніст  між мозковим кровотоком та 

частото  виникнення ПОКД у пацієнтів літн ого віку з  Г. 

Практичне значення отриманих результатів.  

У резул таті впроваджених досліджен  визначено оптимал ну схему 

анестезіологічного забезпечення у пацієнтів з  Г  при якій спостерігалася 

найнижча частота ПОКД 

На підставі отриманих даних розроблені і впроваджені в анестезіологічну 

практику заходи  спрямовані на попередження розвитку ПОКД у пацієнтів із 

супутн о   Г під час операцій  КШ  що проводят ся в умовах ШК 

Отримані у роботі резул тати використані для розробки рекомендацій 

щодо цілеспрямовано  профілактики розвитку ПОКД в післяопераційному 

періоді у пацієнтів після  КШ з використанням ШК. 

Резул тати досліджен  впроваджені в навчал ний процес кафедри 

анестезіологі  та інтенсивно  терапі  Націонал ного університету охорони 

здоров’я Укра ни імені П.Л. Шупика. 

Особистий внесок здобувача. Дисертаційна робота є самостійним 

дослідженням автора. Разом з науковим керівником проведений вибір 

напрямку дослідження  сформул овані мета та завдання.  втор самостійно 

проаналізував сучасну літературу з проблеми  що вивчаєт ся  здійснив 

інформаційний та патентний пошук. Усі клінічні спостереження  аналіз 

архівно  документаці   резул татів клініко–лабораторних та клініко-

інструментал них досліджен  проведений безпосередн о здобувачем. 

Проведено набір клінічного матеріалу з оцінко  резул татів усіх видів 

досліджен  і  х статистично  обробко . Дисертантом власноруч написано всі 

розділи дисертаці   сформул овано основні положення і висновки  практичні 

рекомендаці   підготовлено до друку всі публікаці  і виступи  проведено 

впровадження отриманих резул татів у роботу навчал них і лікувал но-

профілактичних закладів Укра ни. 

Співавторами наукових прац  є науковий керівник – д.мед.н.  проф. 

Лоскутов О. . та співавтори  з якими проведені дослідження – д.мед.н.  доц. 



Дружина О.М.  Данчина Т.В., Маруняк С.Р. У наукових працях  опублікованих 

у співавторстві  дисертанту належит  дизайн дослідження  фактичний матеріал  

дисертант особисто проводив дослідження по запропонованій методиці.  

Апробація результатів дисертаці . Основні положення роботи викладені 

та обговорені на міжнародних науково-практичних конференціях:  

Колесников В.Г. Регуляція гемодинаміки під час анестезіологічного 

забезпечення пацієнтів із супутн о  артеріал но  гіпертензіє  Дев’ятий 

Британс ко-укра нс кий симпозіум з міжнародно  участ  з анестезіологі  та 

інтенсивно  терапі   присвячений 60-річч  кафедри анестезіологі  та 

інтенсивно  терапі  НМ ПО імені П.Л. Шупика  Ки в  19-22 квітня 2017 року; 

Колесников В.Г.  Шабанов Д.В.  Лоскутов О. .  Дружина  .Н. Особенности 

интраоперационной регуляции артериал ного давления у пациентов с 

артериал ной гипертензией / Матеріали науково-практично  конференці  з 

міжнародно  участ   Тріщинс кі читання   до 100-річчя заснування НМ ПО 

імені П.Л. Шупика   С. 62  2018 р.; Kolesnykov V., Loskutov O., Druzhyna O., 

Maruniak S., Todurov B. Features of cerebral blood flow dynamics in patients with 

arterial hypertension during cardiac surgery / EJA (Euroanaestehesia 2019), Vienna, 

Austria, 1-3 june  С. 167. 

Публікаці  за темо  дисертаці . За темо  дисертаці  опубліковано 20 

наукових публікацій: 5 – у спеціалізованих фахових виданнях  рекомендованих 

Д К МОН Укра ни  2 статті – у закордонних виданнях  в т.ч. серед яких 2 

статті у журналі  що входит  до наукометрично  бази Scopus. Опубліковані 11 

тез в матеріалах конференцій. Опублікована 1 наукова робота одноосібно.  

Структура та обсяг дисертаці . Дисертаційна робота викладена на 157 

сторінках друкованого тексту і складаєт ся з анотаці   вступу  огляду 

літератури  розділу  Матеріали та методи   3 розділів власних досліджен   

аналізу і узагал нення резул татів дослідження  висновків  практичних 

рекомендацій  списку використаних джерел  який налічує 170 посилан   157 – 

кирилице   13 – латино  . Робота іл стрована 30 таблицями і 29 рисунками.  
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РОЗДІЛ 1 

ОСОБЛИВОСТІ АНЕСТЕЗІОЛОГІЧНОГО ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ 

ПАЦІЄНТІВ З СУПУТНЬОЮ АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ ПРИ 

ВИКОНАННІ ОПЕРАЦІЙ АОРТОКОРОНАРНОГО ШУНТУВАННЯ В 

УМОВАХ ШТУЧНОГО КРОВООБІГУ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

1.1 Патогенез коморбідного перебігу артеріал но  гіпертензі  та ішемічно  

хвороби серця 

 ртеріал на гіпертензія належит  до найпоширеніших захвор ван  серед 

загал но  популяці  пацієнтів у вс ому світі. Неконтрол ована гіпертензія 

пов'язана з потенційно оборотними структурними і функціонал ними змінами 

мозкового кровообігу [10 11]  а також з підвищеним ризиком розвитку 

церебрал них  серцевих і ниркових подій [12]. В той же час   Г виступає одним 

з найчастіших супутніх захвор ван  у пацієнтів з ІХС  які потребу т  

кардіохірургічного втручання. Значення  яке відіграє  Г в цих умовах  може 

бути комплексним  вкл ча чи гемодинамічні  електрофізіологічні та 

біомолекулярні фактори [13]. У деяких випадках існує взаємний причинно-

наслідковий зв'язок між гіпертензіє  та серцево-судинними подіями під час 

самого оперативного втручання. 

Первинна артеріал на гіпертензія визначаєт ся як персисту че зростання 

систолічного артеріал ного тиску   Тс > 140 мм рт.ст. та / або діастолічного 

артеріал ного тиску   Тд > 90 мм рт.ст. у дорослих  при відсутності буд -яких 

відомих причин [14]. Зі зміно  способу життя та збіл шенням чисел ності 

старшого населення  анестезіологи  швидше за все  зустрінут ся з біл шо  

кіл кіст  пацієнтів з коморбідними захвор ваннями  які підлягатимут  

плановій хірургі . У СШ  гіпертонічна хвороба виявляєт ся у біл ше ніж 30  

осіб старше 20 років  із збіл шенням поширеності у осіб похилого віку  50  

осіб у віці старше 65 років  [15].  Г  як правило  безсимптомна  з огляду на це  

існує підвищена ймовірніст     діагностики під час планово  передопераційно  
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оцінки. Дані з західних кра н показу т   що частота  Г у пацієнтів в 

передопераційному періоді коливаєт ся від 10  до 25  [2]. 

Наявніст   Г пов'язана з підвищеним ризиком серцево-судинних подій. 

Дане захвор вання  разом з гіперліпідеміє  та курінням  вважаєт ся одним з 

тр ох класичних факторів ризику ішемічно  хвороби серця. Дані 

епідеміологічних досліджен  вказу т  на тісний зв'язок між гіпертензивними 

та коронарними подіями. Ця концепція була встановлена у багат ох наукових 

працях  що свідчит  про сил ний зв'язок між високим артеріал ним тиском і 

частото  ішемічно  хвороби серця  інсул ту та захвор ван  периферичних 

судин [16]. Як фактор  що сприяє розвитку ішемічно  хвороби серця  

гіпертензія може впливати на: 1  тенденці  до надмірно  проліферативно  та 

гіпертрофічно  активності судинно  тканини  пов'язано  з посиленням 

ендокринних і місцевих паракринних ефектів; 2  вплив загал них факторів 

ризику  таких як високий артеріал ний тиск  який прискор є 

атеросклеротичний процес; 3  гемодинамічні фактори  які можут  викликати 

судинні ураження і викликати гострі явища [17]. 

Розвиток ішемі  міокарда у хворих на гіпертонічну хворобу є 

багатофакторним. Підвищена постнавантаження  викликане гіпертензіє   

призводит  до збіл шення напруги стінки лівого шлуночка і трансмурал ного 

тиску  що порушує коронарний кровотік під час діастоли. Крім того  зміни 

мікросудин міокарда при  Г не можут  задовол нити підвищену метаболічну і 

кисневу потребу. В подал шому  ендотеліал на дисфункція викликає 

порушення синтезу і вивіл нення потужного судинорозшир вал ного фактора 

– оксиду азоту  NO . Зниження рівня NO сприяє розвитку та прискоренн  

артеріосклерозу та утворення бляшок [18]. 

Механізми  через які  Г призводит  до виникнення інфаркту міокарда  

поляга т  у: 1  загал них факторах ризику двох захвор ван   вкл ча чи 

генетичний ризик  резистентніст  до інсуліну  симпатичну гіперактивніст  і 

вазоактивні речовини  такі як ангіотензин II; 2  атеросклероз та гіпертрофія 

лівого шлуночка  індукована гіпертензіє . Механічне навантаження на 
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кровоносні судини  викликане високим артеріал ним тиском  є важливим 

фактором дисфункці  ендотелі   атеросклеротично  прогресі  та розриву 

бляшок [19,20]. 

Біл ше того  як клінічні спостереження  так і експериментал ні 

дослідження виявили зменшений коронарний резерв і підвищену коронарну 

резистентніст  у пацієнтів з  Г [21, 22]. Хоча наводят ся суперечливі 

резул тати щодо значення NO для регул вання судинного тонусу  знижений 

синтез NO все ще вважаєт ся потенційно  причино  підвищення судинного 

опору при артеріал ній гіпертензі  [22]. Так  у досліджені на тваринах  

інгібування ендотеліал но  NO-синтази  eNOS  призводило до біл шого 

звуження коронарних судин у щурів з артеріал но  гіпертензіє  при середн о-

високому тиску [23]  тоді як інгібування циклооксигеназного шляху  ЦОГ  не 

впливало на міогенну реакці  у щурів Wistar-Kyoto [24].  

Таким чином  пацієнти з ішемічно  хворобо  серця та супутн о  

артеріал но  гіпертензіє  харктеризу т ся комплексом патофізіологічних 

змін як власне зі сторони самого серця так і судин  що необхідно враховувати 

при проведенні анестезіологічного забезпечення у тако  когорти пацієнтів. 

 

1.2 Вплив супутн о  артеріал но  гіпертензі  на проведення 

анестезіологічного забезпечення при операціях аортокоронарного шунтування в 

умовах штучного кровообігу 

 

Одніє  з кл чових задач загал но  анестезі  є підтримка гемодинамічно  

стабіл ності під час оперативного втручання. За даними Futier E та співав. на 

гемодинамічну стабіл ніст  можут  впливати багато факторів  важливу рол  

серед яких відіграє фармакодинамічна дія анестетиків на тонус судин та 

серцеву функці  [25]. Варто зазначити  що зважа чи на комплекс 

патогенетичних змін з боку серцево-судинно  системи збереження 

гемодинамічно  стабіл ності у пацієнтів з вихідно  артеріал но  гіпертензіє  

значно ускладн єт ся. 
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Зокрема  у пацієнтів з  Г значно  проблемо  при анестезіологічному 

забезпеченні виступає висока амплітуда гемодинамічні коливан   почина чи з 

індукці  в анестезі  та інтубаці . Крім того  згідно з даними van Waes JA та 

співав. найчастішо  гемодинамічно  зміно   що пов’язана з розвитком 

основних несприятливих наслідків у пацієнтів з артеріал но  гіпертензіє  у 

післяопераційному періоді виступає внутрішн оопераційна гіпотензія. Так  у 

сво й ранішій роботі автори наголосили  що навіт  короткі періоди гіпотоні  

 середній артеріал ний тиск <55 мм рт.ст.  були пов'язані з ураженням міокарда 

та нирок після несерцево  операці . [26] 

Також ретроспективне дослідження проведене Monk TG та співав. 

виявило  що внутрішн оопераційна гіпотензія  однак не гіпертонія  пов'язана з 

вищо  смертніст  у пацієнтів з гіпертонічно  хворобо   які перенесли 

некардіал ну операці . [27]  

Як зазначили Lonjaret L та співав.  у пацієнтів з  Г адекватна перфузія 

органів відбуваєт ся при біл ш високих середніх артеріал них тисках 

порівняно з особами з нормотензіє   і  таким чином  внутрішн оопераційна 

гіпотензія може призводити до гіпоперфузі  та ураження органів мішені під час 

гіпотензі . [28]  

В той же час  на с огоднішній ден   залишаєт ся не вирішено  проблема 

вибору безпечно  нижн о  межі артеріал ного тиску у пацієнтів з гіпертонічно  

хворобо . Зокрема  дослідження проведені Kristensen SD та співав. 

рекоменду т  підтримувати артеріал ний тиск у межах 20 -30  від вихідних 

значен   однак вони стосу т ся лише некардіохірургічних втручан   причому у 

пацієнтів без супутн о   Г [29]. Біл ше того  у науковій літературі відсутні 

переконливі дані щодо оптимал ного коридору для артеріал ного тиску у 

пацієнтів з  Г при кардіохірургічних втручаннях. 

Ще одним з можливих проявів гемодинамічно  нестабіл ності у пацієнтів 

з  Г під час оперативних втручан  можут  виступати гіпертонічні сплески. Як 

зазнача т  Hartle A та співав.  гіпертонічні сплески біл ше >20  від базового 
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рівня пов'язані з несприятливими наслідками і повинні терміново усуватися 

[30].  

Так  як повідомля т  Lapage KG та Wouters PF, інтубація трахе  може 

збіл шити концентраці  катехоламінів в крові  стимул  чи симпатичну 

нервову систему  що і призводит  до розвитку серйозних гемодинамічних 

реакцій  які ведут  до небезпечних для життя ускладнен . Зважа чи на 

резул тати власного дослідження  автори рекоменду т  перед інтубаціє  

трахе  у пацієнтів з  Г введити опіо ди  зокрема фентаніл  у дозі 1-1 5 мкг / кг в 

/ в [31]. Також зважа чи на біл ш ефективне пригнічення гемодинамічно  

відповіді на інтубаці  і екстубаці  трахе  Misra S. пропонує зрошувати 

голосові зв'язки ропівакаіном перед інтубаціє  трахе  у пацієнтів з  Г [32].  

Що стосуєт ся усунення епізодів інтраопераційно  гіпотензі  при 

проведенні анестезіологічного забезпечення у пацієнтів з  Г  то Pencina MJ та 

співав. рекоменду т  враховувати синергізм вазадиляту чо  ді  гіпотензивних 

засобів  які отримував пацієнт до операці  та анестезіологічних препаратів [33]. 

Так, на думку авторів слід використовувати повіл не і дробне титрування 

препаратів для індукці  під контролем  Т. 

Хоча й ряд досліджен  свідчит  про те  що севофлуран володіє кращим 

кардіопротективним ефектом та кращо  гемодинамічно  стабіл ніст  

порівняно з пропофолом  однак усі вони стосувалися пацієнтів без артеріал но  

гіпертензі  [34]. 

Також у ряді досліджен  вивчалися гемодинамічні ефекти індукці  в 

анестезі  за допомого  тіопенталу та пропофолу [35,36,37]. Зокрема  Reich та 

співав. у ретроспективному досліджені показали  що введення тіопенталу 

викликало клінічно значущу гіпотензі  протягом 5 хвилин після ін’єкці  у 0  

випадках при ASA I-II та у 2 3  випадках при ASA III-IV [36]. В той же час  за 

даними авторів клінічно значуща гіпотензія після ін’єкці  пропофолу виникадла 

у 3 0  пацієнтів при ASA I-II та у 4 8  при ASA III-IV.  

Крім того  за даними Sørensen та співав. використання клінічних доз 

пропофолу характеризувалося нижчим рівнем BIS та середнім артеріал ним 
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тиском  в порівнянні з застосуванням клінічних доз тіопенталу [37]. В той же 

час  застосування пропофолу та тіопенталу достовірно не відрізнялися щодо 

впливу на ЧСС під час індукці . Хоча серцево-судинні депресивні ефекти 

тіопенталу та пропофолу поясн  т ся прямими впливами як на міокард  так і 

опосредковано через нейронал ну систему при некардіохірургічних 

втручаннях  однак відсутні дослідження стосовно  х впливу на показники 

гемодинаміки та серцево  скоротливості при оперативних втручаннях у 

пацієнтів з ІХС на фоні  Г.  

Зважа чи на це  вибір оптимал но  схеми анестезіологічного 

забезпечення у пацієнтів з  Г при кардіохірургічних втручаннях  котра б 

характеризувалася збереженням гемодинамічно  стабіл ності впродовж ус ого 

оперативного втручання  на с огоднішній ден   залишаєт ся невирішено  

проблемо  кардіоанестезіологі  та потребує подал ших досліджен  у ц ому 

напрямку. 

 

1.3 Етіологія та патогенез неврологічних ускладнен  при операціях 

аортокоронарного шунтування в умовах штучного кровообігу 

 

Ризик смерті під час кардіохірургічних втручан   на с огоднішній ден   

значно знизився  незважа чи на збіл шення кіл кості пацієнтів похилого віку 

та пацієнтів  які належат  до груп ризику. Водночас  все біл шо  уваги 

приділяєт ся профілактиці періопераційних ускладнен   які  власне  

відповідал ні за подал шу якіст  життя пацієнтів [38,39]. Варто зазначити  що 

пацієнти з  Г  яким проводят  кардіохірургічні втручання  уже самі по собі 

можут  мати певний ступін  неврологічних порушен  до операці . 

Післяопераційні неврологічні ускладнення є важливим джерелом 

захвор ваності та смертності пацієнтів після кардіохірургічних втручан  

[40,41,42]. Розуміння ймовірно  причини неврологічних порушен  у пацієнтів зз 

 Г вимагає знання типів неврологічних ушкоджен   які можут  виникнути при 

кардіохірургічних втручаннях  а також знання про ризики  пов'язані з 

конкретними типами операцій. 
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Згідно з American College of Cardiology та з American Heart Association усі 

ускладнення зі сторони централ но  нервово  системи класифіку т ся на типи 

1 і 2 [43]. До неврологічних ускладнен  типу 1 належит  смерт  мозку  не 

фатал ний інсул т та транзиторна ішемічна атака  тоді як делірій та 

післяопераційні когнітивні дисфункці   ПОКД  відносят ся до неврологічних 

ускладнен  типу 2. 

1.3.1 Гостре порушення мозкового кровотоку 

Важливим фактором ризику післяопераційного гострого порушення 

мозкового кровотоку  ГПМК  є вихідний стан пацієнта [44]. Так  у сучасних 

дослідженнях встановлено  що незалежними предикторами розвитку 

післяопераційного ГПМК у пацієнтів  яким проводили  КШ  виступали 

артеріал на гіпертензія  цукровий діабет та інсул т в анамнезі [45-48]. Також до 

важливих факторів ризику пошкодження мозку під час кардіохірургічного 

втручання належит  вік. Так  ризик післяопераційного ГПМК у 4 6 раз вищий у 

осіб віком від 65 до 75 років та у 5 2 рази у осіб понад 75 років в порівнянні з 

пацієнтами до 65 років [48].  

Смертніст  у пацієнтів  які перенесли ГПМК у перші 30 днів після 

кардіохірургічно  операці   знаходит ся на рівні біл ше 20   в той же час у 

пацієнтів без інсул ту летал ніст  складає від 2 до 4  [49,50]. Загалом  ГПМК 

– це лише одна з форм неврологічних ускладнен  в післяопераційному періоді  

інші прояви вкл ча т  енцефалопаті  або делірій і кому. За даними Roach GW 

et al. кіл кіст  пацієнтів  у яких спостеріга т ся постопераційні неврологічні 

ускладнення знаходит ся в межах між 6 та 28 . [51]. 

Що цікаво  жіноча стат  також пов’язана з вищим ризиком розвитку як 

післяопераційно  церебрал но  ішемі   так і післяопераційно  летал ності 

загалом  навіт  без наявності інших ознак тяжкого стану [48,52]. Крім того  в 

обсерваційних дослідженнях та при автопсіях [53] як фактор ризику 

післяопераційного гпмк та когнітивних порушен  була виявлена наявніст  

атеросклеротично  хвороби аорти [54]. Крім того  значний атероматоз аорти 
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пов'язаний з мозково  мікроемболіє   яка визначалас  методом 

транскраніал но  доплерографі  [55]. 

Інші дослідники до незалежних предикторів розвитку постопераційного 

ГПМК відносят  клінічно значущий стеноз внутрішн о  сонно  артері  [56,57] 

Так  інтракраніал ний стеноз  у корейс кому досліджені  виявлявся незалежним 

предиктором розвитку післяопераційного ГПМК [58]. Даний стеноз може 

призвести до артеріал ного емболізму з подал шим розвитком мозково  

гіпоперфузі . 

Для прогнозування ризику розвитку ГПМК у післяопераційному періоді 

можна також проаналізувати генетичну схил ніст  пацієнта. Так  Grocott et al. 

повідомили про значну рол  поліморфізму алелей IL-6 та CРБ у підвищенні 

частоти інсул ту [59]. Крім того  Tardiff et al описали взаємозв'язок між 

наявніст  поліморфізму алелі аполіпопроте ну E ε4 та когнітивних дисфункцій 

через 6 тижнів після операці  [60]; в той же час  інші автори дано  асоціаці  не 

встановили [61]. 

Біл шіст  ГПМК  які виника т  внаслідок кардіохірургічних втручан   

найчастіше локалізу т ся в місці появи ембола у невеликих судинах або в 

басейні основних церебрал них судин [62,63]. Зазвичай при ц ому виника т  

ГПМК ішемічного типу; геморагічні ГПМК зустріча т ся надзвичайно рідко та 

виника т  в менше ніж 1  пацієнтів  які підляга т  кардіохірургічному 

втручанні [64].  

 

1.3.2 Енцефалопатія (Післяопераційний делірій  

 

Енцефалопатія після кардіохірургічних втручан  зазвичай 

мул тифакторно  етіологі  та є резул татом комбінаці  факторів  які аналогічні 

предикторам ГПМК [65]  та можливо субклінічний інсул т . До інших факторів 

належат  медичні препарати  наприклад бензодіазепіни  та метаболічні 

розлади. Посткардіохірургічна енцефалопатія початково описувалас  як 

комбінація зміненого рівня свідомості та конфузі  [66]; на с огоднішній ден   
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даний термін використовуєт ся для опису буд -яко  зміни свідомості від 

оглушення після припинення ді  загал них анестетиків до тривалого ступору 

[67]. Загалом  від 18 до 28  пацієнтів  які підляга т  кардіохірургічним 

втручанням  стражда т  на розвиток енцефалопаті  в післяопераційному 

періоді  причому вона як правило транзиторна. В той же час  наявніст  ранн о  

енцефалопаті  може прогнозувати погані віддалені резул тати. Так за даними 

досліджен  у пацієнтів з енцефалопатіє  значно вищий рівен  летал ності 

після виписки з лікарні.  

Питання  чи рання енцефалопатія та когнітивні порушення можут  

відображати субклінічний перебіг післяопераційного інсул ту залишаєт ся  на 

с огоднішній ден   контраверсійним. У досліджені Wityk et al  у сімох з вос ми 

пацієнтів з післяопераційно  енцефалопатіє  також вявлявся гострий інфаркт 

на МРТ  але не всі пацієнти з гострим інфарктом мали енцефалопаті  чи навіт  

інші неврологічні ознаки чи симптоми [68]. 

 

1.3.3 Когнітивні дисфункці  

 

За даними біл шості досліджен   ПОКД вважаєт ся найчастішими 

неврологічним ускладненням  що виника т  після кардіохірургічних операцій 

[69]. За триваліст  дані порушення ділят ся на короткострокові та 

довгострокові. Короткостроково  вважаєт ся ПОКД  яка повніст  зникає до 6 

місяців після операці . Зазвичай даний тип порушен  зустрічаєт ся у 20  - 50% 

усіх пацієнтів  які підда т ся кардіохірургічному вручанн  [70]. В той же час  

довгострокова ПОКД виявляєт ся при порушенні когнітивних функцій 

триваліст  довше 6 тижнів  причому діагностуєт ся вона у 10 -30  пацієнтів  

яким викону т ся операці  на серці в умовах штучного кровообігу [70]. 

У ранн ому післяопераційному періоді у пацієнтів  які перенесли 

кардіохірургічні втручання  також можут  виявлятися когнітивні порушення  

причому біл шіст  з них проявляєт ся порушенням пам’яті [71,72]. Хоча 

біл шіст  ранніх досліджен  повідомляє  що у пацієнтів  яким викону т  не 
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кардіохірургічні втручання  ризик розвитку когнітивних дисфункцій 

надзвичайно низ кий [73]  Monk повідомив про частоту когнітивних 

дисфункцій серед кардіохірургічних пацієнтів  до виписки з лікарні  в межах 

між 30 та 41   залежно від віку  причому у пацієнтів старечого віку частіше 

виявлялися персисту чі когнітивні порушення протягом 3 місяців [74]. 

Можливо  причино  розвитку таких порушен  може виступати як штучний 

кровообіг сам собо   так і патологічні зміни  викликані штучним кровообігом  

такі як розвиток запалення та мікроемболізм.  

Крім того важливим фактором розвитку ПОКД у післяопераційний період 

виступає наявніст  у пацієнтів артеріал но  гіпертензі . Так  за даними 

метааналізу  проведеного I. Feinkohl та співав.  серед досліджен  із частко  

чоловіків> 75  артеріал на гіпертензія статистично достовірно збіл шувала 

ризик ПОКД на 27  [75]. 

Також про зв’язки між підвищеним артеріал ним тиском та ПОКД 

повідомляєт ся і в ряді інших досліджен  [76, 77]. Зокрема  за даними Craft S. у 

50  пацієнтів з  Г спостерігаєт ся інсулінорезистентніст   яка погіршує 

когнітивні функці  як безпосередн о через зміни мозкового кровотоку  так і 

опосередковано через асоційовану запал ну реакці  [78]. Разом з тим  Dubow J. 

та Fink M.E. вважа т  також фактором ризику ПОКД у пацієнтів з  Г – 

ураження судин головного мозку [79]  що знайшло своє підтвердження у 

рандомінізованому досліджені PROGRESS Collaborative Group  згідно з яким 

корекція  Т призвела до зниження ризику інсул ту [80]. Як і при хворобі 

 л цгеймера [78, 81]  гіпертонічна хвороба в подал шому пов’язана з 

відкладенням бета-аміло дного пептиду [82]  який за даними Evered L та співав. 

пов’язу т  із розвитком ПОКД [83].  

В той же час  на с огоднішній ден   доволі складно оцінити ступін  

когнітивних порушен   що залежит  від методу діагностики та часу тестування 

[84]. Біл ше того  у багат ох дослідженнях не проводилася вихідна оцінка 

когнітивного статусу пацієнтів  що робит  оцінку  х динаміки майже 

неможливо  [85].  
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Тривалі когнітивні порушення  виявлені у кардіохірургічних пацієнтів  

можут  зберігатися у 45  пацієнтів через 5 років після операці  [86,87] однак у 

даному досліджені оцінка тривалості когнітивних порушен  проводилас  без 

чітко  групи контрол . У біл ш сучасних дослідженнях  когнітивні порушення 

виявлялися через 6 років після операцій у порівнянні з пацієнтами з ІХС та 

еквівалентно  системно  судинно  патологіє   однак які проліковані 

терапевтично. Дані про те  що частота когнітивних порушен  після 

кардіохірургічних втручан  аналогічна між терапевтично і хірургічно 

пролікованими пацієнтами з ІХС  підтверджу т   що персисту чі когнітивні 

порушення  які виявлялис  у пацієнтів після  КШ зі штучним кровообігом  

зумовлені не стіл ки само  операціє   а супутн о  цереброваскулярно  

патологіє  [88]. 

На с огоднішній ден   чіткого зв'язку між ранніми когнітивними 

порушеннями та новим гострим інфарктом мозку не встановлено. Загалом  

безліч авторів зазнали невдачі при спробі встановити дану залежніст  [89,90]  в 

той же час інші підтверджували  що когнітивні порушення можут  бути 

ознако  інфаркту мозу  виявленого за допомого  МРТ [91]. Ці знахідки 

можут  бути резул татом використання когнітивних тестів  які не оцін  т  

зони мозку  що залучені у інфаркт. Зі зростанням використання МРТ  стане 

доступно  біл ша кіл кіст  даних для відповіді на ці питання. 

 Таким чином  зважа чи на наведені дані  ПОКД залиша т ся найбіл ш 

частими неврологічними ускладненнями у пацієнтів з супутн о   Г  яким 

проводят  кардіохірургічні втручання  що спонукає до пошуку нових 

ефективних заходів щодо  х профілактики  які б були спрямовані на елімінаці  

патофізіологічних шляхів  х виникнення. 

 

1.4 Механізм неврологічних ускладнен  при кардіохірургічних 

втручаннях 

 



38 

 

Одніє  з основних причин розвитку неврологічних ускладнен  у 

пацієнтів  яким поводят  аортокоронарне шунтування зі штучним кровообігом  

може виступати мікро- та макромболізм  причому емболами можут  виступати 

як елементи зруйновано  бляшки так і повітря. Так  ранні дослідження 

підтверджу т  зв'язок між мікроемболами  які визначалис  методом 

транскраніал но  доплерографі  у середній мозковій артері   та 

нейрокогнітивно  дисфункціє . Незважа чи на це  сучасні дослідження 

наводят  дані про те  що вирішал не значення у виникненні неврологічних 

порушен  відігра т  не кіл кісні а якісні характеристики мікроемболів. Раніше 

акцентували увагу на малих жирових емболах  які виявлялися при 

гістологічному аналізі мозку на автопсі  у пацієнтів після кардіохірургічних 

втручан . Вони виявля ся практично у всіх пацієнтів  що померли після 

кардіохірургічних втручан . На с огоднішній ден   патогенез виникнення 

даних емболів досліджувався на собачій моделі штучного кровообігу. Так 

базу чис  на дослідженні на тваринах  первинним джерелом може виступати 

первинний ліпідний ембол  який надходит  у контур апарату штучного 

кровообігу з перикардіал ного аспірату [92, 93]. Хоча дані емболи й ма т  

якес  клінічне значення  але вони відповідал ні лише за невеликий відсоток 

усіх післяопераційних неврологічних ускладнен  [93,94]. Для попередження 

розвитку жирово  емболі  у багат ох кардіохірургічних центрах  кров  яка 

надходит  з відсмоктувачів проходит  кріз  апарат для автогемотрансфузі   де 

вона відмиваєт ся і очищуєт ся  і лише після того повертаєт ся пацієнту. 

Загалом дане впровадження може мати певне клінічне значення  однак на 

с огоднішній ден  немає чітко  асоціаці  з покращенням резул татів 

кардіохірургічного втручання [95]. 

Щодо біл ших емболів  то вони  як правило  можут  надходити з серця як 

під час так і після кардіохірургічних втручан   з атероми аорти  з великих судин 

на ши  та голови. Так  дійсно за даними Goto T. et al. атеросклероз аорти 

асоці єт ся з постопераційним інсул том та ранніми когнітивними 

порушеннями після хірургічного втручання [94]. Використання надаортал но  
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доплерографі   яка покращує візуалізаці  атеросклеротично  бляшки та яка 

допомагає хірургам вибрати оптимал не місце для перетискання аорти  

дозволяє попередити розриви атеросклеротично  бляшки аорти та емболі  

мозкових судин. Зокрема  у сері  обсерваційних досліджен  застосування над 

аортал но  доплерографі  асоці валося з меншо  частото  післяопераційного 

інсул ту та вона була впроваджена у стандарти надання медично  допомоги у 

багат ох центрах [96]. Іншим джерелом макроемболів може бути фібриляція 

передсерд   при ц ому у 30  пацієнтів після  КШ спостерігаєт ся даний тип 

порушення ритму  що може призвести до формування мурал них тромбів [97]. 

Також  за даними сучасних досліджен  можливо  причино  розвитку 

неврологічних ускладнен  можут  виступати критичні коливання артеріал ного 

тиску. Tufo et al. встановили  що зниження тиску до 50 мм рт.ст. чи нижче як 

мінімум на 10 хв учетверо збіл шує ризик неврологічних післяопераційних 

ускладнен  [98]. Загалом  головний мозок здатний адекватно сприймати 

коливання церебрал ного перфузійного тиску   Тс-внутрішн очерепний тиск 

 ВЧТ   понад 50 мм рт.ст. Однак  у пацієнтів з преопераційно  артеріал но  

гіпертензіє  може порушуватися здатніст  мозкових судин до авторегуляці . 

Таким чином  підтримка навіт  нормал них показників  Т у пацієнтів з 

 Г під час кардіохірургічно  операці  не гарантує забезпечення належного 

мозкового кровотоку. Можливим виходом у даній ситуаці  є контрол  динаміки 

мозкового кровотоку з використанням транскраніал но  доплерографі   однак  

на с огоднішній ден   вона рутинно не показана у дано  когорти пацієнтів. 

 

1.5 Особливості мозкового кровотоку у пацієнтів з супутн о   Г при 

анестезіологічному забезпеченні операцій аортокоронарного шунтування в 

умовах штучного кровообігу 

 

1.5.1 Особливості регуляці  мозкового кровотоку 
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Ефективне регул вання церебрал ного кровотоку є необхідно  умово  

для забезпечення належного функціонування головного мозку  в той же час  

механізми  що лежат  в основі ц ого регуляторного процесу  на с огоднішній 

ден   недостатн о вивчені. На відміну від жирово  тканини або м’язів  що 

відпочива т   тканина мозку є унікал но  завдяки високій базовій швидкості 

метаболізму  обмеженій запасами внутрішн о  енергі  та сил ній залежності від 

аеробного метаболізму гл кози [99]. Дана енергетична характеристика лежит  

в основі значно  чутливості мозку до ішемі   що поясн є необхідніст  суворого 

дотримання належно  перфузі  головного мозку [100]. 

З огляду на це  активна авторегуляція церебрал них артерій отримала 

визнання як головного механізму оптимізаці  швидкості мозкового кровотоку 

при змінах артеріал ного тиску [101]. Протягом 2-х десятиліт  авторегуляція 

судин головного мозку була центром різноманітних фізіологічних та 

патофізіологічних досліджен . На жал   поглиблення знан  у цій галузі було 

складним через відсутніст  кіл кісного показника контрол  [102]. Сучасне 

розуміння фізіологі  мозкового кровотоку було вирішал но сформовано двома 

теоріями. По-перше  канонічне уявлення про те  що церебрал на авторегуляція 

– це судинний процес  який підтримує швидкіст  мокового кровотоку майже 

ідеал но стабіл ним у широкому діапазоні  Т  50-150 мм рт.ст.  [103].  

Другий принцип полягає в тому  що церебрал на авторегуляція – це 

процес  який досягає лише відносного контрол  швидкості мозкового 

кровотоку у відповід  на динамічні зміни  Т [104]. У сво х знакових 

експериментах  слід та його колеги [105, 106] використовували 

транскраніал ну доплерографі  для характеристики змін швидкості кровотоку 

в середній мозковій артері   СМ   при різкому та тимчасових змінах рівня  Т у 

здорових л дей. Хоча  Т і швидкіст  мозкового кромотоку у СМ  

знижувалися після раптового здуття окл зійно  манжети на стегні  подал ше 

відновлення мозково  перфузі   завжди було швидшим  на 5–10 с   ніж 

повернення до вихідних значен   Т  15–20 с . Дане основне спостереження 
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було пов'язано з активно  мозково  артеріал но  вазодилатаціє   тобто  

церебрал но  авторегуляціє   [107]. 

Однак останні дані свідчат  про те  що загал ні інтерпретаці  багат ох 

показників церебрал но  авторегуляці  надмірно спрощені [108]. Дійсно  

цереброваскулярна система є органом  що здатний до розширення [109-114]  і 

аналізи  що врахову т     стійкіст  та відповідніст  властивостям  можут  

пояснити близ ко 80  зміни швидкості мозкового кровотоку за умов  коли  Т 

динамічно зростає [115]  падає [116] або коливаєт ся на низ ких частотах [117]. 

Інші дослідження показали  що моделі віндкеселя генерували напрочуд точні 

гемодинамічні модел вання форм хвил  мозкового кровотоку та потоку тиску 

[118]. Ці моделі підтриму т  концепці   що динамічні відносини 

церебрал ного тиску та потоку визнача т ся складним взаємозв'язком між 

механічними властивостями кровоносних судин та активними вазомоторними 

механізмами  такими як церебрал на авторегуляція. 

 

1.5.2 Особливості мозкового кровотоку у пацієнтів з артеріал но  

гіпертензіє  

 

Пошкодження головного мозку займає одне з перших місц  в списку 

післяопераційних ускладнен  при виконанні кардіохірургічних операцій і 

проявляєт ся  як правило  у вигляді спектра порушен   що вкл ча т  

ішемічний інсул т  делірій і когнітивну дисфункці  [119]. 

Цілком очевидно  що для профілактики інтраопераційних порушен  з 

боку ЦНС першорядне значення має підтримання адекватного мозкового 

кровотоку. Дане положення обумовлене тим  що нервова тканина не має 

власних енергетичних запасів  а також не має достатніх можливостей 

енергозабезпечення шляхом анаеробного гліколізу. Ї  функціонал на діял ніст  

залежит  від доставки кисн  і гл кози системо  кровообігу. Це основна 

причина того  що мозок може  переживати  лише дуже короткий період 
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гіпоперфузиі   після чого відбува т ся незворотні пошкодження нейронів 

[120]. 

Підтримка адекватно  перфузі  головного мозку набуває особливо  

актуал ності при проведенні анестезіологічного забезпечення операцій у 

вікових пацієнтів. Як вказує в сво х роботах ряд авторів [121, 122]  з віком  при 

приєднанні атеросклеротичного ураження судин і артеріал но  гіпертензі    Г   

відбуваєт ся зменшення показників церебрал но  гемодинаміки і зниження 

ауторегуляторних можливостей мозкового кровотоку  що сприяє порушенн  

судинних реакцій  роблячи  х інертними і торпідними. На ц ому тлі виникає 

відносна циркуляторная гіпоксія  що в несприятливих умовах може привести до 

зриву ауторегуляці  кровообігу мозку і розладу метаболізму [121, 122]. 

Так  за даними П. . Лебедєва і співавт. [123]  при тривалому впливі 

підвищеного тиску на капілярну мережу відбуваєт ся зменшення просвіту 

резистивних судин  а в ряді випадків – повне  х закриття за рахунок скорочення 

прекапілярних сфінктерів. При ц ому зменшення щіл ності поперечного 

перерізу просвіту дрібних судин супроводжуєт ся збіл шенням судинно  

реактивності. Згодом констрикція мікросудин з відсутніст  перфузі  

призводит  до зникнення неперфузу чих судин  що веде до друго  стаді  - 

структурного або анатомічного розрідження  яке може зберігатися навіт  при 

максимал ній вазодилатаці  [124]. Як вказуєт ся в дослідженнях зарубіжних 

авторів  для  Г характерна наявніст  ендотеліал но  дисфункці   зниження 

податливості аорти і великих еластичних артерій з підвищенням швидкості 

поширення пул сово  хвилі  збіл шенням післянавантаження лівого шлуночка і 

розвитком процесів серцево-судинного ремодел вання  що виражаєт ся в 

підвищенні периферичного судинного опору [125, 126]. 

При  Г спостеріга т ся також виражені поліморфні структурні зміни 

мікроциркуляторного русла церебрал них судин  що познача т ся терміном 

 гіпертонічна ангіоенцефалопатія  [126]. В судинах головного мозку 

відбува т ся деструктивні зміни  плазморрагіі в стінку з набуханням і різким 

звуженням просвіту аж до повно  його облітераці  і формування гіпертонічного 
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стенозу  утворення міліарних аневризм   а також процеси  спрямовані на 

адаптаці   гіпереластоз  перекалібровка судин . Плазматичне просочування 

артеріол і дрібних артерій розвиваєт ся в зв'язку з гипоксичним пошкодженням 

ендотелі   його мембрани  м'язових клітин і волокнистих структур стінки  до 

якого веде спазм судини [126]. Елементи деструкці  стінки  як і білки і ліпіди 

які    просочу т   резорбу т ся за допомого  макрофагів  однак ця резорбція  

як правило  неповна. Розвиваєт ся гіаліноз артеріол або артеріолосклероз. 

 налогічні зміни з'явля т ся в дрібних артеріях м'язового типу. Поява артерій 

з тонко  стінко   яка не має середн о  оболонки  – один з найпоширеніших 

типів змін церебрал них судин при  Г [126]. 

Тому для регуляці  артеріал ного тиску під час проведення операці  у 

подібного контингенту хворих слід застосовувати гіпотензивні препарати з 

керовано  і передбачувано  діє . За данням Європейс кого реєстру по 

вивченн  лікування гостро  гіпертоні   Euro-STAT   заснованого на 

обсерваційному дослідженні  проведеному в 11 клініках 7 європейс ких кра н 

  встрія  Бел гія  Німеччина  Італія  Іспанія  Швеція та Сполучене 

Королівство   одним з найбіл ш часто використовуваних препаратів для 

корекці   Т під час проведення загал но  анестезі  є урапіділ [126]. 

У роботі A. Grabowska-Gaweł і співавт. були вивчені ефекти урапідилу 

при виконанні різних хірургічних операцій [127]. В резул таті було показано  

що монотерапія урапідилом  в середній внутрішн овенно  дозі від 26 3 ± 2 4 до 

30 5 ± 3 5 мг  виявилася ефективно  у 81 1  пацієнтів. Решті 18 9  пацієнтів 

було потрібне додаткове внутрішн овенне введення нітрогліцерину  що було 

продиктовано клінічно  ситуаціє   пов'язано  з маніпуляціями на черевному 

відділі аорти [127]. Як випливає з досліджен  Е. . Запол с ко  [128]  при 

проведенні анестезіологічного забезпечення у пацієнтів з  Г спостерігалося 

зниження артеріал ного припливу  збіл шення тонусу церебрал них судин  а у 

72  обстежених виявлялася міжпівкул на асиметрія кровотоку з переважанням 

дефіциту у лівій півкулі. 
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В той же час  хоча й встановлено  що антигіпертензивне лікування було 

пов’язане зі зниженим ризиком вікових когнітивних порушен  [129]  однак 

Кокранівс кий огляд рандомізованих контрол ованих досліджен  – які 

допомага т  пролити світло на причинно-наслідковий зв'язок – виявив  що 

виникнення когнітивних порушен  не залежало від проведення 

антигіпертензивного лікування [130].  

Як бачимо  пацієнти з  Г ще на доопераційному етапі характеризу т ся 

порушенням адекватно  авторегуляці  мозкових судин  що підвищує 

ймовірніст  виникнення порушен  мозкового кровотоку при хірургічному 

втручанні  а від так і призвести до розвитку ПОКД. Однак  на с огоднішній 

ден   існує обмал  рандомінізованих контрол ованих досліджен   котрі б 

вивчали безпосередній вплив схем анестезіологічного забезпечення на 

мозковий кровотік у пацієнтів з  Г при аорто-коронарному шунтуванні. 

 

Висновки до розділу 1 

 

Таким чином  як бачимо з даних огляду літератури наявніст   Г не може 

виступати перешкодо  до проведення кардіохірургічних операцій. Незважа чи 

на те  що даний контингент є особливо складним для хірургі  взагалі і 

кардіохірургі  зокрема  що пов'язано як з особливостями перебігу основного 

захвор вання так і ураженням органів мішеней при  Г  кардіохірургічне 

втручання   КШ  часто є методом вибору для даних пацієнтів.  

В той же час  на с огоднішній ден   не проведено жодного комплексного 

дослідження  у якому б вивчалися особливості анестезіологічного забезпечення 

у пацієнтів з  Г при аортокоронарному шунтуванні в умовах штучного 

кровообігу  які б враховували гемодинаміку та динаміку мозкового кровотоку у 

пацієнтів з  Г. Відсутні комплексні протоколи та не розроблені алгоритми 

анестезіологічного забезпечення під час кардіохірургічних операцій у пацієнтів 

з ІХС з дано  супутн о  патологіє . 
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З огляду на це  розробка дано  проблеми дозволит  покращити надання 

медично  допомоги пацієнтам пацієнтам з ІХС зі супутн о   Г  зменшивши 

при ц ому частоту ускладнен  та летал ніст . 
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РОЗДІЛ 2 

ОБ’ЄКТИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1 Клінічна характеристика обстежених хворих  

 

Дослідження проведено у Державній установі  Інститут серця 

Міністерства охорони здоров’я Укра ни   м. Ки в  яка є клінічно  базо  

кафедри анестезіологі  та інтенсивно  терапі  Націонал но  медично  академі  

післядипломно  освіти імені П.Л. Шупика  зав. кафедри – д. мед. н.  проф. О. . 

Лоскутов  в період 2018 пo 2020 рр.  

З мето  вирішення поставлених у роботі завдан  нами обстежено і 

проведено анестезіологічне забезпечення та периопераційний менеджмент 280 

пацієнтам з ішемічно  хворобо  серця  яким проводилося аортокоронарне 

шунтування в умовах штучного кровообігу. 

Серед вкл чених у дослідження пацієнтів було 175 осіб чоловічо  

 61 8   та 105  38 2   осіб жіночо  статі  рис.2.1 . Медіана віку складала 69 

років  квартилі 66-71). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 2.1 Розподіл пацієнтів за статт  

 

Aнтрoпoмeтричні хaрaктeриcтики oбcтeжeних хвoрих наведені в таблиці 

2.1. 

Чоловіки 
62% 

Жінки  
38% 

Чоловіки 

Жінки  
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Тaблиця 2.1 

Антропометричні характеристики пaцієнтів (N=280) 

Дaні Cтaть 

чoл. (n=175) жін. (n=105) 

Ріcт  cм  173 1±14 8 

 від 163 дo 195 cм  

165 1±13 2 

 від 158 дo 179 cм  

Маса тіла  кг  89 3±8 2 

 від 62 дo 113 кг  

78 2±7 4 

 від 54 дo 95 кг  

Індекс маси тіла  кг/м
2
) 29 8±3 4 28 7±2 8 

 

При госпіталізаці   cтaн уcіх пацієнтів виявлявся ceрeдн o  тяжкocті: мaли 

міcцe cкaрги нa зaдишку при фізичнoму нaвaнтaжeнні й у cпoкo   201 випaдок 

 71 8     в 235 випaдкaх  83 9   відзнaчaвcя біл  в ділянці ceрця за типом 

нeінтeнcивнo  кaрдіaлгі . Щодо перебо в у роботі серця  то скарги прeд’являли 

47 пацієнтів  16 7  . Гіпeртeнзія відзнaчaлacя в 170  60 7   пaцієнтів. 

Діaгнoз ІХC виcтaвлявcя нa підcтaві aнaмнeзу зaхвoр вaння  клінічних 

oзнaк  лабораторних показників та інcтрумeнтaл нoгo oбcтeжeння  щo 

вкл чaлo: EКГ  eхoкaрдіoгрaфі  та кoрoнaрoгрaфі . 

Нa мoмeнт гocпітaлізaці  162 хвoрих  57 9   мaли II ф.к. пo NYHA  118 

пaцієнтів  42 1   мaли III ф.к. пo NYHA. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 2.2 Розподіл пацієнтів за функціонал ним класом за NYHA 

III ф.к. 
58% 

II ф.к. 
43% 

III ф.к. 

II ф.к. 
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Згідно з Кaнaдc ко  клacифікaціє  функціонал ного класу cтeнoкaрді  

пaцієнти рoзпoділялиcя в тaкий cпocіб: II ф.к. – 119 пaцієнтів  42 5    III ф.к. – 

161 пaцієнтів  57 5    рис. 2.3 . 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 2.3 Розподіл пацієнтів за функціонал ним класом стенокарді  згідно з 

Кaнaдc ко  клacифікaціє  cтeнoкaрді  

 

З мето  однорідності досліджуваних груп нaми булo відібрaні пaцієнти  

ризик оперативного втручання яких складав до 5  за Єврoпeйc ко  cиcтeмо  

oцінки ризику oпeрaтивнoгo втручaння II (EuroScore II) [240,241]. 

 

Рис. 2.4 Розподіл пацієнтів за cиcтeмо  oцінки ризику oпeрaтивнoгo 

втручaння  EuroScore  
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Варто зазначити  що у 207  73 9   пацієнтів спостерігалася поєднана 

супутня патологія  табл. 2.2 . 

Тaблиця 2.2 

Супутня патологія у обстежених пацієнтів (N=280) 

Cупутня патологія Чиcлo пaцієнтів 

aбc. % 

Інфaркт міoкaрдa в aнaмнeзі 82 29,3 

Aртeріaл нa гіпертензія 170 60,7 

Aритмія 62  22,1 

Ceчoкaм'янa хвороба 21 7,5 

Хронічна ниркова недостатніст  24 8,6 

Цукрoвий діaбeт II-гo типу 35 12,5 

Інсул т в анамнезі 14 5,0 

Бeз cупутн o  патологі  73 6,5 

Крім того  значна частина пацієнтів до поступлення у стаціонар 

отримувала медикаментозну терапі  у зв’язку з основним захвор ванням та 

коморбідніст   табл. 2.3 .  

Таблиця 2.3 

Медикаментозна терапія до поступлення у стаціонар 

Медикаментозна терапія до поступлення Число пацієнтів 

 спірин  n (%) 198 (70,7%) 

Клопідогрел   n (%) 74 (26,4%) 

Варфарин  n (%) 35 (12,5%) 

Тикагрелор  n (%) 14 (4,3%) 

Еноксапарин  n (%) 29 (10,4%) 

Нефракційований гепарин  n (%) 22 (7,9%) 

Інгібітори  ПФ, n (%) 71 (25,4%) 

 нтагоністи рецептору ангіотензину II  n (%) 36 (12,9%) 

β - блокатори  n (%) 89 (31,8%) 
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При аналізі ЕКГ найчастішо  ознако  ішемі  виявлялас  депресія чи 

елевація сегменту ST у 189  67 5  . Крім того  визначалис  ознаки порушення 

ритму та провідності: фібриляція передсерд  у 28  10 0   випадках  одиничні 

шлунoчкoві eкcтрacиcтoли у 31  11 1   випадках та порушення провідності у 

30 пацієнтів  10 7    табл. 2.4 . 

 

Тaблиця 2.4 

Зміни нa EКГ у обстежених пaцієнтів при госпіталізаці  (N=280) 

 

EКГ – oзнaки Кількіcть хвoрих 

Cинуcoвий ритм  n (%) 252 (90,0%) 

Фібриляція передсерд   n (%) 28 (10,0%) 

Дeпрecія/eлeвaція ceгмeнтa ST  n (%) 189 (67,5%) 

Cплoщeння зубця Т  n (%) 68 (24,3%) 

Oдиничні шлунoчкoві eкcтрacиcтoли 31 (11,1%) 

Нeпoвнa блoкaдa ЛНПГ  n (%) 13 (4,6%) 

Нeпoвнa блoкaдa ПНПГ  n (%) 11 (3,9%) 

AV – блoкaдa I ступеня  n (%) 6 (2,1%) 

 

Резул тати ЕХО-КГ наведені у таблиці 2.5. 

Тaблиця 2.5 

Результати ЕХО-КГ до хірургічного лікування (N=280) 

Пaрaмeтри Знaчeння 

Кінцeвo-діacтoлічний oб’єм  мл 99 8 ± 5 3 

Кінцeвo-cиcтoлічний oб’єм  мл 53,2  4,4 

Удaрний oб’єм  мл 48 9 ± 4 8 

Хвилинний oб’єм  л/хв. 3 9 ± 0 3 

Фракція викиду    51 4 ± 6 1 

Серцевий індекс  л/хв./м
2
 3 5 ± 0 3 
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Як виднo з тaблиці 2.5  пaцієнти  відібрaні для дocліджeння  нe мaли 

вирaжeних пoрушeн  з бoку кoнтрaктил нo  функці  ceрця  a зміни  які були 

зaфікcoвaні при Eхo-КГ дocліджeнні трактувалися як пoмірні. 

Що стосуєт ся коронарографі   то найчастіше виявлялося порушення 

розприділення рентгенконтрасту у басейні передн о  гілки ліво  коронарно  

артері   табл. 2.6 .  

Тaблиця 2.6 

Результати коронарографі  до хірургічного лікування (N=280) 

Басейн КА Число пацієнтів 

aбc. % 

ПГ ЛК  213 76,1 

ПК  149 53,2 

ОГ ЛК  167 59,6 

Примітки: 

1. ПГ ЛК  – передня гілка ліво  коронарно  артері ; 

2. ПК  – права коронарна артерія;  

3. ОГ ЛК  – огина ча гілка ліво  коронарно  артері . 

Усім пацієнтам було проведено аортокоронарне шунтування в умовах 

штучного кровообігу з накладенням 2-3 аортокоронарних анастомозів  рис. 

2.5). 
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Рис. 2.5 Розподіл пацієнтів за кіл кіст  накладених аортокоронарних 

анастомозів 

Всі пацієнти  котрі взяли участ  у дослідженні  початково були розділені 

на 2 групи: з  170 осіб  та без  110 осіб  артеріал но  гіпертензі .  

В сво  чергу  кожна з груп залежно від виду анестетика  який 

використовувався для індукці  та підтримки  ділилася на три підгрупи: група 

пропофолу – перша та четверта група  62 та 47 осіб  відповідно   група 

тіопенталу – друга та п’ята група  25 та 18 осіб  відповідно  та група з 

коіндукціє  севофлураном  пропофолом та лідока ном – третя та шоста група 

 83 та 45 осіб  відповідно   табл. 2.7 . 

Таблиця 2.7 

Розподіл пацієнтів залежну від схеми анестезіологічного забезпечення 

Схема анестезі  Пацієнти з АГ 

(N=170) 

Пацієнти без АГ 

( N=110) 

 нестезія з використанням 

пропофолу  n (%) 

62 (36,5%) 47 (42,7%) 

 нестезія з використанням 

тіопенталу  n (%) 

25 (14,7%) 18 (16,4%) 

 нестезія з поєднаним 

використанням пропофолу  

севофлурану та лідока ну  n (%) 

83 (48,8%) 45 (40,9%) 

 

Усі групи дослідження статистично між собо  не відрізнялися як за 

вихідними  МТ  ФВ  вік  ФК за NYHA   так і за периопераційними показниками 

 триваліст  операці   анестезі   штучного кровообігу та потреби у накладанні 

анастомозів . Детал на характеристика досліджуваних груп представлена в 

таблиці 2.8. 
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Таблиця 2.8 

Характеристика досліджуваних груп 

Показники Пацієнти з  Г  N=170) Пацієнти без  Г  N=110) 

Гр. 1 

N=62 

Гр. 2 

N=25 

Гр. 3 

N=83 

Гр. 4 

N=47 

Гр. 5 

N=18 

Гр.6 

N=45 

Вік  роки 63 

(57;68) 

60 

(56;66) 

64 

(58;69) 

62 

(59;67) 

64 

(59;68) 

64 

(59;67) 

МТ  кг 84,3±6,9 82,1±9,1 78,5±4,8 84,9±5 4 85,3±8 2 81,7±7 2 

ФК по 

NYHA, клас 

2 5±0 3 2 6±0 2 2 4±0 2 2 4±0 3 2 5±0 2 2 5±0 2 

ФВ    48 4±4 3 50 3±5 3 49 9±5 9 48 7±6 1 51 2±4 9 50 1±7 1 

Триваліст  

операці   хв 

284±24 291±21 281±33 301±29 291±31 287±42 

Триваліст  

анестезі   хв 

303±17 308±24 317±26 323±19 309±21 301±23 

Триваліст  

ШК  хв 

105±14 113±11 109±17 121±18 113±23 108±15 

Кіл кіст  

шунтів  n 

2 4±0 4 2 3±0 2 2 5±0 3 2 4±0 4 2 3±0 3 2 5±0 2 

Примітки:  

1. МТ – маса тіла;  

2. ФК – функціонал ний клас;  

3. ФВ – фракція викиду;  

4. ШК – штучний кровообіг. 

 

Було організоване клінічне повздовжнє когортне контрол оване 

рандомізоване проспективне дослідження. Загалом  структура дослідження 

наведена на рисунку 5.6. 
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Рис. 2.6 Структура дослідження 

 

2.2 Методи досліджен  

 

2.2.1 Інтрaoпeрaційний мoнітoринг 

Інтрaoпeрaційнe мoнітoрувaння EКГ здійcн вaлocя нa мoнітoрних 

cиcтeмaх  Intellsvue MP50  фірми  Phillips   Нідeрлaнди . Урaхoвувaлocя 

cпoнтaннe віднoвлeння ритму  хaрaктeр ритму  нaявніcт  зoн ішeмі  й 

ушкoджeн  у пocтпeрфузійнoму і рaнн oму піcляoпeрaційнoму пeріoдaх. 

У піcляoпeрaційнoму пeріoді зa вcімa хвoрими прoтягoм 2-х діб вeлocя 

пocтійнe мoнітoрнe eлeктрoкaрдіocкoпічнe cпocтeрeжeння нa мoнітoрних 
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cиcтeмaх  Intellsvue MP50  фірми  Phillips   Нідeрлaнди . Дooпeрaційнa й 

піcляoпeрaційнa рeєcтрaція EКГ прoвoдилacя в 12 cтaндaртних відвeдeннях. 

Кoнтрoл  EКГ-динaміки нaдaлі прoвoдивcя кoжні 24 гoдини. Зaпиc EКГ 

здійcн вaвcя зa дoпoмoгo  прилaду  Schiller cardiovit AT – 2 plus   вирoбник 

 Schiller   Швeйцaрія  . 

Мoнітoринг ЧCC  AТc  AТд  AТcр і ЦВТ проводили  викoриcтoву чи 

мoнітoрні cиcтeми  Intellsvue MP50  фірми  Phillips   Нідeрлaнди . При ц oму 

AТ й ЦВТ рeєcтрувaли прямим мeтoдoм  зa дoпoмoгo  кaтeтeризaці  a.radialis і 

внутрішн o  ярeмнo  вeни  і підкл чeння дo aртeріaл нo  й вeнoзнo  ліній 

тeнзoмeтричних дaтчиків. 

Тeмпeрaтуру в диcтaл нoму відділі cтрaвoхoду рeєcтрувaли зa дoпoмoгo  

мoнітoрнo  cиcтeми  Intellsvue MP50    Philips   Нідeрлaнди . Кoнтрoл  

тeмпeрaтури міoкaрдa прoвoдили зa дoпoмoгo  тeрмoдaтчикa фірми  YIS  

 CШA . 

 

2.2.2 Eхoкaрдіoгрaфічнa oцінкa функціoнaл нoгo cтaну ceрця й cиcтeмнo  

гeмoдинaміки 

 

Мeтoд eхoкaрдіoгрaфі  викoриcтoвувaвcя нaми для oцінки вихідних 

гeмoдинaмічних пoкaзників  динaміки  х змін у піcляoпeрaційнoму пeріoді  a 

тaкoж для oцінки бeзпoceрeдніх і віддaлeних рeзул тaтів хірургічнoгo 

лікувaння. 

Eхo-КГ вкл чaлo oднoмірнe й двoмірнe дocліджeння в рeжимі 

ceктoрaл нoгo cкaнувaння  cпeктрaл нe дoпплeрівc кe дocліджeння в пocтійнo-

хвил oвoму й імпул cнoму рeжимaх  яке проводилося зранку та ввечері після 

операці  перші 2 дні. Нaдaлі Ехо-КГ прoвoдилося кoжні 24 гoдини. 

Дocліджeння ceрця викoнувaли нa aпaрaтaх  Aplio XG SSA-770A  

кoмпaні   Toshiba   Япoнія   з викoриcтaнням ceктoрaл них дaтчиків із 

чacтoтo  випрoмін вaння 2 5 – 5 0 МГц. Уcі дaтчики  нeзaлeжнo від чacтoти 

cкaнувaння мaли cпoлучeні рeжими oднoмірнo  й двoмірнo  Eхo-КГ  a тaкoж 



56 

 

рeжими імпул cнo  бeзпeрeрвнo  дoпплeр-Eхo-КГ і кoл oрoвoгo 

дoпплeрівc кoгo кaртирувaння. 

Фoрмули рoзрaхунків пoкaзників функціoнaл нoгo cтaну ceрця й ceрцeвo-

cудиннo  cиcтeми прeдcтaвлeнo в тaблиці 2.9. 

Тaблиця 2.9 

Пeрeлік гeмoдинaмічних пoкaзників для оцінки функціoнaльнoгo cтaну 

ceрця й cиcтeмнo  гeмoдинaміки 

Пoзнaчeння 

показника Нaймeнувaння показника Фoрмулa 

рoзрaхунку 

Oдиниця 

виміру 

ФВ Фрaкція викиду УO : КДO % 

CІ Ceрцeвий індекс МO : ППТ л/хв./м
2
 

ІУРлш Індeкc удaрнo  рoбoти лівoгo 

шлуночка 

0 0135 ×  AТcр 

-КДТлш  × УІ 
дж/м

2 
 

ІЗПCO Індeкc зaгaл нoгo пeрифeричнoгo 

cудиннoгo oпoру 

79,9 ×  AТcр. -

ЦВТ  : CІ 

дин×c× 

cм
 -5 
×м

2
 

  ΔS  Cтупін  укoрoчeння пeрeдн o-

зaдн oгo рoзміру лівoгo 

шлунoчкa в cиcтoлу 

 КДР – КCР  : 

КДР 
% 

ІКП Індeкc кoрoнaрнo  пeрфузі   AТд – КДТлш  

:  ЧCC  
% 

 

2.2.3 Коронаровентрикулографія 

 

Коронарографічне дослідження проводили на ангіографічних установках 

 Siemens Axiom   Німеччина  за стандартними методиками: 

трансфеморал ним  рідше трансрадіал ним доступом. З мето  визначення 

скоротливо  функці  міокарда ЛШ та його об'ємних параметрів після пункці  

артері  за методико  S. Seldinger проводили вентрикулографі .  

Ліву вентрикулографі  виконували в правій косій проекці   а також з 

мето  оцінки скоротливості міжшлуночково  перегородки  МШП  та розмірів 

передн оверхівкових аневризм ЛШ – в лівій боковій проекці .  

При проведенні ангіографі  вінцевих артерій проводили контрастування 

окремо ЛК  та ПК . На фоні введеного гепарину по діагностичному 
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провіднику проводився діагностичний катетер у висхідну аорту. Далі під 

контролем фл ороскопі  та пробних введен  контрастно  речовини 

проводилас  селективна катетеризація вуст  коронарних артерій з мето  

оптимал но  візуалізаці  стану всіх ділянок коронарного русла. При ц ому 

оцін валис  тип коронарного кровообігу  кіл кіст  уражених артерій  

локалізація та ступін  вираженості атером  наявніст  біфуркаційних стенозів  

міокардіал них  містків   підвищено  звивистості К .  

Ступін  обструкці  К  визначали за відношенням ширини максимал ного 

звуження просвіту в зоні ураження до ширини просвіту  неуражено   ділянки 

судини  що розташована дистал ніше безпосередн ого місця обструкці   та 

виражався у відсотках. Гемодинамічно значущим стенозом вважали 

стенозування >50  просвіту коронарно  артері . 

 

2.2.4 Періопераційний моніторинг глибини анестезі  

Всім пацієнтам проводилос  інтраопераційна оцінка глибини анестезі   

яку визначали за допомого  монітора VISTA  Aspect Medical System Inc  

СШ  . При ц ому електроенцефалограму реєстрували у лобних відведеннях за 

схемо   рекомендовано  фірмо  розробником  з подал шим розрахунком 

біспектрал ного індексу  BIS). 

На лоб пацієнта накладаєт ся сенсор  з допомого  якого реєструвалося 

ЕЕГ. BIS-система обробляє вхідні сигнали та вираховує BIS-індекс  який 

виводит ся на екран числом від 0 до 100. При значенні BIS-індекса 100  

пацієнт знаходит ся у повній свідомості  в той же час значення BIS-індекса – 

0   свідчит  про повну відсутніст  активності мозку. Під час загал но  

анестезі  рекомендований рівен  BIS-індексу повинен знаходитися в межах від 

40 до 60  [131].  

 

2.2.5 Моніторинг мозкового кровотоку 

Для реєстраці  кіл кісних параметрів мозкового кровообігу в басейні 

середн о  мозково  артері   СМ   пацієнтам проводилас  транскраніал на 
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доплерографія  ТКДГ  ул тразвуковим апаратом   нгіодин-2К    Биос   

Росія  за допомого  спеціал ного шолома з моніторними датчиками частото  

2МГц. Вимір вання проводили транстемпорал ним доступом за стандартно  

методико  [132].  

Стан кровотоку оцін вали в правій та лівій СМ  по якісним  форма 

доплерограми і напрямок кровотоку  та кіл кісним показникам – середня 

швидкіст  кровотоку в систолу  Vmed   максимал на систолічна амплітуда  яка 

відображає найвищу систолічну швидкіст  кровотоку в точці локалізаці  

 Vmax   кінцева діастолічна швидкіст  кровотоку  Vd . Також проводився 

розрахунок ряду індексів: 

- Індекс резистивності – це відношення різниці максимал но  систолічно  і 

кінцево діастолічно  швидкостей мозкового кровообігу до максимал но  

систолічно  швидкості. Даний показник відображає стан супротиву 

кровотоку дистал ніше місця визначення. 

- Індекс пул сативності – це відношення різниці максимал но  систолічно  і 

кінцево діастолічно  швидкостей мозкового кровообігу до середн о  

швидкості мозкового кровотоку. Даний індекс відображає еластичні 

властивості судини. 

- Систоло-діастолічний індекс – це відношення між мінімал но  та 

максимал но  швидкіст  мозкового кровотоку. Даний індекс відображає 

еластичні властивості судини [132]. 

Пeрeрaхoвaні групи пoкaзників oхoпл вaли нaйбіл ш знaчимі acпeкти 

мозково  гeмoдинaміки  на яких зазвичaй базу т ся клінічні виcнoвки. 

 

2.2.6 Моніторинг церебрал но  оксигенаці  

Інтраопераційний моніторинг церебрал но  сатураці  здійсн вався за 

допомого  апарату The INVOS System  Somanetics Corp. . Фіксація 

одноразових сенсорів на праву і ліву половини чола проводилася до індукці  в 

анестезі  . Після підкл чення датчика до приладу на екран в постійному 

режимі виводит ся показник rSO2. Нормал ні значення rSO2 знаходят ся в 
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межах 40% -75  за умови нормал но  оксигенаці  артеріал но  крові. Рівен  

rSO2 нижче 40  розцін  т  як прояв ішемі   а вище 75  як розвиток гіперемі  

головного мозку. 

2.2.7 Методи дослідження когнітивних дисфункцій після 

анестезіологічного забезпечення  

Для дослідження когнітивних дисфункцій в післяопераційному періоді 

нами проводилос  оцінка пацієнта з використанням ряду нейропсихологічних 

тестів: коротко  шкали оцінки психічного статусу MMSE  Mini-Mental State 

Examination   батаре  тестів лобно  дисфункці  FAB  Frontal Assesment Batary   

тесту з мал вання годинника  SAGE  Self Administrated Gerocognitive Exam) 

тест. 

ММSE-тест передбачає оцінку різних когнітивних сфер [133]. 

Складаєт ся з 5 завдан  у сумі на 30 балів. Інтерпретація резул татів 

дослідження за ММSE тестом подана в таблиці  табл. 2.10) [133]: 

Таблиця 2.10 

Інтерпретація результатів MMSE -тесту 

Бали  Загальний результат 

28-30 Відсутні когнітивні порушення 

24-27 Помірно знижені когнітивні функці  

20-23 Деменція легкого ступеня вираженості 

11-19 Деменція помірного ступеня 

0-10 Тяжка деменція 

Щодо тесту FAB на лобну дисфункці   то він містит  наступні пункти 

[134]:  

1. Пошук загал ного  концептуалізація  (0-3 бали . 

2. Лексична швидкіст   інтелектуал на гнучкіст   (0-3 бали . 

3. Моторні сері   програмування  (0-3 бали . 

4. Чутливіст  до інтерференці   суперечливі інструкці   (0-3 бали . 

5.   Стоп-контрол   (0-3 бали . 

6. Незалежніст  від зовнішніх стимулів  тест на хапання  (0-3 бали . 
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Інтерпретація резул татів даного тесту подана в таблиці 2.11 

Таблиця 2.11 

Інтерпретація результатів FAB -тесту 

Бали  Загальний результат 

16-18 Нормал на лобна функція 

12-15  Помірна лобна дисфункція 

<11 Ознаки лобно  деменці  

В той же час  оцінка за тестом мал вання годинника при помірних 

когнітивних порушеннях та легкій деменці   робит  його одним з найбіл ш 

загал новживаних інструментів для діагностики даного клінічного синдрому 

[135].  

Таблиця 2.12 

Оцінка результатів тесту мал вання годинника 

Бали  Загальний результат 

10 балів норма  намал ований круг  цифри в правил них місцях  

стрілки показу т  заданий час; 

9 балів незначні неточності в розташуванні стрілок; 

8 балів помітніші помилки в розташуванні стрілок; 

7 балів стрілки показу т  абсол тно неправил ний час; 

5 балів неправил не розташування цифр на циферблаті: вони 

сліду т  у зворотному порядку  проти годинниково  стрілки  

або відстан  між числами неоднакова; 

4 бали втрачена цілісніст  годинника  при ц ому частина чисел 

відсутня або розташована поза колом; 

3 бали числа і циферблат ще біл ше не пов’язані один з одним; 

2 бали намагаєт ся виконати інструкці   але безуспішно; 

1 бал хворий не робит  спроб виконати інструкці . 

Пацієнту да т  олівец  і чистий аркуш паперу і просят  самостійно 

зобразити круглий годинник  поставити цифри в потрібні позиці  циферблату і 
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намал вати стрілки  що показу т  заданий час. Оцінка виконання завдання 

проводит ся за 10-бал но  формалізовано  шкало . У нормі це завдання 

ніколи не викликає труднощів. 

Крім того  нами проводився SAGE тест спрямований на виявлення 

помірних порушен  пам'яті і мислення [136]. Пацієнт повинен самостійно 

виконувати ручко  запропоновані завдання. Лікар  або родичу необхідно 

тіл ки пояснити  що під час тестування не можна користуватися календарем 

або годинами. Якщо пацієнт не може виконувати завдання  просит  допомоги  

слід відповісти: "Постарайтеся виконати максимал ну кіл кіст  вправ". На 

виконання відводит ся 10-15 хвилин  але можна і біл ше  в залежності від стану 

пацієнта. Оцінка за SAGE-тестом наведена у таблиці 2.13. 

 

Таблиця 2.13 

Оцінка результатів тесту SAGE 

Бали  Загальний результат 

14 і нижче Швидше за все  у пацієнта виражені когнітивні розлади. 

Рекомендована консул тація лікаря. 

15-16 балів Швидше за все  у пацієнта помірні когнітивні порушення. 

Рекомендуєт ся звернутися до лікаря. 

17-22 бали Швидше за все  когнітивні функці   пам'ят  і мислення  

пацієнта в нормі. 

 

У нашому досліджені оцінка за даними тестами проводилас  за ден  до 

оперативного втручання та на 6-й післяопераційний ден   з мето  викл чити 

вплив препаратів які використовувалис  для анестезі  та ранн ого 

післяопераційного знеболення. 

2.3 Мeтoдикa aнecтeзіoлoгічнoгo зaбeзпeчeння  штучнoгo крoвooбігу й 

піcляoпeрaційнoгo вeдeння хвoрих 

При нaдхoджeнні пaцієнтa в oпeрaційну вcтaнoвл вaли пeрифeричну 

вeнoзну ліні   налагоджували кoнтрoл  caтурaці   мoнітoрувaння EКГ в VI 
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cтaндaртних відвeдeннях з aнaлізoм ceгмeнтa ST та виконували постановку 

кaтeтeра у прoмeнeву aртeрі  для прoвeдeння інвaзивного мoнітoрингу AТ. 

Aнecтeзіoлoгічнe зaбeзпeчeння при прoвeдeнні вcтупнoгo нaркoзу в 

дocліджувaних групaх прeдcтaвлeнo в тaблиці 2.14. 

Тaблиця 2.14 

Cхeмa вcтупнoгo нaркoзу в дocліджувaних групaх (N=280) 

Показники Досліджувані групи  

1 

N=62 

2 

N=25 

3 

N=83 

4 

N=47 

5 

N=18 

6 

N=45 

Пропофол  

мг/кг 

2 - 

2 2мг/кг 

 2 - 

2 2мг/кг 

2 - 

2 2мг/кг 

 2 - 

2 2мг/кг 

Тіoпeнтaл 

нaтрі   мг/кг 

 3 – 5 

мг/кг 

  3 – 5 

мг/кг 

 

Фeнтaніл  

мкг/кг 

2 – 3 

мкг/кг 

2 – 3 

мкг/кг 

2 – 3 

мкг/кг 

2 – 3 

мкг/кг 

2 – 3 

мкг/кг 

2 – 3 

мкг/кг 

Піпeкурoні  

брoмід  мг/кг 

0,08 – 0,1 

мг/кг 

0,08 – 

0,1 

мг/кг 

0,08 – 

0,1 

мг/кг 

0,08 – 

0,1 

мг/кг 

0,08 – 

0,1 

мг/кг 

0,08 – 

0,1 

мг/кг 

 

В І та IV групі пaцієнтів для вcтупнoгo нaркoзу був викoриcтaний 

прoпoфoл у дoзі 2 – 2,2 мг/кг  тaбл.2.12   який ввoдивcя внутрішн oвeннo пo 40 

мг із прoміжкoм 10 ceк. - 15 ceк. 

В ІІ та V групі пaцієнтів для вcтупнoгo нaркoзу був викoриcтaний 

тіопентал у дoзі 3 – 5 мг/кг  який ввoдивcя внутрішн oвeннo  тaбл.2.12 . 

Ввідна анестезія в ІІІ та VI групі дocліджeння прoвoдилаcя з 

викoриcтaнням прoпoфoлу у дoзі 2 – 2,2 мг/кг  тaбл.2.12   який ввoдивcя 

внутрішн oвeннo пo 40 мг із прoміжкoм 10 ceк. - 15 ceк. Перед інтубаціє  

вводився лідока н бол сно з розрахунку 1 мг/кг. 
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Рeлaкcaці  для інтубaці  трaхe  зaбeзпeчувaли піпeкурoнієм брoмідoм у 

дoзі 0 08 мг/кг. Піcля ввeдeння гіпнoтикa й рeлaкcaнту  уcі пацієнти 

внутрішн oвeннo oдeржувaли фeнтaніл в дозі 2 -3 мкг/кг.  тaбл.2.14 . Інтубaці  

трaхe  викoнувaли eндoтрaхeaл ними тeрмoплacтичними трубкaми  Portex . 

Прeпaрaти  викoриcтaні для підтримки aнecтeзі  в дocліджувaних групaх  

прeдcтaвлeнo в тaблиці 2.15. 

Тaблиця 2.15 

Cхeмa підтримки aнecтeзі  в дocліджувaних групaх (N=280) 

Показники Досліджувані групи  

1 

N=62 

2 

N=25 

3 

N=83 

4 

N=47 

5 

N=18 

6 

N=45 

Ceвoфлурaн  

М К 

0,6 -0,8  

М К 

0,6 -0,8  

М К 

0,6 -0,8  

М К 

0,6 -0,8  

М К 

0,6 -0,8  

М К 

0,6 -0,8  

М К 

Фeнтaніл  

мкг/кг 

11 – 14 

мкг/кг 

11 – 14 

мкг/кг 

6 – 8 

мкг/кг 

11 – 14 

мкг/кг 

11 – 14 

мкг/кг 

6 – 8 

мкг/кг 

Піпeкурoні  

брoмід  мг/кг 

0,04 – 

0,06 

мг/кг 

0,04 – 

0,06 

мг/кг 

0,04 – 

0,06 

мг/кг 

0,04 – 

0,06 

мг/кг 

0,04 – 

0,06 

мг/кг 

0,04 – 

0,06 

мг/кг 

Лідока н  

мг/кг/год 

  1 – 1,2 

мг/кг/год 

  1 – 1,2 

мг/кг/год 

 

Штучнa вeнтиляція лeгeнів прoвoдилacя нaркoзними aпaрaтaми  Dräger  

 Німeччинa  із зacтocувaнням нaпівзaкритoгo кoнтуру в рeжимі 

нoрмoвeнтиляці  з кoнцeнтрaціє  киcн   FiO2) 40%-70  з підтримкo  

нoрмoкaпні . Дихaл ний oбcяг cтaнoвив 8-10 мл/кг  чacтoтa дихання – 10-12 

вдихів за 1 хв. Пaрaмeтри вeнтиляці  кoнтрoл вaли шляхoм визнaчeння 

гaзoвoгo cклaду aртeріaл нo  крoві нa гaзoвому aнaлізaтoрі. 

Пeрeд кaн ляціє  мaгіcтрaл них cудин внутрішн oвeннo ввoдили 

гeпaрин з рoзрaхунку 300 ОД/кг маси тіла. Кaн ляці  cудин викoнувaли піcля 

дocягнeння aктивoвaнoгo чacу згoртaння біл шe 460 c. 



64 

 

Aдeквaтніcт  aнecтeзіoлoгічнoгo зaбeзпeчeння oцін вaлася зa 

нacтупними критeріями: клінічним oзнaкaм  руху oчних яблук  рeфлeкcи з них  

кoлір  вoлoгіcт  шкіри й cлизoвих  і т.д.; пoкaзaнням BIS-мoнітoрa  мoнітoрингу 

пaрaмeтрів гaзooбміну й гeмoдинaміки. 

ШК під чac oпeрaцій викoнувaвcя зa дoпoмoгo  aпaрaтів ШК з 

рoликoвими нacocaми  Terumo . Під час перфузі  викoриcтoвувaлиcя cиcтeми 

кoнтрoл  тиcку  тeмпeрaтури  нaявнocті пoвітря в мaгіcтрaлях та рівня у 

венозному рeзeрвуaрі. Eкcтрaкoрпoрaл ний крoвooбіг прoвoдивcя зa 

cтaндaртнo  cхeмo   прaвe пeрeдceрдя − виcхіднa aoртa . Oпeрaці  

прoвoдилиcя в умoвaх пoмірнo  гіпoтeрмі  32°C-34°C. Oб'ємнa швидкіcт  

пeрфузі  при нoрмoтeрмі  cтaнoвилa 2 4 л/хв./м
2
. Критeріями aдeквaтнo  

пeрфузі  cлужили: тиcк у прoмeнeвій aртeрі  80±10 мм рт cт.  діурeз 3 мл/кг/гoд. 

– 5 мл/кг/гoд.  грaдієнт нaзoфaрингіaл нo  і рeктaл нo  тeмпeрaтур − нe біл шe 

2°C - 4°C. 

Під чac перфузі  проводився мoніторинг тиcку і тeмпeрaтури  a тaкoж 

кoжні 20 хвилин виконувався кoнтрoл  киcлoтнo-лужнoгo cтaну й гaзoвoгo 

cклaду aртeріaл нo  й вeнoзнo  крoві.  

При виконанні  КШ в умовах штучного кровообігу нами 

використовувалас  штучнa eлeктричнa фібриляція ceрця. Мeтo  штучнo  

eлeктричнo  фібриляці  ceрця булo викл чити ceрцeві cкoрoчeння  та викликaти 

фібриляці  шлунoчків. Eлeктричнa фібриляція здійcн вaлacя зa дoпoмoгo  

aпaрaтa зміннoгo cтруму   Shtocer  Німeччинa . Фібриляція cтвoр вaлacя 

низ кoвoл тним гeнeрaтoрoм  чacтoтa cтруму − 50 Гц  нaпругa cтруму – 12 

вoл т  cилa cтруму – 25 Мa . При ц oму коронарні cудини пeрфузувaлиc  

прирoдним шляхoм – крoв'  з oкcигeнaтoрa aпaрaтa ШК. 

Мeдикaмeнтoзнa тeрaпія піcляoпeрaційнoгo пeріoду вкл чaлa кoрeкці  

aдeквaтнoгo гeмo- тa гідрoбaлaнcу  киcлoтнo-лужнo  й eлeктрoлітнo  рівнoвaги  

прoфілaктику інфeкцій. При нe уcклaднeнoму плині кoмпeнcaція крoвooбігу 

нacтупaлa звичaйнo чeрeз 4 – 6 гoдин піcля дocтaвки хвoрoгo у відділeння 

рeaнімaці . У якocті зacoбів  щo кoрeгу т  гeмoдинaмічні уcклaднeння  нaми 
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викoриcтoвувaвcя дoбутaмін та норадреналін у низ ких та середніх дозах. При 

уcклaднeнoму піcляoпeрaційнoму пeріoді прoвoдилacя пaтoгeнeтичнo 

oбґрунтoвaнa інтeнcивнa тeрaпія. 

 

2.4 Cтaтиcтичнa oбрoбкa рeзул тaтів дocліджeння 

Aнaліз oтримaних рeзул тaтів прoвoдивcя нa пeрcoнaл нoму кoмп' тeрі. 

Дaні  oтримaні в хoді дocліджeння  увoдилиcя в прoгрaму кoмп' тeрa  і 

прoвoдилиcя рoзрaхунки нacтупних cтaтиcтичних пoкaзників []: 

− М- ceрeдня aрифмeтичнa для кoжнoгo вaріaційнoгo ряду; 

− δ- ceрeдн oквaдрaтичнe відхилeння; 

− m- cтaндaртнa пoхибкa ceрeдн oгo aрифмeтичнoгo; 

− t- aргумeнт  Cт’ дeнтa) aбo нoрмoвaнe відхилeння пo 

зaгaл нoприйнятим рівнянням. 

Був прoвeдeний тaкoж кoрeляційний aнaліз oтримaних рeзул тaтів зa 

дoпoмoгo  кoмп' тeрнo  прoгрaми  Statistica-6   ліц. № 

GGHGGJ6TUABC4RGRHBCG - 2010 р. . Зaлeжнocті між aнaлізoвaними 

пoкaзникaми oцін вaли зa дoпoмoгo  кoeфіцієнтів Cпірмaнa  r   визнa чи 

зв'язки  щo виявля т cя  дocтoвірними при ймoвірнocті р<0 05:  

г ≤ 0 25 − cлaбкa кoрeляція; 

0 25 ≤ г ≤0 75 − пoмірнa кoрeляція; 

г ≥ 0 75 − cил нa кoрeляція. 

Чacтoту oзнaк  щo дocліджувaлиcя  вкaзувaли у відcoткaх  і 

рoзрaхoвувaли cередн  пoмилку відcoткa  Sp . Для визнaчення дocтoвірнocті 

cтaтиcтичних пoкaзників  р  зacтocoвувaвcя t-критерій Cт  дентa  при 

відcутнocті нoрмaл нoгo рoзпoділу – непaрaметричний U-критерій Мaннa-

У тні. Cтaтиcтичнo знaчущими відміннocті ввaжaли при рівні знaчущocті р 

<0 05. Для oцінки oднoріднocті вибірoк за нoмінaл ними oзнaкaми 

викoриcтoвувaвcя принцип cтaтиcтичнo  незaлежнocті двoх нoмінaл них oзнaк. 

Для oцінки cуттєвocті зв’язку двoх нoмінaл них oзнaк нa ocнoві принципу 

cтaтиcтичнo  незaлежнocті викoриcтoвувaлиcя метoди пoрівняння емпіричних і 
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теoретичних чacтoт пo Брaндту і Cнедекoру. Зa дoпoмoгo  крoкoвoгo 

диcкримінaнтнoгo aнaлізу визнaчaли прoгнocтичну знaчиміcт  клінічних oзнaк і 

гемoдинaмічних пoкaзників. 

Даний кoмплeкc aлгoритмів  мeтoдів мaтeмaтичнo  oбрoбки мaтeріaлу 

нaукoвих дocліджeн   прoгрaми й пaкeти приклaдних прoгрaм  дoзвoляли 

вceбічнo вивчити cтруктуру бaз дaних  cплaнувaти пoдaл шe вивчeння 

прoблeми  cтвoрити eкcпeртні й діaгнocтичні cиcтeми  пoбудувaти cтaтиcтичні 

мoдeлі й aлгoритми кeрувaння cклaдними cиcтeмaми. 

 

Висновки до розділу 2 

Застосовані у дослідженні методи клінічного  інструментал ного та 

лабораторного обстеження були загал ноприйнятими для дано  категорі  

пацієнтів та стандартизованими відповідно до вимог контрол  якості ISO  

що дало змогу одержувати відтвор вані дані з високим ступенем 

надійності. Методологічне забезпечення роботи у повному обсязі дозволяло 

виконати поставлені завдання. 
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РОЗДІЛ 3 

ОСОБЛИВОСТІ ЗМІН ПОКАЗНИКІВ ГЕМОДИНАМІКИ, СЕРЦЕВОЇ 

ДІЯЛЬНОСТІ ТА СКОРОТЛИВОСТІ У ПАЦІЄНТІВ З ІХС ПРИ АКШ В 

УМОВАХ ШТУЧНОГО КРОВООБІГУ ЗАЛЕЖНО ВІД СХЕМИ 

АНЕСТЕЗІОЛОГІЧНОГО ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ 

 

 ктуал ніст  вибору схеми анестезі  у пацієнтів зі супутн о   Г 

поясн єт ся не лише широким розповс дженням даного захвор вання та 

значно  частото  розвитку післяопераційних ускладнен   а й відсутніст  

єдино  думки щодо методів корекці   Т як під час операці   так і в 

найближчому післяопераційному періоді. Зокрема повідомляєт ся  що зміни 

інтраопераційного рівня  Т не тіл ки можут  виступати предиктором 

виникнення ПОКД  а й ма т  прямий вплив на віддалену  30-ти денну  

післяопераційну летал ніст  [137]. Навіт  при адекватній доопераційній 

підготовці пацієнтів з  Г  існує ряд факторів  котрі виклика т  гострі зміни 

гемодинаміки під час оперативного втручання: зміни системного судинного 

спротиву в залежності від глибини анестезі   хірургічна дія  окл зійне 

перетискання аорти  перерозподіл рідин  що особливо актуал но при штучному 

кровообігу  кровотечі та побічна дія багат ох медикаментозних препаратів 

[138]. 

Для оцінки особливостей впливу анестетиків на показники гемодинаміки 

у пацієнтів з артеріал но  гіпертензіє  було сформовано 2 основні групи: з 

 170 осіб  та без  110 осіб  артеріал но  гіпертензі . В сво  чергу  кожна з груп 

залежно від виду анестетика  який використовувався для індукці  та підтримки  

ділилася на три підгрупи: група з використанням в схемі анестезі  пропофолу – 

перша та четверта група  62 та 47 осіб  відповідно   група з використанням в 

схемі анестезі  тіопенталу – друга та п’ята група  25 та 18 осіб  відповідно  та 

група з з використанням в схемі анестезі  севофлурану  пропофолу та лідока ну 

– третя та шоста група  83 та 45 осіб  відповідно . В той же час  гемодинамічні 



68 

 

показники визначалис  у різні періоди анестезіологічного забезпечення: під час 

індукці   під час інтубаці  та на етапі підтримки анестезі . 

3.1 Зміни гемодинаміки, серцево  діял ності та скоротливості на етапі 

індукці  у пацієнтів з  Г 

 

На етапі індукці  в анестезі  нами відзналас  тенденція до зростання ЧСС 

у першій  р=0 089  та другій групі  р=0 052   тоді як у пацієнтів трет о  групи 

відзначалося достовірне зниження ЧСС на 12 84±1 39   р=0 043   табл.3.1 . 

 

Таблиця 3.1 

Показники системно  гемодинаміки, серцево  діяльності та скоротливості у 

пацієнтів з АГ при різних схемах анестезіологічного забезпечення на етапі 

індукці  

Показники Пацієнти з  Г 

Вихідні дані 

(n=170) 

1 група 

(n=62) 

2 група 

(n=25) 

3 група 

(n=83) 

ЧCC  уд. у хв.  65 67±4 35 69 16±4 23 71 56±5 13 57 24±4 17 

AТc  мм рт cт.  158 24±6 75 87 66±5 34* 94 24±5 18* 82 37±4 21* 

AТд  мм рт cт.  97 45±4 34 53 43±3 43 61 13±4 03 51 56±2 89 

AТcр  мм рт cт.  117 23±5 61 61 45±4 31* 70 56±3 98* 61 12±3 01* 

ІУРлш  г×м/м
2
) 47 54±2 35 17 93±1 71* 22 74±1 86* 17 04±1 32* 

УІ  мл/м
2
) 38 64±1 54 29 51±1 34* 31 05±1 44 28 76±1.67* 

ФВ     48 32±2 91 31 08±1 97 41 37±2 08 32 18±1 76 

CІ  л/хв./м
2
) 2 98±0 25 2 15±0 28* 2 37±0 31 2,25±0 17* 

ΔS     32 14±1 54 24 18±1 12 26 37±1 36 22 32±1 53* 

ІЗПCO 

 дин×c×cм
-5
×м

2
) 

2436 35±196 1723 45±152* 1805 43±167* 1650 23±130* 

ІКП     0 94±0 04 0 58±0 03* 0 67±0 03 0 75±0 02* 

Примітки: 
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1. * - р<0 05 – достовірніст  різниці показників між вихідним рівнем та групами 

пацієнтів з  Г;  

2. ЧСС – частота серцевих скорочен ;  

3.  Тс – систолічний артеріал ний тиск;  

4.  Тд – діастолічний артеріал ний тиск;  

Продовження табл. 3.1 
 

5.  Тср – середній артеріал ний тиск;  

6. ІУРлш – індекс ударно  роботи лівого шлуночка;  

7. УІ – ударний індекс;  

8. ФВ – фракція викиду;  

9. СІ – серцевий індекс;  

10. ΔS – вкорочення передн озадн ого розміру лівого шлуночка;  

11. ІЗПСО – індекс загал ного периферичного судинного опору; 

12.  ІКП – індекс коронарно  перфузі . 

 

Разом з тим під час індукці  у всіх підгрупах пацієнтів з  Г 

спостерігалося достовірне падіння показників системно  гемодинаміки. Так  у 

першій групі встановлене на 44 59±2 67   р=0 035  достовірне зниження с Т  у 

другій групі – на 40 44±3,23   р=0 041  та у третій групі – на 47 94±2,92% 

 р=0 031  порівняно з вихідним рівнем  табл.3.1 . 

Схожа картина спостерігалася також і щодо рівня  Тср  який був 

достовірно нижчим на 47 58±3,70   р=0 023   на 39 81±4,52   р=0 041  та на 

47,86±4,27   р=0 022  у першій  другій та третій групі  відповідно  порівняно з 

вихідним рівнем  табл.3.1 . 

Дані гемодинамічні зміни супроводжувалися зниженням показників 

скоротливо  здатності міокарда. Зокрема  у першій та третій групі встановлено 

достовірне зниження УІ  p=0 039  та СІ  р=0 045   в той час як у другій групі 

виявлена лише тенденція до  х зниження  табл.3.1 . 

Динаміка ФВ також була від’ємно   причому достовірну різниц  між 

вихідним рівнем та групами дослідження виявлено в першій та третій групі. Ї  

значення виявлялис  на 35 68±2,31   р=0 045  та на 33 4±3,04   р=0 047  

нижчими у першій та третій групі  відповідно  порівняно з вихідними  табл.3.1 .  

В тому ж напрямку спостерігалися і зміни коефіцієнтів скоротливості. 

Так  ІУРлш на етапі індукці  достовірно знижувався у всіх тр ох групах на 

62,28±6,38   р=0 016   52 17±5,31   р=0 021  та на 64 16±5,92   р=0 019   
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відповідно  відносно вихідного рівня. В той же час  зниження ΔS було 

достовірним лише у третій групі  р=0 037 . У першій та другій групі 

спостерігалася тенденція до зниження даного показника  табл.3.1 . 

З одного боку  дані зміни системно  гемодинаміки можна пояснити 

достовірно  депресіє  ІЗПСО у всіх тр ох групах дослідження: на 

29,26±4,62   р=0 044   на 25 90±2,61   р=0 047  та на 32 27±3.29   р=0 038   

відповідно  в порівнянні з вихідним рівнем. З іншо  сторони  нами були 

зафіксовані зміни щодо скоротливо  здатності міокарду  які відігравали 

важливу рол  у зниженні  Т. Останнє  в сво  чергу  обумовлене зниженням 

коронарно  перфузі   на що вказує динаміка ІКП. Так  встановлено  що у 

пацієнтів першо  та друго  групи даний показник достовірно знижувався на 

38,29±3 67   р=0 035  та на 28 72±3 71   р=0 047   відповідно  порівняно з 

вихідним рівнем  табл.3.1 . Щодо пацієнтів трет о  групи  то у нас виявлялас  

лише тенденція до зниження ІКП. 

3.2 Зміни гемодинаміки, серцево  діял ності та скоротливості на етапі 

індукці  у пацієнтів без  Г 

У пацієнтів без  Г достовірного зниження показників гемодинаміки під 

час індукці   таких як с Т, AТд та  Тср  не виявлено  табл. 3.2 .  

Таблиця 3.2 

Показники системно  гемодинаміки, серцево  діяльності та скоротливості у 

пацієнтів без АГ при різних схемах анестезіологічного забезпечення на 

етапі індукці  

Показники Пацієнти без  Г 

Вихідні дані 

(n=110) 

4 група 

(n=47) 

5 група 

(n=18) 

6 група 

(n=45) 

ЧCC  уд. у хв.  71 42±5 11 73 46±4 51 75 23±5 34 61 31±4 17 

AТc  мм рт cт.  117 39±3 81 101 34±3 25 103 65±3 54 92 81±2 98 

AТд  мм рт cт.  72 96±2.97 65 61±3 17 68 43±3 45 61 64±3 09 

AТcр  мм рт cт.  87 71±3 25 77 45±3 13 80 96±3 67 71 23±2 98 
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ІУРлш  г× м/м
2
) 39 34±1 47 21 13±2 34 29 39±1 71 25 81±1 41 

УІ  мл/м
2
) 37.83±1 04 31 52±1 45 33 25±1 67 32 47±1 22 

ФВ     51 45±1 49 38 45±1 31 42 34±1 79 35 16±1 63 

CІ  л/хв./м
2
) 3 34±0 15 2 47±0 1 2 67±0 34 2,49±0 18  

Продовження табл. 3.2 
. 

Показники Пацієнти без  Г 

Вихідні дані 

(n=110) 

4 група 

(n=47) 

5 група 

(n=18) 

6 група 

(n=45) 

ΔS     33 51±1 61 23 92±2 41 29 34±2 09 28 21±1 87 

ІЗПCO 

 дин×c×cм
 -5 
×м

2
) 

2113 81±105 1689 67±163 1767 62±159 1680 42±143 

ІКП     0 99±0 04 0 62±0 03 0 78±0 04 0 85±0 01 

 

Примітки: 

1. * - р<0,05 – достовірніст  різниці показників між вихідним рівнем та групами 

пацієнтів без  Г;  

2. ЧСС – частота серцевих скорочен ;  

3.  Тс – систолічний артеріал ний тиск;  

4.  Тд – діастолічний артеріал ний тиск;  

5.  Тср – середній артеріал ний тиск;  

6. ІУРлш – індекс ударно  роботи лівого шлуночка;  

7. УІ – ударний індекс;  

8. ФВ – фракція викиду;  

9. СІ – серцевий індекс;  

10. ΔS – вкорочення передн озадн ого розміру лівого шлуночка;  

11. ІЗПСО – індекс загал ного периферичного судинного опору; 

12.  ІКП – індекс коронарно  перфузі . 

 

Крім того  лише у пацієнтів четверто  та шосто  групи відмічалос  на 

26,05±5 82   р=0 041  та 25 44±4 39% достовірне зниження СІ порівняно з 

вихідним рівнем  табл. 3.2 . 

Щодо інших показників  то достовірно  різниці між параметрами 

скоротливості міокарда та  х вихідним рівнем не встановлено  табл. 3.2 . 

Згідно з резул татами дослідження  під час індукці  у всіх групах 

пацієнтів з  Г спостерігалося різке падіння показників гемодинаміки та 

серцево  скоротливості  причому найнижчі показники гемодинаміки та серцево  
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діял ності виявлялис  серед пацієнтів першо  та трет о  групи  в той час як 

серед пацієнтів друго  групи  хоча й спостерігалас  депресія гемодинаміки  

однак вона була не настіл ки значно . В той же час  серед груп пацієнтів без 

 Г зміни даних параметрів виявлялис  недостовірними. 

3.3 Зміни гемодинаміки, серцево  діял ності та скоротливості на етапі 

інтубаці  у пацієнтів з  Г 

 

На етапі інтубаці  внаслідок активаці  пресорних реакцій нами 

спостерігалося зростання показників гемодинаміки та серцево  діял ності. 

Особливо зростання даних показників виявлялос  у пацієнтів з  Г  табл.3.3 . 

 

Таблиця 3.3 

Показники системно  гемодинаміки, серцево  діяльності та скоротливості у 

пацієнтів з АГ при різних схемах анестезіологічного забезпечення на етапі 

інтубаці   

Показники Пацієнти з  Г 

Вихідні дані 

(n=170) 

1 група 

(n=62) 

2 група 

(n=25) 

3 група 

(n=83) 

ЧCC  уд. у хв.  65 67±4 35 103 16±5 16* 98 56±5 13 89 17±5 09 

AТc  мм рт cт.  158 24±6 75 161 67±6 19*

* 

159 26±5 34^ 138 31±4 01
¤
 

AТд  мм рт cт.  97 45±4 34 105 42±4 82 101 13±4 53 89 51±1 99 

AТcр  мм рт cт.  117 23±5 61 124 45±5 39*

* 

119 56±3 98^ 105 18±3 31
¤ 

ІУРлш  г× м/м
2
) 47 54±2 35 58 39±2 71** 57 47±1 86^ 45 69±2 02

¤
 

УІ  мл/м
2
) 38 64±1 54 45 58±2 31** 47 05±1 87^ 41 73±2.91

¤
 

ФВ     48 32±2 91 52 08±2 07** 49 67±2 16 43 71±1 86 

CІ  л/хв./м
2
) 2 98±0 25 3 45±0 51** 3 51±0 47^ 2,91±0 23 

ΔS     32 14±1 54 25 45±1 47 28 07±1 56 29 67±1 82 
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ІЗПCO 

 дин×c×cм
 -5 
×м

2
) 

2436 35±196 2535 69±202 2470 43±167 2341 56±167 

ІКП     0 94±0 04 0 79±0 03 0 81±0 03 0 88±0 02 

 

 

Продовження табл. 3.3 
 

Примітки: 

1. * - р<0 05 – достовірніст  різниці показників між вихідним рівнем та між 

пацієнтами першо  групи в період інтубаці ;  

2. ** - р<0,05 – достовірніст  різниці показників між пацієнтами першо  групи під 

час індукці  та під час інтубаці ;  

3. ^ - р<0 05 – достовірніст  різниці показників між пацієнтами друго  групи під 

час індукці  та під час інтубаці ;  

4. ¤ - 
р<0 05 – достовірніст  різниці показників між пацієнтами трет о  групи під 

час індукці  та під час інтубаці ;  

5. ЧСС – частота серцевих скорочен ;  

6.  Тс – систолічний артеріал ний тиск;  

7.  Тд – діастолічний артеріал ний тиск;  

8.  Тср – середній артеріал ний тиск;  

9. ІУРлш – індекс ударно  роботи лівого шлуночка;  

10. УІ – ударний індекс;  

11. ФВ – фракція викиду;  

12. СІ – серцевий індекс;  

13. ΔS – вкорочення передн озадн ого розміру лівого шлуночка;  

14. ІЗПСО – індекс загал ного периферичного судинного опору;  

15. ІКП – індекс коронарно  перфузі  

 

 

Зокрема  під час введення ендотрахеал но  трубки у пацієнтів з  Г 

спостерігалося зростання параметрів гемодинаміки до вихідного рівня та навіт  

вище. Показник с Т у першій та другій групі проявляв тенденці  до зростання 

на 6 16±0,45   р=0 306  та на 1 98±0,32   р=0 734  порівняно з вихідним 

рівнем  хоча при застосуванні севофлурану  пропофолу та лідока ну у третій 

групі с Т на 7 71±0,22   р=0 539  був нижчим за початкові значення  табл.3.3 . 

В той же час  якщо порівн вати резул тати з показниками під час 

індукці   то рівен  с Т у пацієнтів першо  групи достовірно зріс майже у два 

рази  р=0 025   у пацієнтів друго  групи – на 69 44±5,91   р=0 029   у пацієнтів 

трет о  групи – на 77 0±8,39   р=0 017 .  
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Крім того  у пацієнтів усіх тр ох груп спостерігалося достовірне 

зростання ЧCС на 57 08±5,33   р=0 017   на 50 08±6,49   р=0 021  та на 

33,78±5,89   р=0 039   відповідно  порівняно з вихідним рівнем  табл.3.3 .  

 Разом зі зростанням гемодинамічних показників також спостерігалося 

зростання маркерів скоротливості міокарда. Як і УІ  так і СІ у всіх тр ох групах 

виявляв тенденці  до зростання порівняно з вихідним рівнем  табл.3.3 .  

В той же час  якщо порівн вати з даними під час індукці   то встановлено 

достовірне зростання СІ на 60 47±8,43   р=0 023   на 48 10±6,91   р=0 031  та 

на 41 95±5,36   р=0 038  у першій  другій та третій групах  відповідно  

порівняно з  х рівнем у даних групах під час індукці   табл.3.3 .  

Схожу картину продемонструвала і динаміка зміни УІ. Так  встановлене 

достовірне зростання даного індексу у першій  другій та третій групах 

дослідження на 54 47±7,34   р=0 037   51 53±8,29   р=0 032   45 09±5,20% 

 р=0 039  відповідно порівняно з  х рівнем у даних групах під час індукці . 

Водночас лише у першій групі під час інтубаці  виявлялос  достовірне 

зростання ФВ ЛШ на 67 56±11,49   р=0 025  порівняно з резул татами під час 

індукці   табл.3.3 . 

Щодо показників скоротливості міокарда  то вони також проявляли 

схожий напрямок змін. Так  у всіх тр ох групах зафіксовано достовірне 

зростання ІУРлш в порівнянні з резул татами під час індукці . В той же час  у 

даних групах спостерігалася лише тенденція до зниження ΔS  р>0 05  

 табл.3.3 . 

Незважа чи на лише тенденці  до зростання ІЗПСО в порівнянні з 

вихідними значеннями  при порівнянні резул татів з даними під час індукці  

встановлено достовірне зростання даного показника на 47 13±4,91   р=0 041   

на 36 84±5,31   р=0 037  та на 41 89±4,72   р=0 046  у першій  другій та третій 

групах  відповідно. 

Відповідно до зростання показників серцево  діял ності  також зростав 

ІКП  хоча він виявлявся нижчим за початкові значення  табл.3.3 . Достовірно 

встановлено зростання ІКП на 36 20±4,29   р=0 041  та 20 89±5,31   р=0 048  
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у пацієнтів першо  та друго  груп  відповідно  порівняно з резул татами під час 

індукці . Щодо пацієнтів трет о  групи  то у нас виявлялас  лише тенденція до 

підвищення ІКП в порівнянні зі значеннями під час індукці . 

  

 

 

3.4 Зміни гемодинаміки, серцево  діял ності та скоротливості на етапі 

інтубаці  у пацієнтів без  Г 

 

Як і у пацієнтів з  Г  у контрол них групах спостерігалася активація 

пресорних реакцій під час введення ендотрахеал но  трубки  що проявлялося 

зростанням гемодинамічних показників та скоротливо  діял ності серця. 

Водночас  на відміну від пацієнтів з  Г  дані пресорні реакці  у пацієнтів без 

 Г були виражені слабше  табл.3.4 . 

 

Таблиця 3.4 

Показники системно  гемодинаміки, серцево  діяльності та скоротливості у 

пацієнтів без АГ при різних схемах анестезіологічного забезпечення на 

етапі інтубаці  

Показники Пацієнти без  Г 

Вихідні дані 

(n=110) 

4 група 

(n=47) 

5 група 

(n=18) 

6 група 

(n=45) 

ЧCC  уд. у хв.  71 42±5 11 98 46±4 51 101 23±5 34 73 26±4 09 

AТc  мм рт cт.  117 39±3 81 130 34±3 25 137 65±3 54 123 39±2 56 

AТд  мм рт cт.  72 96±2.97 75 61±3 17 78 43±3 45 71 31±3 19 

AТcр  мм рт cт.  82 71±3 25 93 45±3 13 98 96±3 67 88 23±2 95 

ІУРлш  г× м/м
2
) 39 34±1 47 28 70±2 34 35 93±1 74 25 87±1 41 

УІ  мл/м
2
) 37,83±1 04 41 52±1 45* 45 27±2 09 38 41±1 27 

ФВ     51 45±1 49 47 45±1 31 43 38±1 54 45 16±2 65 
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CІ  л/хв./м
2
) 3 34±0 15 3 47±0 13* 3 54±0 46 3 68±0 38

¤
 

ΔS     33 51±1 61 28 92±2 41 31 78±2 49 32 21±1 67 

ІЗПCO 

 дин×c×cм
 -5 
×м

2
) 

2113 81±105 2389 67±163* 2417 67±169^ 2014 43±156 

ІКП     0 99±0 04 0 73±0 03 0 84±0 04 0 88±0 01 

 

 

Продовження табл. 3.4 
 

Примітки:  

1.  * - р<0 05 – достовірніст  різниці показників між пацієнтами 4 групи під час 

індукці  та під час інтубаці ;  

2. ^ - р<0 05 – достовірніст  різниці показників між пацієнтами п’ято  групи під час 

індукці  та під час інтубаці ;  

3. ¤ - 
р<0,05 – достовірніст  різниці показників між пацієнтами шосто  групи під час 

індукці  та під час інтубаці ;  

4. ЧСС – частота серцевих скорочен ;  

5.  Тс – систолічний артеріал ний тиск;  

6.  Тд – діастолічний артеріал ний тиск;  

7.  Тср – середній артеріал ний тиск;  

8. ІУРлш – індекс ударно  роботи лівого шлуночка;  

9. УІ – ударний індекс;  

10. ФВ – фракція викиду;  

11. СІ – серцевий індекс;  

12. ΔS – вкорочення передн озадн ого розміру лівого шлуночка;  

13. ІЗПСО – індекс загал ного периферичного судинного опору;  

14. ІКП – індекс коронарно  перфузі  

 

 

Зокрема  за даними дослідження у пацієнтів без  Г на етапі інтубаці  

виявлялася тенденція до зростання як ЧСС  так і середн ого  Т  в порівнянні з 

 х показниками під час індукці   табл.3.4 . 

 Щодо показників скоротливості міокарда  то встановлено  що у пацієнтів 

четверто  групи виявлялос  достовірне зростання УІ на 31 73±4,63   р=0 037  

порівняно з його рівнем під час індукці   в той час як у п’ятій та шостій групі 

виявлялас  лише тенденція до його зростання  табл.3.4 . Водночас  достовірне 

підвищення СІ на 40 49±4,81   р=0 035   32 58±4,30   р=0 041  та на 

65,02±8,82   р=0 015  відносно його рівня під час індукці  спостерігалос  у 

пацієнтів четверто   п’ято  та шосто  груп  відповідно  табл.3.4 . 
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Як і очікувалос   під час інтубаці  внаслідок активаці  пресорних реакцій  

ми спостерігали зростання ІЗПОС. Зокрема  у пацієнтів четверто  та п’ято  

групи була достовірна різниця зміни даного показника. Так  у даних груп 

пацієнтів спостерігалос  зростання ІЗПОС на 41 43±5,34   р=0 044  та на 

36,77±6,11% (р=0 047  порівняно з його рівнем під час індукці   відповідно 

 табл.3.4 . 

 Таким чином  у пацієнтів з  Г в біл шості випадків спостерігалося 

достовірне зростання параметрів гемодинаміки та серцево  скоротливості 

порівняно з етапом індукці . У пацієнтів без  Г виявлялос  також зростання 

даних параметрів  однак  в основному  вони достовірно від значен  на етапі 

індукці  не відрізнялис . 

 

3.5 Зміни гемодинаміки, серцево  діял ності та скоротливості на етапі 

підтримки у пацієнтів з  Г 

 

У всіх групах пацієнтів з  Г на етапі підтримки ми спостерігали 

стабілізаці  показників гемодинаміки. Так  с Т у всіх групах виявлявся нижче 

вихідного рівня. Зокрема  у першій  р=0 105   другій  р=0 087  та третій 

 р=0 064  групі спостерігалася тенденція до зниження даного показника 

відносно вихідного рівня  табл.3.5 . 

 

Таблиця 3.5  

Показники системно  гемодинаміки, серцево  діяльності та скоротливості у 

пацієнтів з АГ при різних схемах анестезіологічного забезпечення на етапі 

підтримки 

Показники Пацієнти з  Г 

Вихідні дані 

(n=170) 

1 група 

(n=62) 

2 група 

(n=25) 

3 група 

(n=83) 

ЧCC  уд. у хв.  65 67±4 35 70 16±4 23 77 56±5 13 54 24±4 17 
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AТc  мм рт cт.  158 24±6 75 123 67±5 34 132 24±5 18 128 37±4 21 

AТд  мм рт cт.  97 45±4 34 81 45±3 43 87 13±4 03 71 56±2 89 

AТcр  мм рт cт.  117 23±5 61 99 45±4 31 102 56±3 98 90 12±3 01* 

ІУРлш  г× м/м
2
) 47 54±2 35 34,39±1 74 38 07±2 06 37 54±1 57* 

УІ  мл/м
2
) 38 64±1 54 35 59±1 61 38 09±1 81 33 71±1.31 

ФВ     48 32±2 91 40 18±1 34 42 71±2 31 38 16±1 86 

Продовження табл. 3.5 

CІ  л/хв./м
2
) 2 98±0 25 2 75±0 34 2 87±0 39 2 56±0 19 

ΔS     32 14±1 54 25 51±1 38 27 31±1 48 24 31±1 72 

ІЗПCO 

 дин×c×cм
 -5 
×м

2
) 

2436 35±196 1923 45±161 1993 11±143 1851 75±138* 

ІКП     0 94±0 04 0 82±0 03 0 88±0 03 0 95±0 02 

Примітки:  

1. * - р<0 05 – достовірніст  різниці показників між вихідним рівнем та групами 

пацієнтів з  Г;  
2. ЧСС – частота серцевих скорочен ;  
3.  Тс – систолічний артеріал ний тиск;  
4.  Тд – діастолічний артеріал ний тиск;  
5.  Тср – середній артеріал ний тиск;  
6. ІУРлш – індекс ударно  роботи лівого шлуночка;  
7. УІ – ударний індекс;  
8. ФВ – фракція викиду;  
9. СІ – серцевий індекс;  
10. ΔS – вкорочення передн озадн ого розміру лівого шлуночка;  
11. ІЗПСО – індекс загал ного периферичного судинного опору;  
12. ІКП – індекс коронарно  перфузі  

 

Разом зі зниженням гемодинамічних показників також спостерігалася 

стабілізація параметрів серцево  діял ності. Як УІ  так і СІ у всіх тр ох групах 

виявляв тенденці  до зниження порівняно з вихідним рівнем  р>0,05) 

 табл.3.5 .  

Схожу картину продемонструвала і динаміка зміни ФВ. Так  встановлена 

тенденція до зниження даного показника на 16 84±1,26%  р=0 309   на 

11 61±1,32%  р=0 341  та на 21 02±2,62%  р=0 059  у першій  другій та третій 

групах дослідження  відповідно  порівняно з вихідним рівнем  табл.3.5 . 
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При аналізі показників скоротливості міокарда встановлено  що вони 

проявляли схожий напрямок змін. Так  у першій та другій групах зафіксовано 

тенденці  до зниження ІУРлш в порівнянні з вихідними даними  тоді як у 

третій групі виявлено його достовірне зниження на 42 07±7 31   р=0 039  

 табл.3.5 . 

В той же час  у даних групах спостерігалася лише тенденція до зниження 

ΔS  р> 0 05   табл.3.5 . 

Щодо ІЗПОС  то на етапі підтримки він суттєво не відрізнявся від 

вихідного рівня. Зокрема  ми спостерігали лише тенденці  до зниження даного 

показника на 21 05±2 48   р=0 098  та на 18 19±3.61   р=0 072  у першій та 

другій групах дослідження  відповідно. Водночас серед пацієнтів трет о  групи 

виявлялос  достовірне на 24 01±3 50   р=0 046  зниження даного показника в 

порівнянні з вихідним рівнем  табл.3.5 . Відповідно до зменшення ІЗПОС та 

показників серцево  діял ності на етапі підтримки у пацієнтів з  Г знижувався 

ІКП  однак без достовірно  різниці порівняно з вихідним рівнем  табл.3.5 . 

Таким чином на етапі підтримки  в основному у пацієнтів з  Г 

достовірно  різниці параметрів системно  гемодинаміки порівняно з вихідним 

рівнем не спостерігалося. Водночас слід відмітити  що у пацієнтів трет о  групи 

виявлялос  достовірне зниженняІУРлш та ІЗПСО та спостерігалася тенденція 

до зниження ЧСС порівняно з вихідним рівнем. 

 

3.6 Зміни гемодинаміки, серцево  діял ності та скоротливості на етапі 

підтримки у пацієнтів без  Г 

 

У пацієнтів без  Г  які складали контрол ну групу  достовірного 

зниження показників системно  гемодинаміки на етапі підтримки не 

встановлено  р>0 05   табл.3.6 . 

Таблиця 3.6 
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Показники системно  гемодинаміки, серцево  діяльності та скоротливості у 

пацієнтів без АГ при різних схемах анестезіологічного забезпечення на 

етапі підтримки 

Показники Пацієнти без  Г 

Вихідні дані 

(n=110) 

4 група 

(n=47) 

5 група 

(n=18) 

6 група 

(n=45) 

ЧCC  уд. у хв.  71 42±5 11 73 19±3 21 78 25±5 61 65 34±4 57 

AТc  мм рт cт.  117 39±3 81 107 71±5 32 119 61±3 17 110 81±2 91 

AТд  мм рт. cт.  72 96±2.97 59 40±3 44 65 41±3 71 63 56±3 10 

AТcр  мм рт. cт.  86 71±3 25 78 45±4 31 89 25±4 07 81 59±3 08 

             Продовження табл. 3.6 

ІУРлш  г× м/м
2
) 39 34±1 47 32 54±1 91 36 04±1 83 35 84±1 49 

УІ  мл/м
2
) 37.83±1 04 34 52±1 68 36 25±1 89 37 95±1 24 

ФВ     51 45±1 49 39 01±2 07 45 38±2 09 42 12±1 38 

CІ  л/хв./м
2
) 3 34±0 15 3 05±0 23 2 97±0 31 3 23±0 41 

ΔS     33 51±1 61 26 71±1 82 31 04±2 19 29 48±1 06 

ІЗПCO 

 дин×c×cм
 -5 
×м

2
) 

2113 81±105 1803 41±169 2054 23±189 2001 29±156 

ІКП     0 99±0 04 0 79±0 03 0 91±0 04 0 89±0 01 

Примітки:  

1. ЧСС – частота серцевих скорочен ;  

2.  Тс – систолічний артеріал ний тиск;  

3.  Тд – діастолічний артеріал ний тиск;  

4.  Тср – середній артеріал ний тиск;  

5. ІУРлш – індекс ударно  роботи лівого шлуночка;  

6. УІ – ударний індекс;  

7. ФВ – фракція викиду;  

8. СІ – серцевий індекс;  

9. ΔS – вкорочення передн озадн ого розміру лівого шлуночка;  

10. ІЗПСО – індекс загал ного периферичного судинного опору;  

11. ІКП – індекс коронарно  перфузі  

 

Також нами не зафіксовано достовірних щодо параметрів серцево  

діял ності та скоротливості в порівнянні з вихідними значеннями  р>0,05). 
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3.7 Порівнял на характеристика змін гемодинамічних показників залежно 

від схеми анестезіологічного забезпечення у пацієнтів з  Г 

 

За даними нашого дослідження  на етапі індукці  помірна брадикардія 

найчастіше фіксувалас  у пацієнтів трет о  групи  причому в середн ому 

значення ЧСС виявлялис  на 12 84±1 84   р=0 137  нижчими порівняно з 

вихідним рівнем  табл.3.7  рис.3.1 . В той же час  у пацієнтів першо  та друго  

групи на етапі індукці  спостерігалася тенденція до зростання ЧСС  рис. 3.1 . 

 

 
Рис. 3.1 Відcoтoк зміни ЧCC від вихіднoгo рівня нa eтaпaх aнecтeзі  при 

викoриcтaнні різних схем анестезіологічного забезпечення 
Примітки:  

1.  
1 
– р=0 017 у пoрівнянні з вихідними пoкaзникaми;  

2. 2 
– р=0 021 у пoрівнянні з вихідними пoкaзникaми;  

3. 3 
– р=0 039 у пoрівнянні з вихідними пoкaзникaми.  

 

Щодо етапу інтубаці   то в усіх тр ох групах виявлялося достовірне 

зростання ЧСС у відповід  на введення ендотрахеал но  трубки на 57 08±8,95% 

 р=0 017   на 50 08±6,52   р=0 021  та на 33 78±4,43   р=0 039   відповідно  в 

порівнянні зі значеннями під час індукці   табл.3.7  рис.3.1 . Слід також 

відзначити  що найнижчий рівен  зростання ЧСС на даному етапі спостерігався 

у пацієнтів трет о  групи в 1 7  р=0 038  та в 1 5  р=0 042  рази менше  ніж у 

першій та другій групі  відповідно. 
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Надалі на етапі підтримки анестезі  лише у пацієнтів трет о  групи 

виявлялас  тенденція до зниження ЧСС  в той час як у першій та другій групах  

навпаки  фіксувалос  зростання даного показника  табл. 3.7  рис.3.1. . 

Нa eтaпі індукці  у дocліджувaних групaх відсотки зміни AТcр віднocнo 

вихіднoгo рівня виявлялис  схожими за напрямом та динаміко : достовірне 

зниження даного показника на 47 58±6,27   р=0 023   на 39 81±5,32   р=0 041  

та на 47 86±6,44   р=0 022  в усіх тр ох групах дослідження  відповідно 

 тaбл.3.7  риc.3.2 . 

 
Рис. 3.2 Відcoтoк зміни  Тср від вихіднoгo рівня нa eтaпaх aнecтeзі  при 

викoриcтaнні різних схем анестезіологічного забезпечення 
Примітки:  

1. 1 
– р=0 023 у пoрівнянні з вихідними пoкaзникaми;  

2. 2 
– р=0 041 у пoрівнянні з вихідними пoкaзникaми;  

3. 3 
– р=0 022 у пoрівнянні з вихідними пoкaзникaми; 

4. 4 
– р=0 045 у пoрівнянні з вихідними пoкaзникaми. 

 

 На етапі інтубаці  достовірних відмінностей у групах дослідження 

порівняно з вихідним рівнем не спостерігалося  р>0 05   тaбл.3.7  риc. 3.2 . 

В подал шому на етапі підтримки  ми спостерігали достовірне зниження 

 Тср відносно вихідного рівня на 32 51±4 01   р=0 045  лише у пацієнтів 

трет о  групи  що у 1 6  р=0 045  та 1 9 рази  р=0 039  нижче  ніж у пацієнтів 

першо  та друго  групи відповідно  тaбл.3.7  риc. 3.2 .  

Дане зниження  Тср може бути зумовлене як падінням ІЗПСО  так і 

зниженням скоротливості міокарда. Так  встановлено  що у пацієнтів усіх тр ох 
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груп на етапі індукці  виявлялося достовірне зниження ІЗПСО відносно 

вихідного рівня  причому істотно  різниці між групами не прослідковувалос  

 табл.3.7  рис.3.3 .  

 

 
Рис. 3.3 Відcoтoк зміни ІЗПСО від вихіднoгo рівня нa eтaпaх aнecтeзі  при 

викoриcтaнні різних схем анестезіологічного забезпечення 
Примітки:  

1. 1 
– р=0 044 у пoрівнянні з вихідними пoкaзникaми;  

2. 2 
– р=0 047 у пoрівнянні з вихідними пoкaзникaми;  

3. 3 
– р=0 038 у пoрівнянні з вихідними пoкaзникaми; 

4. 4 
– р=0 046 у пoрівнянні з вихідними пoкaзникaми. 

 

В подал шому під час інтубаці  достовірно  різниці між групами 

дослідження та вихідним рівнем вже не виявлялос   р>0 05   табл.3.7  рис.3.3 .  

В той же час  на етапі підтримки лише у пацієнтів трет о  групи зміни 

ІЗПСО виявлялис  достовірними: зниження на 24 01±2 31   р=0 046  

порівняно з вихідним рівнем  табл.3.7  рис.3.3 . 

Щодо показників скоротливості міокарду  то залежно від етапу та вибору 

анестетика вони зазнавали різнонаправлених змін  табл.3.7 . 

Зокрема  ІУРлш на етапі індукці  достовірно знижувався у всіх тр ох 

групах на 62 28±9 31   р=0 016   на 52 17±5 21   р=0 021  та на 64 16±8 51  

 р=0 019   відповідно  відносно вихідного рівня  табл.3.7  рис.3.4 . 
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Таблиця 3.7 

Відcoтoк зміни гeмoдинaмічних пoкaзників від вихіднoгo рівня нa eтaпaх aнecтeзі   

при викoриcтaнні різних схем анестезіологічного забезпечення (N=170) 

 

Пoкaзники 

Групи пацієнтів з АГ 

1 група 

(n=62) 

2 група 

(n=25) 

3 група 

 (n=83) 

Індукція Інтубація Підтримка Індукція Інтубація Підтримка Індукція Інтубація Підтримка 

Δ ЧCC     -5,55% +57,09%* +6,84% +8,97% +50,08%* +18,11% -12,84% +35,78%* -17,41% 

Δ AТcр     -47,58%* +6,16% -20,28% -39,81%* +1,99% -16,78% -47,86%* -7,72% -32,51%* 

Δ ІУРлш (%) -62,28%* +22,82% -27,66% -52,17%* +20,89% -19,93% -64,16%* -3,89% -42,07%* 

Δ УІ (%) -23,63%* +15,22% -7,89% -19,62% +21,77% -1,42% -25,57%* +8,00% -12.76% 

Δ ФВ     -35,68%* +7,78% -16,85% -14,38% +2,79% -11,61% -33,40%* -9,54% -21,03% 

Δ CІ (%) -27,85%* +15,77% -7,71% -20,47% +17,79% -3,69% -31,21%* -2,34% -14,09% 

ΔS     -24,77% -20,81% -20,63% -17,95% -12,66% -15,03% -30,55%* -7,69% -24,36% 

Δ ІЗПCO (%) -29,26%* +4,08% -21,05% -25,90%* +1,40% -18,19% -32,27%* -3,89% -23,99%* 

Δ ІКП     -38,30%* -15,95% -12,77% -28,72%* -13,83% -6,37% -20,21% -6,38% +1,06% 

Примітка. * – р<0 05 в порівнянні з вихідними значенням
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Рис. 3.4 Відcoтoк зміни ІУРлш від вихіднoгo рівня нa eтaпaх aнecтeзі  при 

викoриcтaнні різних схем анестезіологічного забезпечення 
Примітки:  

1. 1 
– р=0 016 у пoрівнянні з вихідними пoкaзникaми;  

2. 2 
– р=0 021 у пoрівнянні з вихідними пoкaзникaми;  

3. 3 
– р=0 019 у пoрівнянні з вихідними пoкaзникaми 

4. 4 
– р=0 039 у пoрівнянні з вихідними пoкaзникaми. 

 

На етапі інтубаці  у пацієнтів першо  та друго  групи спостерігалася 

тенденція до його зростання відносно вихідного рівня  в той час як у пацієнтів 

трет о  групи значення даного показника виявлялис  нижчими за вихідний 

рівен . Слід відзначити  що ІУРлш на даному етапі у пацієнтів першо  та друго  

групи виявлявся на 26 71±2 47   р=0 047  та на 24 78±3 01   р=0 049   

відповідно  вищим  ніж у пацієнтів трет о  групи  табл.3.7  рис.3.4 . 

 Надалі  на етапі підтримки лише у пацієнтів трет о  групи зміни даного 

показника виявлялис  достовірними відносно вихідного рівня  р=0 039  

 табл.3.7  рис.3.4 . Крім того  нами також аналізувалас  динaміка пoкaзників УІ 

 табл.3.7  рис.3.5 . 

За отриманими резул татами  у пацієнтів першо  та трет о  групи на етапі 

індукці  виявлялос  достовірне зниження УІ на 23 63±2 51   р=0 037  та на 

25 57±3 38   р=0 041   відповідно  в той час як у пацієнтів друго  групи 

фіксувалас  лише тенденція до його зниження  табл.3.7  рис.3.5 . 
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На подал ших етапах  інтубаці  та підтримки  істотно  різниці щодо зміни 

УІ відносно вихідного рівня не виявлялос   табл.3.7  рис.3.5 . 

 
Рис. 3.5 Відcoтoк зміни УІ від вихіднoгo рівня нa eтaпaх aнecтeзі  при 

викoриcтaнні різних схем анестезіологічного забезпечення 
Примітки: 

1. 1 
– р=0 037 у пoрівнянні з вихідними пoкaзникaми;  

2. 2 
– р=0 041 у пoрівнянні з вихідними пoкaзникaми. 

Пoдібнa тeндeнція cпocтeрігaлacя й при aнaлізі динaміки пoкaзників ФВ 

 табл.3.7  рис.3.6 . 

 
Рис. 3.6 Відcoтoк зміни ФВ від вихіднoгo рівня нa eтaпaх aнecтeзі  при 

викoриcтaнні різних схем анестезіологічного забезпечення 
Примітки: 

1.  
1 
– р <0 045 у пoрівнянні з вихідними пoкaзникaми;  

2. 2 
– р <0 047 у пoрівнянні з вихідними пoкaзникaми. 
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Встановлено  що у пацієнтів першо  та трет о  групи на етапі індукці  

виявлялос  достовірне зниження ФВ на 35 68±4 08   р=0 045  та на 

33 40±3 81   р=0 047   відповідно  в той час як у пацієнтів друго  групи 

фіксувалас  лише тенденція до    зниження  табл.3.7  рис.3.6 .  

Слід при ц ому відзначити  що у пацієнтів друго  групи  в яких в якості 

гіпнотика для індукці  використовували тіопентал  відсоток зниження ФВ 

відносно вихідного рівня на 21 30±3 41   р=0 048  та на 19 02±1 73   р=0 064  

нижчий порівняно з аналогічними резул татами у першій та третій групі  

відповідно  табл.3.7  рис.3.6 . В той же час на подал ших етапах 

анестезіологічного забезпечення істотно  різниці щодо зміни ФВ відносно 

вихідного рівня не виявлялос   р>0 05   табл.3.7  рис.3.6 . 

Відсоток зниження ФВ від вихідного рівня на етапі підтримки 

продовжував залишатис  найнижчим у другій групі: на 5 24±0 83  та на 

9 42±1 12  нижче порівняно з першо  та трет о  групо   табл.3.7  рис.3.6 . 

Щодо СІ  то відсотки його зміни від вихідних значен  на усіх етапах 

анестезіологічного забезпечення у досліджуваних групах мали схожу динаміку 

 табл.3.7  рис.3.7 . 

 
Рис. 3.7 Відcoтoк зміни СІ від вихіднoгo рівня нa eтaпaх aнecтeзі  при 

викoриcтaнні різних схем анестезіологічного забезпечення 
Примітки:  

1. 1 
– р=0 045 у пoрівнянні з вихідними пoкaзникaми;  

2. 2 
– р=0 036 у пoрівнянні з вихідними пoкaзникaми;  
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Так  на етапі введення в анестезі  у пацієнтів першо  та трет о  групи 

фіксувалос  істотне зниження СІ на 27 85±2 41   р=0 045  та на 31 21±2 84  

 р=0 036   відповідно. Щодо пацієнтів друго  групи  то виявлялас  лише 

тенденція до зниження даного показника  табл.3.7  рис.3.7 .  

Під час інтубаці  та підтримки у всіх групах пацієнтів значення СІ істотно 

не відрізнялис  від вихідних  р>0 05   табл.3.7  рис.3.7 . 

При ц ому варто зауважити  що на етапі підтримки відсоток зниження СІ 

у пацієнтів друго  групи в 2 1 та в 3 8 рази фіксувався нижчим порівняно з його 

значеннями у першій та третій групах  відповідно  табл.3.7  рис.3.7 . 

В той же час  згідно з динaміко  ΔS нaйбіл ш вирaжeнe знижeння 

контрактил но  функці  міокарда виявлено у пацієнтів трет о  групи  табл.3.7  

рис.3.8 . 

 

 
Рис. 3.8. Відcoтoк зміни ΔS від вихіднoгo рівня нa eтaпaх aнecтeзі  при 

викoриcтaнні різних схем анестезіологічного забезпечення 
Примітка. 

1 
– р=0,037 у пoрівнянні з вихідними пoкaзникaми.  

 

Зокрема, нa eтaпі індукці  відсоток зміни ΔS від вихіднoгo рівня 

виявлявся на 5 78±0 34   p=0 395  та на 12 6±1 05   p=0 101  вищим у 

пацієнтів трет о  групи в порівнянні з першо  та друго  групо , відповідно  

 табл.3.7  рис.3.8 . 
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Слід також відзначити  що на даному етапі  у пацієнтів  які отримували 

комбіновану анестезі   третя група  виявлялос  достовірне зниження ΔS на 

30 55±4 28   р=0 037   в той час як при застосуванні ізол овано пропофолу 

(p=0 185  чи тіопенталу  p=0 358  достовірно  різниці динаміки даного 

показника відносно вихідних величин не зафіксовано  табл.3.7  рис.3.8 . 

В той же час  на подал ших етапах анестезіологічного забезпечення 

істотно  різниці щодо зміни ΔS відносно вихідного рівня не виявлялос   р>0 05  

 табл.3.7  рис.3.8 . 

Як описувалос  раніше  важливим елементом профілактики 

післяопераційних кардіал них ускладнен  вважаєт ся забезпечення адекватно  

перфузі  міокарда протягом оперативного втручання. 

За нашими даними  нaйменш вирaжeнe знижeння ІКП виявлено у 

пацієнтів трет о  групи  табл.3.7  рис.3.9 .  

 

 
Рис. 3.9 Відcoтoк зміни ІКП від вихіднoгo рівня нa eтaпaх aнecтeзі  при 

викoриcтaнні різних схем анестезіологічного забезпечення 
Примітки:  

1. 1 
– р=0 035 у пoрівнянні з вихідними пoкaзникaми;  

2. 2 
– р=0 047 у пoрівнянні з вихідними пoкaзникaми. 
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Відсоток зміни ІКП на етапі індукці  серед пацієнтів трет о  групи 

фіксувався на 18 09±2 30   p=0 091  та на 8 51±1 31   p=0 294   нижчим 

порівняно з першо  та друго  групо   відповідно  табл.3.7  рис.3.9 .  

У сво  чергу найбіл ш виражене зниження ІКП на даному етапі 

виявлялос  у пацієнтів першо  та друго  групи: достовірне зниження на 

38 30±6 39   р=0 035  та на 28 72±4 21   р=0 047   відповідно  порівняно з 

вихідним рівнем  табл.3.7  рис.3.9 . 

Надалі  під час інтубаці  та підтримки анестезі  істотно  різниці щодо 

зміни ІКП відносно вихідного рівня не виявлялос   табл.3.7  рис.3.9 . Однак  

слід відзначити  що на етапі підтримки у пацієнтів з комбіновано  анестезіє  

прослідковувалас  позитивна динаміка ІКП відносно вихідного рівня  рис.3.9 . 

 

Висновки до розділу 3 

1. При використанні коіндукці  у пацієнтів з  Г спостерігалося розвиток 

помірно  брадикарді   що має сприятливий вплив на коронарну перфузі  за 

рахунок зростання фази діастоли. Також слід відзначити  що зниження 

артеріал ного тиску при даній анестезі  досягаєт ся як за рахунок зниження 

ЗПСО  так і за рахунок депресі  контрактил но  функці  міокарда. 

2. Моноанестезія тіопенталом у пацієнтів з  Г викликало зростання ЧСС  що 

мало негативний вплив на коронарну перфузі . Водночас  зниження  Т при 

даному виді анестезі   в основному  зумовило зниженням ІЗПСО  а не 

скоротливо  функці  міокарда. 

3. Моноанестзія пропофолом у пацієнтів з  Г призводила до зростання ЧСС. 

Причому  при даному виді анестезі  спостерігалося найбіл ш виражене 

порушення коронарно  перфузі . Як і при комбінованій анестезі   при 

моноанестезі  пропофолом зниження артеріал ного тиску досягалося як за 

рахунок зниження ЗПСО  так і за рахунок депресі  контрактил но  функці  

міокарда. 

 

Резул тати даного розділу опубліковано в 3 статтях: 



91 

 

1. Лоскутов О. . Особенности интраоперационной регуляции артериал ного 

давления у пациентов с артериал ной гипертензией/ О. . Лоскутов  В.Г. 

Колесников  Д.В. Шабанов   .Н. Дружина // Медицина неотложных 

состояний. – 2018. – № 2  89 . – С. 72–77. 

2. Лоскутов О. .  Данчина Т. .  Колесников В.Г.  Дружина О.М  Коротчук 

Н.В.  Бугай О.О. Перший досвід використання мул тимодал но  

малоопіо дно  анестезі  при операціях аортокоронарного шунтування / 

Медицина невідкладних станів № 2  89  2018  С. 96-101 

3. Лоскутов О. .  Данчина Т. .  Колесников В.Г.  Дружина О.М.  Тодуров Б.М. 

Multimodal low-opioid anasthesia - a new approach to the issue of adequate 

intraoperative analgesia / Мул тимодал ная малоопиоидная анестезия - новый 

подход к решени  вопроса адекватной интраоперационной анал гезии / 

Georgian medical news  № 4  289  2019  C. 7-11  Грузія  Scopus  ISSN 1512-

0112  

4. Лоскутов О. .  Данчина Т. .  Колесников В.Г.  Дружина О.М. Оценка 

эфективности мул тимодал ной малоопиоидной анестезии при проведении 

кардиохирургических операций с искусственным кровообращением / Біл   

неболення та інтенсивна терапія. - 2019. ‒ №2 ‒ С. 99-106. p-ISSN 25-19-

2078, e-ISSN 2520226x  

 

 



92 

 

РОЗДІЛ 4 

ОСОБЛИВОСТІ ЗМІН ПОКАЗНИКІВ МОЗКОВОГО КРОВОТОКУ 

У ПАЦІЄНТІВ З ІХС ПРИ ПРОВЕДЕННІ АКШ В УМОВАХ ШТУЧНОГО 

КРОВООБІГУ ЗАЛЕЖНО ВІД СХЕМИ АНЕСТЕЗІОЛОГІЧНОГО 

ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ 

 

 декватний мозковий кровотік має важливе значення для нормал ного 

функціонування мозку  оскіл ки церебрал ні тканини дуже чутливі до гіпоксі . 

В умовах наявно  дисциркуляторно  енцефалопаті  у пацієнтів з артеріал но  

гіпертензіє  аортокоронарне шунтування виступає самостійним фактором 

ризику розвитку недостатності мозкового кровотоку у післяопераційний період 

[139]. Причинами церебрал них ускладнен  у дано  когорти пацієнтів можут  

виступати периопераційна емболія  гіпоперфузія на основних етапах 

оперативного втручання та пов’язана з не  гіпоксія  крововиливи  метаболічні 

порушення та післяопераційний гіпоперфузійний синдром [140]. 

 декватна оцінка стану системи церебрал ного кровотоку в 

периопераційному періоді дозволяє прогнозувати резул тати хірургічно  агресі  

та створити раціонал ні методи    профілактики [141]. Повноцінний 

периопераційний моніторинг мозкового кровотоку у пацієнтів з  Г дозволит  

уточнити патогенний комплекс факторів ризику післяопераційних 

церебрал них ускладнен . 

Для оцінки особливостей впливу анестетиків на показники мозкового 

кровотоку у пацієнтів з артеріал но  гіпертензіє  було сформовано 2 основні 

групи: з  170 осіб  та без  110 осіб  артеріал но  гіпертензі . В сво  чергу  

кожна з груп залежно від виду анестетика  який використовувався для індукці  

та підтримки  ділилася на 3 підгрупи: група з використанням пропофолу – 

перша та четверта група  62 та 47 осіб  відповідно   група з використанням 

тіопенталу – друга та п’ята група  25 та 18 осіб  відповідно  та група з ко-

індукціє   севофлураном  пропофолом та лідока ном – третя та шоста група  83 

та 45 осіб  відповідно . В той же час  показники мозкового кровотоку 
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визначалис  у різні періоди анестезіологічного забезпечення: під час індукці   

під час інтубаці  та при підтримці анестезі . 

 

4.1 Зміни показників мозкового кровотоку на етапі індукці  у пацієнтів з 

 Г 

Для реєстраці  внутрішн омозкового кровотоку нами використовувалас  

транскраніал на доплерографія. Резул тати мозкового кровотоку у середній 

мозковій артері   СМ   залежно від схеми анестезіологічного забезпечення в 

пацієнтів з  Г під час індукці  представлені в таблиці 4.1. 

Таблиця 4.1 

Показники мозкового кровотоку у середній мозковій артері  (СМА) в 

пацієнтів з АГ під час індукці  

Показники Вихідні 

дані 

1 група 

(n=62) 

2 група 

(n=25) 

3 група 

(n=83) 

Систолічна швидкіст   

см/c, M±sd 

89 42±5 20 43 41±4 81* 48 83±5 27* 45 91±8 72* 

Діастолічна швидкіст   

см/c  M±sd 

41 81±2 70 24 13±2 80* 28 32±3 40* 26 10±2 01* 

Середня швидкіст   

см/c, M±sd 

57 67±5,06 30 56±4 16* 35 15±5 45* 32 73±3 13* 

Індекс резистивності  

M±sd 

0 53±0 03 0 47±0 03 0 40±0 05* 0 46±0 02 

Індекс пул сативності, 

M±sd 

0 83±0 09 0 63±0 07* 0 58±0 15* 0 61±0 11* 

S/D, M±sd 2 14±0 27 1 80±0 27 1 72±0 32* 1 76±0 12 

Примітка. * - р<0 05 – достовірніст  різниці показників між вихідним рівнем та групами 

пацієнтів з  Г. 

 

За даними дослідження у всіх підгрупах пацієнтів з  Г під час індукці  

спостерігалося достовірне зниження швидкості мозкового кровотоку у середній 
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мозковій артері   СМ  . Зокрема  у першій групі встановлене на 51 45±4 75% 

(p=0,037) достовірне зниження систолічно  швидкості мозкового кровотоку  у 

другій групі – на 45 39±4 11   р=0 041  та у третій групі – на 48 65±6 83% 

 р=0 033   порівняно з вихідним рівнем  табл.4.1 . 

 налогічна динаміка виявлялас  і стосовно діастолічно  та середн о  

швидкості мозкового кровотоку  табл.4.1 . Так  у пацієнтів першо  групи 

спостерігалос  достовірне падіння діастолічно  та середн о  швидкості 

кровотоку у СМ  під час індукці  на 42 28±3 86   р=0 034  та на 47 01±6 70  

 р=0 029  відповідно  у пацієнтів друго  групи дані показники достовірно 

знижувалися на 32 27±4 94   р=0 047  та на 37 97±5 12   р=0 035   відповідно  

та у пацієнтів трет о  групи діастолічна та середня швидкіст  кровотоку у СМ  

проявляла достовірну негативну динаміку на 37 57±4 29   р=0 031  та на 

44 06±6 3   р=0 028   відповідно. 

Щодо індексу резистивності  який відображає супротив кровотоку 

дистал ніше місця визначення  то достовірну різниц  його зміни виявлено 

лише у пацієнтів друго  групи. Зокрема  у даній групі пацієнтів спостерігалося 

достовірне зниження ц ого показника на 24 53±2 16   р=0 049  порівняно з 

вихідним рівнем  в той час як у пацієнтів першо  та трет о  групи 

спостерігалася лише тенденція до його зниження  табл.4.1 .  

Також нами визначався індекс пул сативності  що відображає еластичні 

властивості судини проксимал ніше ділянки локалізаці . За отриманими 

даними  у пацієнтів першо  групи спостерігалося достовірно нижче значення 

даного показника на 24 09±4 27   р=0.043   у пацієнтів друго  групи – на 

30,12±4 86   р=0 041  та у пацієнтів трет о  групи – на 26 51±3 64   р=0 047  

порівняно з вихідним рівнем  табл.4.1 . 

Крім індексу пул сативності  про еластичніст  артері  може свідчити і 

визначення систоло-діастолічного співвідношення. Так  за нашими даними 

лише у пацієнтів друго  групи спостерігалося достовірне падіння даного 

показника на 19 62±3 12   р=0 046  порівняно з вихідним рівнем  тоді як у 
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пацієнтів першо   р=0 105  та трет о  групи  р=0 184  лише тенденція до 

зниження  табл.4.1 . 

4.2 Зміни показників мозкового кровотоку на етапі індукці  у пацієнтів 

без  Г 

Щодо груп контрол   яку складали пацієнти без  Г  то достовірне 

зниження показників мозкового кровообігу в порівнянні з вихідним рівнем 

виявлялос  у пацієнтів всіх досліджуваних груп  табл.4.2 . 

Таблиця 4.2 

Показники мозкового кровотоку у середній мозковій артері  (СМА) в 

пацієнтів без АГ під час індукці  

Показники Вихідні 

дані 

4 група 

(n=47) 

5 група 

(n=18) 

6 група 

(n=45) 

Систолічна швидкіст   

см/c, M±sd 

95 80±5 10 61 40±5 28* 69 75±4 87* 65 12±4 53* 

Діастолічна швидкіст   

см/c  M±sd 

45 20±3 40 29 08±2 73* 34 21±3 18* 30 23±3 02* 

Середня швидкіст   

см/c, M±sd 

62 06±5 02 39 85±4 16* 46 06±4 87* 41 86±4 41* 

Індекс резистивності  

M±sd 

0 53±0 05 0 53±0 03 0 51±0 05 0 54±0 04 

Індекс пул сативності, 

M±sd 

0 82±0 15 0 81±0 07 0 77±0 12 0 83±0 14 

S/D, M±sd 2 12±0 31 2 11±0 29 2 04±0 32 2 15±0 35 

Примітка. * - р<0 05 – достовірніст  різниці показників між вихідним рівнем та групами 

пацієнтів без  Г 

 

Так  у пацієнтів четверто  групи на 35 91   р=0 039   на 35 66   р=0 036  

та на 35 77   р=0 040  виявлялос  достовірне зниження систолічно   

діастолічно  та середн о  швидкості мозкового кровотоку  відповідно  

порівняно з вихідними значеннями  табл.4.2 .  
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 налогічна динаміка прослідковувалас  також і серед пацієнтів четверто  

групи: достовірне зниження систолічно   діастолічно  та середн о  швидкості 

мозкового кровотоку на 27 19±3 71   р=0 046   на 24 31±4 21   р=0 049  та на 

25 78   р=0 038   відповідно  порівняно з вихідним рівнем  табл.4.2 . 

Схожі резул тати виявлялис  і серед пацієнтів шосто  групи  в якій на 

32 03±4 34   р=0 035   на 33 11±3 55   р=0 031  та на 32 55±3 94   р=0 041  

достовірно знижувалися систолічна  діастолічна та середня швидкості 

мозкового кровотоку  відповідно  порівняно з вихідними значеннями. 

Що стосуєт ся інших показників мозкового кровобігу  таких як індекс 

резистивності  індекс пул сативності та S/D  у даних підгрупах пацієнтів без 

 Г  то достовірно  динаміки  х змін не встановлено.  

 Таким чином  згідно з отриманими даними  етап індукці  

характеризувався різким падінням мозкового кровотоку у всіх групах 

дослідження. Водночас  варто відзначити  що у групах пацієнтів з  Г дані 

зміни мозкового кровотоку виявлялис  біл ш різкими  причому найглибші 

порушення спостерігалис  при моноанестезі  пропофолом. 

 

4.3 Зміни показників мозкового кровотоку на етапі інтубаці  у пацієнтів з 

 Г 

На етапі інтубаці  внаслідок активаці  пресорних реакцій нами 

спостерігалося зростання показників швидкості мозкового кровотоку порівняно 

з періодом індукці   однак  х значення виявлялис  достовірно нижчими 

стосовно вихідного рівня  табл.4.3 .  

Зокрема  у всіх тр ох групах спостерігалося достовірне зниження 

систолічно  швидкості кровотоку на 35 95±3 61   р=0 038   на 30 32±4 71  

 р=0 031  та на 34 66±3 29   р=0 033   відповідно  та діастолічно  швидкості 

кровотоку на 31 64±5 33   р=0 033   на 20 47±2 78   р=0 041  та на 

23 05±4 19   р=0 046   відповідно  порівняно з вихідним рівнем  табл.4.3 . 

Схожа динаміка змін у групах дослідження виявлялас  також стосовно 

середн о  швидкості мозкового кровотоку. Так  у даних групах значення 
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середн о  швидкості мозкового кровотоку на 33 87±3 89   р=0 034   на 

25,54±5 71   р=0 042  та на 29 04±4 59   р=0 045   відповідно  виявлялис  

нижчими за вихідний рівен   табл.4.3 . Щодо індексу резистивності  то ми 

виявили достовірне зниження даного показника на 15 09±2 09   р=0 047  лише 

у третій групі порівняно з його вихідним значенням. Тоді як у пацієнтів першо  

та друго  груп спостерігалася лише тенденція до зниження даного показника 

 табл.4.3 .  

 

Таблиця 4.3 

Показники мозкового кровотоку у середній мозковій артері  (СМА) в 

пацієнтів з АГ під час інтубаці  

Показники Вихідні 

дані 

1 група 

(n=62) 

2 група 

(n=25) 

3 група 

(n=83) 

Систолічна швидкіст   

см/c, M±sd 

89 42±5 20 57 27±3 52* 62,31±5 23* 58,43±8 22* 

Діастолічна 

швидкіст   см/c  M±sd 

41 81±2 70 28,58±2 67* 33,25±3 36* 32,17±2 01* 

Середня швидкіст   

см/c, M±sd 

57 67±5,06 38,14±4 35* 42 94±3,41* 40,92±3 16* 

Індекс резистивності  

M±sd 

0 53±0 03 0,50±0 04 0 51±0 08 0 45±0 07* 

Індекс 

пул сативності, M±sd 

0 83±0 09 0 75±0 09 0 67±0 23* 0 64±0 21* 

S/D, M±sd 2 14±0 27 2,00±0 33* 1,87±0 36** 1,82±0 44*** 

Примітка. * - р<0 05 – достовірніст  різниці показників між вихідним рівнем та групами 

пацієнтів з  Г. 

 

При аналізі динаміки індексу пул сативності на етапі інтубаці   ми 

встановили його достовірне зниження на 19 28±3 5   р=0 045  та на 22 89±4 2  

 р=0 041  у другій та третій групах  відповідно  порівняно з вихідним рівнем. У 
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першій групі виявлялас  лише тенденція до зниження даного показника 

 табл..4.3 . 

Водночас достовірних змін систоло-діастолічного співвідношення 

порівняно з вихідним рівнем у всіх тр ох групах пацієнтів з  Г не 

спостерігалос . 

 

4.4 Зміни показників мозкового кровотоку на етапі інтубаці  у пацієнтів 

без  Г 

У пацієнтів без  Г на етапі інтубаці  також відзначалас  позитивна 

динаміка щодо швидкості мозкового кровотоку порівняно з етапом індукці   

водночас достовірні зміни показників мозкового кровотоку порівняно з 

вихідним рівнем виявлялис  лише у пацієнтів четверто  групи  табл.4.4 .  

Таблиця 4.4 

Показники мозкового кровотоку у середній мозковій артері  (СМА) в 

пацієнтів без АГ під час інтубаці  

Показники Вихідні 

дані 

4 група 

(n=47) 

5 група 

(n=18) 

6 група 

(n=45) 

Систолічна швидкіст   

см/c, M±sd 

95 80±5 10 76 40±5 28* 85 75±4 87 83 12±4 53 

Діастолічна швидкіст   

см/c  M±sd 

45 20±3 40 35,18±2 75* 41,29±3 41 39,28±3 43 

Середня швидкіст   

см/c, M±sd 

62 06±5 02 48,92±4 29* 56 44±4 61 54,56±4 49 

Індекс резистивності  

M±sd 

0 53±0 05 0 54±0 05 0 53±0 04 0 55±0 09 

Індекс пул сативності, 

M±sd 

0 82±0 15 0 84±0 07 0,82±0 19 0 87±0 13 

S/D, M±sd 2 12±0 31 2,17±0 41 2,13±0 32 2,23±0 35 

Примітка. * - р<0 05 – достовірніст  різниці показників між вихідним рівнем та групами 

пацієнтів з  Г 
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Зокрема  у пацієнтів четверто  групи спостерігалося достовірне зниження 

систолічно  швидкості кровотоку на 20 25±3 86   р=0.045  порівняно з 

вихідними значеннями  хоча у п’ятій  р=0 113  та шостій  р=0 173  групі 

виявлена лише тенденція до зниження даного показника  в порівнянні з 

вихідними значеннями  табл.4.4 . Водночас достовірно  різниці між четверто   

п’ято  та шосто  групами дослідження щодо систолічно  швидкості кровотоку 

не встановлено  р>0 05 . 

Також діастолічна швидкіст  кровотоку у СМ  достовірно виявлялас  

нижчо  у пацієнтів четверто  групи на 22 16±4 21   р=0.039  порівняно з 

вихідним рівнем  тоді як у пацієнтів п’ято   р=0 261  та шосто   р=0 183  групи 

спостерігалася тенденція до    зниження в порівнянні з вихідними значеннями 

 табл.4.4 . 

Схожа динаміка змін проявлялас  і щодо середн о  швидкості кровотоку  

яка достовірно виявлялас  нижчо  на 21 17±3,49   р=0.044  у пацієнтів 

четверто  групи. У пацієнтів п’ято  та шосто  групи спостерігалася лише 

тенденція до зниження як діастолічно   так і середн о  швидкості мозкового 

кровотоку порівняно з  х вихідними значеннями  р>0 05   табл.4.4 . Біл ше 

того  достовірно  різниці між четверто   п’ято  та шосто  групами 

дослідження щодо діастолічно  та середн о  швидкості кровотоку під час 

інтубаці  не встановлено  р>0 05  

При аналізі інших показників мозкового кровообігу у даних підгрупах 

пацієнтів без  Г достовірно  різниці не встановлено  р˃0 05   табл.4.4 . 

З огляду на резул тати дослідження  на етапі інтубаці  у пацієнтів з  Г 

спостерігалося зростання показників швидкості мозкового кровотоку  однак 

дані зміни виявлялис  достовірно нижчими у всіх групах порівняно з 

вихідними значеннями. Що стосуєт ся пацієнтів без  Г  то на етапі інтубаці  

також відзначалас  позитивна динаміка щодо швидкості мозкового кровотоку 

порівняно з етапом індукці   водночас достовірні зміни показників мозкового 
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кровотоку порівняно з вихідним рівнем виявлялис  лише у пацієнтів четверто  

групи. 

4.5 Зміни показників мозкового кровообігу на етапі підтримки у пацієнтів 

з  Г 

 У період підтримки анестезі  у всіх підгрупах пацієнтів з  Г ми 

спостерігали достовірне зниження швидкості мозкового кровотоку в порівнянні 

з вихідним рівнем табл.4.5 . 

 

Таблиця 4.5 

Показники мозкового кровотоку у середній мозковій артері  (СМА) в 

пацієнтів з АГ під час підтримки анестезі  

Показники Вихідні 

дані 

1 група 

(n=62) 

2 група 

(n=25) 

3 група 

(n=83) 

Систолічна швидкіст   

см/c, M±sd 

89 42±5 20 55,25±4 64* 62,53±5 07* 58,73±7,21* 

Діастолічна швидкіст   

см/c  M±sd 

41 81±2 70 27,17±4 06* 31,19±5 45* 28 07±3 43* 

Середня швидкіст   

см/c, M±sd 

57 67±5,06 36 53±4 38* 41 63±6,12* 38,29±4,51* 

Індекс резистивності  

M±sd 

0 53±0 03 0,51±0 13 0,50±0 15 0,52±0 08 

Індекс пул сативності, 

M±sd 

0 83±0 09 0 77±0 17 0,75±0 15 0,80±0 09 

S/D, M±sd 2 14±0 27 2,03±0 21 1,97±0 22 2,09±0 19 

Примітка. * - р<0 05 – достовірніст  різниці показників між вихідним рівнем та групами 

пацієнтів з  Г. 

 

Так  у першій  другій та третій групах було зафіксовано достовірне 

зниження систолічно  швидкості мозкового кровотоку на 38 20±3,81% 
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 р=0 042   на 30 07±4,69   р=0 049  та на 34 32±3,04   р=0 037   відповідно  

порівняно з вихідними значеннями  табл.4.5 . 

 налогічно  у даних групах достовірно знижувалася і діастолічна 

швидкіст  мозкового кровотоку на 35 02±4,61   р=0 045   на 25 40±2,91% 

 р=0 049  та на 32 82±5,16   р=0 034   відповідно  порівняно з вихідними 

значеннями  табл.4.5 . 

Щодо середн о  швидкості мозкового кровотоку  то ми спостерігали    

падіння на 36 65±3 47   р=0 033   на 27 81±4 23   р=0 046  та на 33 60±2 86  

 р=0 035  у пацієнтів першо   друго  та трет о  груп  відповідно  порівняно з 

передопераційним періодом  табл.4.5 . 

Водночас  не зважа чи на істотні зміни швидкості мозкового кровообігу  

достовірно  різниці порівняно з вихідним рівнем індексів резистивності та 

пул сативності  як і систоло-діастолічного відношення у пацієнтів даних тр ох 

груп не спостерігалося  р>0 05   табл.4.5 . 

 

4.6 Зміни показників мозкового кровообігу на етапі підтримки пацієнтів 

без  Г 

 У пацієнтів без  Г у період підтримки анестезі  лише у четвертій групі 

встановлено достовірне зниження швидкості мозкового кровотоку у СМ  в 

порівнянні з вихідними значеннями  табл.4.6 .  

Зокрема  встановлено  що у пацієнтів дано  групи систолічна швидкіст  

мозкового кровотоку знижувалася на 21 27±3 29   р=0 041   діастолічна 

швидкіст  мозкового кровотоку – на 17 76±1 53   р=0 048   та середня 

швидкіст  мозкового кровотоку – на 19 51±2 61   р=0 043  порівняно з 

вихідним рівнем  табл.4.6 .  

Водночас  достовірно  різниці в порівнянні з вихідними значеннями в 

інших показниках для пацієнтів четверто   п’ято  та шосто  груп не виявлено 

 p>0 05   табл.4.6 . 
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Таблиця 4.6 

Показники мозкового кровотоку у середній мозковій артері  (СМА) в 

пацієнтів без АГ під час підтримки анестезі  

Показники Вихідні 

дані 

4 група 

(n=47) 

5 група 

(n=18) 

6 група 

(n=45) 

Систолічна швидкіст   

см/c, M±sd 

95 80±5 10 75 42±5 37* 83 65±4 93 82 15±4 41 

Діастолічна швидкіст   

см/c  M±sd 

45 20±3 40 37 21±2 73* 42 17±3 28 39 35±3 49 

Середня швидкіст   см/c, 

M±sd 

62 06±5 02 49 95±4 19* 55 99±4 87 52 28±4 41 

Індекс резистивності  

M±sd 

0 53±0 05 0 51±0 03 0 50±0 07 0 50±0 05 

Індекс пул сативності, 

M±sd 

0 82±0 15 0 81±0 07 0 74±0 12 0 74±0 12 

S/D, M±sd 2 12±0 31 2 02±0 33 1 98±0 41 1 98±0 43 

Примітка. * - р<0 05 – достовірніст  різниці показників між вихідним рівнем та групами 

пацієнтів без  Г. 

 

Біл ше того  нами також не зафіксовано достовірно  різниці щодо 

показників мозкового кровотоку під час підтримки анестезі  між групами 

дослідження. 

4.7 Порівнял на характеристика зміни швидкості мозкового кровообігу 

залежно від схеми анестезіологічного забезпечення  

Проведення оперативного втручання у пацієнтів з  Г характеризувалося 

різкими змінами середн о  швидкості мозкового кровотоку  що може виступати 

одніє  із причин розвитку післяопераційних когнітивних порушен   рис.4.1 . 

 



103 

 

 

Рис. 4.1 Особливості зміни середн о  швидкості мозкового кровотоку у 

пацієнтів дослідних груп на різних етапах дослідження    від вихідного рівня  

Примітка. * - р<0 05 – достовірніст  різниці показників порівняно з вихідним рівнем. 

 

При ц ому варто відзначити  що на всіх етапах анестезіологічного 

забезпечення найнижчі рівні середн о  швидкості мозкового кровотоку 

виявлялис  у пацієнтів першо  групи. Так на етапі індукці   у пацієнтів першо  

групи виявлявся на 9 04   р=0 285  та на 2 95   р=0 409  нижчий рівен  

середн о  швидкості мозкового кровотоку порівняно з друго  та трет о  

групо   однак без достовірно  різниці  рис.4.1 . Таким чином  можна зробити 

висновок  що у пацієнтів з  Г схеми анестезіологічного забезпечення 

достовірно не відрізнялися щодо впливу на середн  швидкост  мозкового 

кровотоку на етапі індукці . 

Схожі зміни виявлялис  також і на етапі інтубаці : у пацієнтів першо  

групи на 8 33   р=0 104  та на 4 83   р=0 327  виявлялис  нижчі рівні 

середн о  швидкості мозкового кровообігу порівняно з друго  та трет о  

групо   відповідно  однак без достовірно  різниці  рис.4.1 .   отже  у пацієнтів 

з  Г схеми анестезіологічного забезпечення достовірно не відрізнялися щодо 

впливу на середн  швидкост  мозкового кровотоку на етапі ітубаці . 

Подібна динаміка зберігалася і на етапі підтримки анестезі : на 8 84  

 р=0 160  та на 3 05   р=0 603  рівен  середн о  швидкості мозкового 
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кровотоку виявлявся нижчим у пацієнтів першо  групи в порівнянні з 

пацієнтами друго  та трет о  групи  відповідно  рис.4.1 . Таким чином  у 

пацієнтів з  Г схеми анестезіологічного забезпечення достовірно не 

відрізнялися щодо впливу на середн  швидкіст  мозкового кровотоку на етапі 

підтримки. 

Що стосуєт ся пацієнтів без  Г  то проведення оперативного втручання 

також характеризувалося зниженням середн о  швидкості мозкового кровотоку 

на всіх етапах анестезіологічного забезпечення в порівнянні з вихідними 

значеннями  рис.4.2 . 

 

 

Рис. 4.2 Особливості зміни середн о  швидкості мозкового кровотоку у 

пацієнтів дослідних груп на різних етапах дослідження у пацієнтів без  Г    

від вихідного рівня  

Примітка. * - р<0 05 – достовірніст  різниці показників порівняно з вихідним рівнем. 

 

На всіх етапах анестезіологічного забезпечення найнижчі рівні середн о  

швидкості мозкового кровотоку виявлялис  у пацієнтів четверто  групи. Так на 

етапі індукці   у пацієнтів четверто  групи виявлявся на 9 99   р=0 085  та на 

3 22   р=0 591  нижчий рівен  середн о  швидкості мозкового кровотоку 

порівняно з п’ято  та шосто  групо   однак без достовірно  різниці  рис.4.2 . 

Таким чином  у пацієнтів без  Г схеми анестезіологічного забезпечення 
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достовірно не відрізнялися щодо впливу на середн  швидкіст  мозкового 

кровотоку на етапі індукці . 

Схожі зміни виявлялис  також і на етапі інтубаці : у пацієнтів четверто  

групи на 8 31   р=0 236  та на 4 94   р=0 409  виявлялис  нижчі рівні 

середн о  швидкості мозкового кровообігу порівняно з п’ято  та шосто  

групо   відповідно  однак без достовірно  різниці  рис.4.2 . Як і на етапі 

індукці   у пацієнтів без  Г схеми анестезіологічного забезпечення достовірно 

не відрізнялися щодо впливу на середн  швидкіст  мозкового кровотоку на 

етапі інтубаці . 

Подібна динаміка зберігалася і на етапі підтримки анестезі : на 9 73  

 р=0 059  та на 3 75   р=0 271  рівен  середн о  швидкості мозкового 

кровотоку виявлявся нижчим у пацієнтів четверто  групи в порівнянні з 

пацієнтами п’ято  та шосто  групи  відповідно  рис.4.2 . Таким чином  у 

пацієнтів без  Г схеми анестезіологічного забезпечення достовірно не 

відрізнялися щодо впливу на середн  швидкіст  мозкового кровотоку на етапі 

підтримки. 

При порівнял ному аналізі впливу схем анестезіологічного забезпечення 

на динаміку середн о  швидкості мозкового кровотоку у пацієнтів з  Г та без 

 Г  нами виявлено нижче зниження даного параметру у пацієнтів з  Г на усіх 

етапах анестезіологічного забезпечення в порівнянні з пацієнтами без  Г. 

Так  на етапі індукці  у пацієнтів з  Г на 11 24   р=0 038  спостерігалося 

достовірно нижче значення середн о  швидкості мозкового кровотоку при 

анестезі  з використанням пропофолу  на 12 19   р=0 043  при анестезі  з 

використанням тіопенталу та на 11 51   р=0 044  при використанні для 

коіндукці  севофлурану  пропофолу та лідока ну в порівнянні з пацієнтами без 

 Г  рис.4.3). 



106 

 

 

Рис. 4.3 Особливості зміни середн о  швидкості мозкового кровотоку у 

пацієнтів з  Г та без  Г на етапі індукці     від вихідного рівня  

Примітка. * - р<0,05 – достовірніст  різниці показників порівняно з пацієнтами без  Г. 

 

Схожа картина також спостерігалася і на етапі інтубаці . Зокрема  на 

даному етапі фіксувалося на 13 62   р=0 027  достовірно нижче значення 

середн о  швидкості мозкового кровотоку при анестезі  з використанням 

пропофолу  на 13 60   р=0 029  при анестезі  з використанням тіопенталу та на 

13 73   р=0 035  при використанні для коіндукці  севофлурану  пропофолу та 

лідока ну в порівнянні з пацієнтами без  Г  рис. 4.4). 

 

Рис. 4.4 Особливості зміни середн о  швидкості мозкового кровотоку у 

пацієнтів з  Г та без  Г на етапі інтубаці     від вихідного рівня  

Примітка. * - р<0 05 – достовірніст  різниці показників порівняно з пацієнтами без  Г. 
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Що стосуєт ся етапу підтримки анестезі   то у пацієнтів з  Г визначалос  

на 17 14   р=0 026  нижче значення середн о  швидкості мозкового кровотоку 

при анестезі  з використанням пропофолу  на 18 03   р=0 019  при анестезі  з 

використанням тіопенталу та на 17 84   р=0 022  при використанні для 

коіндукці  севофлурану  пропофолу та лідока ну в порівнянні з пацієнтами без 

 Г  рис. 4.5). 

 

Рис. 4.5 Особливості зміни середн о  швидкості мозкового кровотоку у 

пацієнтів з  Г та без  Г на етапі підтримки    від вихідного рівня  

Примітка. * - р<0,05 – достовірніст  різниці показників порівняно з пацієнтами без  Г. 

 

Цікавий також той факт  що при регресійному аналізі зв’язку між  Тср та 

середн о  швидкіст  мозкового кровотоку у СМ  під час оперативного 

втручання у пацієнтів з  Г виявлений достовірний слабко  сили кореляційний 

зв’язок  r=0 099  р=0 004   рис. 4.3 . 
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Рис. 4.6 Кореляційна залежніст  між рівнем  Тср та середн о  

швидкіст  мозкового кровотоку у СМ  серед пацієнтів з  Г  n=170 

 

Згідно з отриманими резул татами кореляці  середн ого  Т та середн о  

швидкості мозкового кровотоку у пацієтів з  Г при проведенні оперативних 

втручан   визначення лише рівня середн ого артеріал ного тиску не дозволяє 

повноцінно та належно оцінити мозковий кровотік.  

Що стосуєт ся пацієнтів без  Г  то при регресійному аналізі нами 

встановлений достовірний помірно  сили кореляційний звязок між  Тср та 

середн о  швидкіст  мозкового кровотоку  r=0,685, p=0,001) (рис. 4.4 . 

 

Рис. 4.7 Кореляційна залежніст  між рівнем  Тср та середн о  

швидкіст  мозкового кровотоку у СМ  серед пацієнтів без  Г  n=110 
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Як бачимо з резул татів дослідження  у пацієнтів з  Г порушуєт ся 

реакція мозкових судин на зміни артеріал ного тиску  що проявлялос  

достовірним низ ко  сили кореляційним зв’язком між  Тср та середн о  

швидкіст  мозкового кровотоку. В той же час  у пацієнтів без  Г даний 

кореляційний зв’язок виявлявся помірно  сили  що свідчит  про належну 

авторегуляці  мозкового кровотоку залезно відрівня артеріал ного тиску. 

 

Висновки до розділу 4 

1. Моноанестезія пропофолом характеризувалася достовірним зниженням 

мозкового кровотоку на всіх етапах анестезіологічного забезпечення  як 

серед пацієнтів з  Г  перша група   так і серед пацієнтів без  Г 

 четверта група . 

2. Моноанестезія тіопенталом характеризувалася найнижчим впливом на 

показники мозкового кровотоку на всіх етапах анестезіологічного 

забезпечення  однак без достовірно  різниці. Хоча у пацієнтів з  Г  друга 

група  виявлялис  достовірне зниження мокового кровотоку  однак 

отримані значення були найнижчими в порівнянні з першо  та трет о  

групо . Що стосуєт ся пацієнтів без  Г  п’ята група   то достовірне 

зниження мозкового кровотоку виявлялос  лише на етапі індукці . 

3. Комбінована анестезія проявляла схожий вплив на мозковий кровообіг 

як і моноанестезія тіопенталом. Зокрема  у пацієнтів з  Г виявляялос  

достовірне зниження мозкового кровотоку на всіх етапах 

анестезіологічного забезпечення  в той час як у пацієнтів без  Г 

достовірне зниження виявлялос  лише на етапі індукці . 

4. При регресійному аналізі зв’язку між  Тср та середн о  швидкіст  

мозкового кровотоку у СМ  під час оперативного втручання у пацієнтів 

з  Г виявлений достовірний слабко  сили кореляційний зв’язок  r=0,099, 

р=0 004  
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5. У пацієнтів без  Г при регресійному аналізі встановлений достовірний 

помірно  сили кореляційний звязок між  Тср та середн о  швидкіст  

мозкового кровотоку  r=0,685, p=0,001). 

6. У пацієнтів як з  Г  так і без  Г схеми анестезіологічного забезпечення 

достовірно не відрізнялися щодо впливу на середн  швидкіст  

мозкового кровотоку на етапі індукці   інтубаці  та підтримки. 

7. При порівнял ному аналізі впливу схем анестезіологічного забезпечення 

на динаміку середн о  швидкості мозкового кровотоку у пацієнтів з  Г 

та без  Г  виявлено достовірно нижче зниження даного параметру у 

пацієнтів з  Г на усіх етапах анестезіологічного забезпечення в 

порівнянні з пацієнтами без  Г. 

 

Резул тати даного розділу представлені у таких публікаціях: 
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интраоперационной регуляции артериал ного давления у пациентов с 

артериал ной гипертензией / Медицина невідкладних станів  № 2  89  2018  

С. 90-96 (ISSN 2224-0586) 

2. Колесников В.Г.  Лоскутов О. .  Дружина  .Н.  Маруняк С.Р.  Тодуров Б.М. 

Особенности динамики мозгового кровотока при кардиохирургических 

вмешател ствах у пациентов с артериал ной гипертензией / Медицинские 

новости Грузии  № 1  286  январ  2019 г., С. 13-18, ISSN 1512-0112  
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РОЗДІЛ 5 

ОЦІНКА КОГНІТИВНИХ ПОРУШЕНЬ У ПАЦІЄНТІВ З ІХС ПРИ 

ПРОВЕДЕННІ АКШ В УМОВАХ ШТУЧНОГО КРОВООБІГУ ЗАЛЕЖНО 

ВІД СХЕМИ АНЕСТЕЗІОЛОГІЧНОГО ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ 

 

 

На с огоднішній ден   ПОКД вважа т ся найчастішими неврологічними 

ускладненнями  що виника т  після кардіохірургічних операцій [142]. За 

триваліст  дані порушення ділят ся на короткострокові та довгострокові. 

Короткостроково  вважаєт ся ПОКД  яка повніст  зникає до 6 місяців після 

операці . Зазвичай даний тип порушен  зустрічаєт ся у 20 -50  усіх пацієнтів  

які підда т ся кардіохірургічному вручанн . В той же час  довгострокова 

ПОКД виявляєт ся при порушенні когнітивних функцій триваліст  довше 6 

тижнів  причому діагностуєт ся вона у 10%-30  пацієнтів  яким викону т ся 

операці  на серці в умовах штучного кровообігу [143]. 

 

5.1 Резул тати оцінки когнітивних порушен  у ранній післяопераційний 

період у пацієнтів з  Г 

 

Для оцінки когнітивних порушен  у всіх пацієнтів за 2-3 дні до операці  і 

на 6-й ден  після оперативного втручання проводилос  нейропсихологічне 

тестування. З ціє  мето  нами обрано 4 тести: MMSE-тест  FAB-тест  тест 

мал вання годинника та SAGE-тест. Резул тати нейропсихологічних тестів 

пацієнтів з  Г до та після оперативного втручання наведені в таблиці 5.1 
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Таблиця 5.1  

Результати нейропсихологічних тестів пацієнтів з АГ до та після 

оперативного втручання, Me (Q25;Q75) 

Групи Нейропсихологічні 

тести 

До операці  На 6 ден  

після  КШ 

W*, p в 

порівнянні 

до операці  

Група 1 

(n=62) 

MMSE 28 (28;29)  26 (14;27) 28  р=0 017 

FAB 17 (16;17)  16 (13;17) 15  р=0 034 

Тест мал вання 

годинника 

9 (9;9)  8 (8;9) 10  р=0 046 

Тест SAGE 19 (18;20) 18 (16,18) 15  р=0 039 

Група 2 

(n=25) 

MMSE 28 (28;29)  26 (25;26) 15  р=0 059 

FAB 17 (16;17)  16 (15;16) 15  р=0 051 

Тест мал вання 

годинника 

9 (9;9)  8 (7;9) 10  р=0 066 

Тест SAGE 19 (18;21)  18 (16;18) 15, р=0 041 

Група 3 

(n=83) 

MMSE 28 (28;29) 27 (26;28) 10  р=0 066 

FAB 17 (16;17)  16 (15;16) 10  р=0 063 

Тест мал вання 

годинника 

9 (9;9)  9 (8;9) 10  р=0 059 

Тест SAGE 19 (17;20)  18 (17;19) 15  р=0 041 

Примітка. * - W - сума рангів Вілкоксона. 

  

Згідно з резул татами дослідження  у пацієнтів першо  групи 

спостерігаєт ся достовірне зниження резул татів усіх чотир ох 

нейропсихологічних тестів на шостий ден  післяоперативного періоду. 

Зокрема  резул тат MMSE тесту достовірно знизився з 28  28;29  балів до 26 

 14;27  балів  р=0 017   резул тати FAB-тесту з 17  16;17  балів до 16  13;17  

балів  р=0 034   резул тати тесту мал вання годинника з 9  9;9  балів до 8  8;9  
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балів  р=0 046  та резул тати SAGE тесту з 19  18;20  балів до 18  16 18  балів 

 р=0 039). 

 Щодо пацієнтів друго  групи  то ми виявили достовірне зниження 

резул татів SAGE тесту з 19  17;20  балів до 18  16 18  балів  р=0 041 . 

 Схожі резул тати спостерігалися і у пацієнтів трет о  групи. Так  у 

пацієнтів дано  групи спостерігалося достовірне зниження показників SAGE-

тесту з 19  17;20  балів до 18  17 19  балів  р=0.041 . 

 За даними ММSE-тесту  когнітивні порушення в ранній післяопераційний 

період виявлялися у 61 29  пацієнтів першо  групи  48 00  пацієнтів друго  

групи та 53 01  пацієнтів трет о  групи  рис.5.1). 

 

 

Рис. 5.1 Резул тати оцін вання когнітивних порушен  у пацієнтів з  Г за 

MMSE тестом 
Примітки: 

1. КП – когнітивні порушення;  

2. 1
 – р=0 032 в порівнянні з вихідним рівнем; 

3. 2
 – р=0 018 в порівнянні з вихідним рівнем; 

4. 3
 – р=0 031 в порівнянні з вихідним рівнем. 

 

Загалом  у пацієнтів друго  та трет о  групи виявлялас  достовірно нижча 

частота дементних когнітивних порушен  в порівнянні з першо  групо : на 

8 97   р=0 018  та на 5 31   р=0 021   відповідно  рис.5.1).  

Перша група (n=62) Друга група (n=25) Третя група (n=83) 
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Крім того  у пацієнтів друго  групи виявлялас  достовірно вища частота 

пацієнтів без когнітивних порушен  в порівнянні з першо  групо   р=0 032  

 рис.5.1). 

Таким чином  проведення аортокоронарного шунтування у пацієнтів з  Г 

характеризувалося високо  частото  розвитку когнітивних порушен   

причому достовірно вищими дані порушення виявлялис  у пацієнтів при 

моноанестезі  пропофолом. В той же час  застосування для анестезі  тіопенталу 

чи комбінаці  пропофолу та севофлурану було біл ш сприятливим щодо 

зменшення частоти когнітивних порушен . 

5.2 Резул тати оцінки когнітивних порушен  у ранній післяопераційний 

період у пацієнтів без  Г 

Резул тати нейропсихологічних тестів пацієнтів без  Г до та після 

оперативного втручання наведені в таблиці 5.2. 

Таблиця 5.2 

Результати нейропсихологічних тестів пацієнтів без АГ до та після 

оперативного втручання, Me (Q25;Q75) 

Групи Нейропсихологічні 

тести 

До операці  На 6 ден  

після  КШ 

W*, p в 

порівнянні 

до операці  

Група 4 

(n=47) 

MMSE 29 (29;30)  29 (28;29) 6  р=0,083 

FAB 18 (17;18) 17 (17;18) 10  р=0,046 

Тест мал вання 

годинника 

9 (9;10)  9 (8;9) 3  р=0 157 

Тест SAGE 21 (20;22) 21 (19;21) 6  р=0,083 

Група 5 

(n=18) 

MMSE 29 (29;30) 29 (28;29) 6  р=0,083 

FAB 18 (16;18) 17 (17;18) 3  р=0 157 

Тест мал вання 

годинника 

10 (10;10) 9(8;9) 6  р=0 083 

Тест SAGE 21 (21;21) 20 (19;21) 10  р=0 056 



115 

 

Продовження табл. 5.4 

Група 6 

(n=45) 

MMSE 29 (29;30) 29 (29;29) 3  р=0 157 

FAB 18 (16;18) 18 (16;17) 10  р=0 059 

Тест мал вання 

годинника 

10 (9;10) 9 (9;9) 6  р=0 102 

Тест SAGE 21 (21;22) 21 (21;21) 6  р=0 102 

Примітка. * - W - сума рангів Вілкоксона. 

 

Як ми бачимо з таблиці 5.2  у пацієнтів четверто  групи спостерігалося 

достовірне зниження лише резул татів FAB-тесту з 18  17;18  балів до 17 

 17;18  балів  р=0 046 . Тоді  як у пацієнтів п’ято  та шосто  груп достовірного 

зниження нейропсихологічних тестів не виявлялос . 

За даними MMSE-тесту когнітивні порушення виявлялис  у 44 68  

пацієнтів четверто  групи  38 89  пацієнтів п’ято  групи та у 40 00  пацієнтів 

шосто  групи  причому достовірно  різниці щодо частоти виникнення 

когнітивних порушен  між групами дослідження не виявлялос   рис. 5.2).  

 

 

Рис. 5.2 Резул тати оцін вання когнітивних порушен  у пацієнтів без  Г 

за MMSE тестом 

Примітка. КП – когнітивні порушення. 

 

Четверта група (n=47) П'ята група (n=18) Шоста група (n=45) 
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61,1% 60,00% 

34,04% 33,33% 31,11% 

10,64% 
5,56% 

8,89% 

Відсутні КП Недементні КП Дементні КП 
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 З огляду на отримані резул тати достовірно  різниці частоти виникнення 

когнітивних порушен  залежно від схеми анестезіологічного забезпечення не 

виявлялос . 

 

5.3 Порівнял на характеристика частоти неврологічних ускладнен  у 

ранній післяопераційний період у пацієнтів з  Г та без  Г  

 

 наліз неврологічних ускладнен  у ранній післяопераційний період  

показав  що у пацієнтів 3 групи з коіндукціє  та  Г достовірно нижче у 2 рази 

 р=0 039  та у 1 7 раз  р=0 046  виявлялося ГМПК в порівнянні з пацієнтами з 

 Г при моноанестезі  пропофолом та тіопенталом  відповідно  рис. 5.3).  

 

Рис. 5.3 Порівнял ний аналіз частоти ГПМК у пацієнтів з та без  Г  

Примітки:  

1. ГПМК – гостре порушення мозкового кровотоку 

2. 1
 – p=0,039 – в порівнянні з пацієнтами з  Г з моноанастезіє  пропофолом 

3. 2
 – р=0 046 – в порівнянні з пацієнтами з  Г з моноанестезіє  тіопенталом 

 

Що стосуєт ся груп пацієнтів без  Г  то достовірних відмінностей між 

цими пацієнтами щодо частоти ГПМК залежно від схеми анестезіологічного 

забезпечення не спостерігалося  рис. 5.3). 
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Крім того  у пацієнтів з  Г при проведенні коіндукці  також 

виявлялася достовірно нижча у 1 35 рази  р=0 031  та у 1 33 рази  р=0 042  

частота післяопераційного делірі  в порівнянні з групами з моноанестезіє  

пропофолом чи тіопенталом  рис. 5.4). 

 

Рис. 5.4 Порівнял ний аналіз частоти післяопераційного делірі  у 

пацієнтів з та без  Г  

Примітки:  

1. ГПМК – гостре порушення мозкового кровотоку 

2. 1
 – p=0,031 – в порівнянні з пацієнтами з  Г з моноанастезіє  пропофолом 

3. 2
 – р=0 042 – в порівнянні з пацієнтами з  Г з моноанестезіє  тіопенталом 

 

Однак достовірних відмінностей щодо частоти післяопераційного делірі  

у пацієнтів без  Г залежно від схеми анестезіологічного спостереження у 

досліджені не спостерігалося  рис. 5.4). 

При порівнял ному аналізі частоти виникнення ПОКД за даними MMSE 

тесту у досліджені зафіксовано достовірно нижчу частоту виникнення ПОКД у 

пацієнтів з  Г при коіндукці  у 1 57 рази  р=0 029  та при моноанестезі  

тіопенталом у 1 74 рази  р=0 023  в порівнянні з пацієнтами з  Г при 

моноанестезі  пропофолом  рис. 5.5).  
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Рис. 5.5 Порівнял ний аналіз оцін вання когнітивних порушен  у 

пацієнтів з та без  Г за MMSE тестом 

Примітки:  

1. КП – когнітивні порушення; 

2. 1
 – p=0,029 – в порівнянні з 1 групо  

3. 2
 – p=0,033 – в порівнянні з 3 групо  

4. 3
 – p=0,038 – в порівнянні з 5 групо  

5. 4
 – р=0 023 – в порівнянні з 1 групо  

6. 5 
– р=0 029 – в порівнянні з 1 групо  

 

Достовірно  різниці щодо тривалості перебування у ВІТ між 

моноанестезіє  тіопенталом та коіндукціє  у пацієнтів з  Г не встановлено 

 р=0 409 . 

 Крім того  при використанні схеми анестезі  з пропофолом  перша та 

четверта група  у пацієнтів з  Г спостерігалося у 1 97 рази  р=0 029  вища 

частота розвитку дементних когнітивних порушен  в порівнянні з пацієнтами 

без  Г  рис. 5.5). 

 Схожа картина спостерігалася і у групах з використанням тіопенталу 

 друга та п’ята група . Зокрема  у пацієнтів з  Г післяопераційні дементні 

когнітивні порушення виявлялися у 2 16 рази  р=0 033  частіше в порівнянні з 

пацієнтами без  Г  рис. 5.5). 
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Що стосуєт ся груп з коіндукціє   третя та шоста   то у пацієнтів з  Г 

післяопераційні дементні когнітивні порушення фіксувалися у 1 76 разів 

(p=0 038  частіше в порівнянні з пацієнтами без  Г  рис. 5.5). 

Пацієнти трет о  групи також характеризувалися достовірно коротшим 

терміном перебування у ВІТ  рис. 5.6).  

 

Рис. 5.6 Порівнял ний аналіз перебування у ВІТ серед пацієнтів з та без 

 Г  

Примітки:  

1. ВІТ – відділення інтенсивно  терапі ; 

2. 1
 – p=0,031 – в порівнянні з 1 групо  

3. 2
 – p=0,039 – в порівнянні з 3 групо  

 

Так  у пацієнтів 3 групи виявлявся достовірно нижчий термін пербування 

у ВІТ в порівнянні з першо  групо   4  4;6) проти 4  3 5   р=0 031  та з друго  

групо   4  3;6) проти 4  3 5   р=0 039   рис. 5.6). 

Достовірно  різниці щодо тривалості перебування у ВІТ серед пацієнтів 

без  Г залежно від схеми анестезіологічного забезпечення не спостерігалося 

 рис. 5.6). 

Крім того у пацієнтів трет о  групи достовірно виявлявся коротшим 

термін госпіталізаці  в порівнянні з першо   15  13 25;16) проти 14  12 15   

р=0 019  та з друго  групами  15  13 0;16) проти 14  12 15   р=0 042   рис. 5.7). 
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Рис. 5.7 Порівнял ний аналіз тривалості госпіталізаці  серед пацієнтів з та 

без  Г  

Примітки:  

1. 1
 – p=0,019 – в порівнянні з 1 групо  

2. 2
 – p=0,042 – в порівнянні з 3 групо  

 

Достовірно  різниці щодо тривалості госпіталізаці  серед пацієнтів без  Г 

залежно від схеми анестезіологічного забезпечення не спостерігалося  рис. 5.7). 

Проведений аналіз показав  що у пацієнтів з  Г при коіндукці  

спостерігалася достовірно нижча частота неврологічних ускладнен  в 

порівнянні з моноанестезіє  пропофолом чи тіопенталом: достовірно нижче у 2 

рази  р=0 039  та у 1 7 раз  р=0 046  нижча частота ГПМК  у 1 35 рази  р=0 031  

та у 1 33 рази  р=0 042  нижча частота післяопераційного делірі   у 1 57 рази 

 р=0 029  нижча частота ПОКД в порівнянні з моноанестезіє  пропофолу. 

Біл ше того  у пацієнтів трет о  групи достовірно коротшим виявлявся термін 

госпіталізаці  в порівнянні з першо   15  13 25;16) проти 14  12 15   р=0 019  та 

з друго  групами  15  13 0;16) проти 14  12 15   р=0 042  та достовірно 

виявлявся коротшим термін госпіталізаці  в порівнянні з першо   15  13 25;16) 

проти 14  12 15   р=0 019  та з друго  групами  15  13 0;16) проти 14  12 15   

р=0 042 . 
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Висновки до розділу 5 

1. Проведення  КШ у пацієнтів з  Г в умовах штучного кровообігу 

характеризувалося розвитком ПОКД у 61 29  пацієнтів першо  групи  

48 00  пацієнтів друго  групи та 53 01  пацієнтів трет о  групи. 

2. Застосування для анестезі  тіопенталу чи комбінаці  пропофолу та 

севофлурану характеризувалося на 8 97   р=0 018  та на 5 31   р=0 021 , 

відповідно  достовірним зменшенням частоти когнітивних порушен  в 

порівнянні з використанням пропофолу у пацієнтів з  Г. 

3. У пацієнтів без  Г достовірно  різниці частоти виникнення когнітивних 

порушен  залежно від схеми анестезіологічного забезпечення не виявлялос  

 р>0,05). 

4. У пацієнтів з  Г при коіндукці  спостерігалася достовірно нижча частота 

неврологічних ускладнен  в порівнянні з моноанестезіє  пропофолом чи 

тіопенталом: достовірно нижче у 2 рази  р=0 039  та у 1 7 раз  р=0 046  

нижча частота ГПМК  у 1 35 рази  р=0 031  та у 1 33 рази  р=0 042  нижча 

частота післяопераційного делірі   у 1 57 рази  р=0 029  нижча частота 

ПОКД в порівнянні з моноанестезіє  пропофолу.  

5. У пацієнтів трет о  групи достовірно коротшим виявлявся термін 

госпіталізаці  в порівнянні з першо   15  13 25;16) проти 14  12 15   р=0 019  

та з друго  групами  15  13 0;16) проти 14  12 15   р=0 042  та достовірно 

виявлявся коротшим термін госпіталізаці  в порівнянні з першо   15 

(13,25;16) проти 14  12 15   р=0 019  та з друго  групами  15  13 0;16) проти 

14  12 15   р=0 042 . 

 

Резул тати даного розділу опубліковані у статтях: 

1. Колесников В.Г. Резул тати оцінки когнітивних порушен  у ранній 

післяопераційний період у кардіохірургічних пацієнтів з артеріал но  

гіпертензіє   оперованих в умовах штучного кровообігу / Медицина 

невідкладних станів. – Том 16  № 2  2020 – С. 65-68 
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

 

 ртеріал на гіпертензія ( Г   есенціал на гіпертензія  є одним з найбіл ш 

поширених серцево-судинних захвор ван . В економічно розвинених кра нах 

від 18  до 20  дорослого населення стражда т   Г  тобто ма т  повторні 

підйоми  Т до 160/95 мм рт.ст. і вище  [1]. 

Проведений аналіз літературних даних свідчит   що наявніст   Г не 

може виступати перешкодо  до проведення аортокоронарного шунтування у 

пацієнтів з ІХС. Незважа чи на те  що даний контингент є особливо складним 

 КШ часто є методом вибору для даних пацієнтів. При ц ому важливо 

зазначити  що пацієнти з  Г ще на доопераційному етапі характеризу т ся 

порушенням адекватно  авторегуляці  мозкових судин  що підвищує 

ймовірніст  виникнення порушен  мозкового кровотоку при хірургічному 

втручанні  а від так і призвести до розвитку ПОКД [144-153]. В той же час  на 

с огоднішній ден   не проведено жодного комплексного дослідження  у якому 

б вивчалися особливості анестезіологічного забезпечення у пацієнтів з  Г при 

аортокоронарному шунтуванні в умовах штучного кровообігу  які б 

враховували гемодинаміку та динаміку мозкового кровотоку у пацієнтів з  Г.  

Мето  нашого дослідження було знизити відсоток ускладнен  при 

анестезіологічному забезпеченні операцій аортокоронарного шунтування, які 

проводят ся в умовах штучного кровообігу у осіб з супутн о  артеріал но  

гіпертензіє  шляхом оптимізаці  анестезі  за рахунок регуляці  церебрал ного 

кровотоку. 

Обстежено 280 кардіохірургічних пацієнтів  яким проводилася операція 

 КШ в умовах ШК.  

Для оцінки особливостей впливу анестетиків на показники гемодинаміки, 

серцево  діял ності  скоротливості та мозкового кровотоку було сформовано 2 

основні групи: з  170 осіб  та без  110 осіб  артеріал но  гіпертензі . В сво  

чергу  кожна з груп залежно від виду анестетика  який використовувався для 

індукці  та підтримки  ділилася на три підгрупи: група з використанням в схемі 
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анестезі  пропофолу – перша та четверта група  62 та 47 осіб  відповідно   група 

з використанням в схемі анестезі  тіопенталу – друга та п’ята група  25 та 18 

осіб  відповідно  та група з з використанням в схемі анестезі  севофлурану  

пропофолу та лідока ну – третя та шоста група  83 та 45 осіб  відповідно . В той 

же час  гемодинамічні показники визначалис  у різні періоди 

анестезіологічного забезпечення: під час індукці   під час інтубаці  та на етапі 

підтримки анестезі . 

У пацієнтів з  Г ввідний наркоз часто характеризуєт ся періодом 

нестабіл но  гемодинаміки  що особливо актуал но при кардіохірургічних 

втручаннях. Біл ше того  незалежно від якості передопераційного 

гіпотензивного лікування  у значного відсотка пацієнтів з  Г виникає депресія 

показників гемодинаміки та серцево  скоротливості [154]. 

Дане зниження гемодинаміки при індукці  в анестезі   в першу чергу  

зумовлена аддитивно  діє  анестетиків та гіпотензивних препаратів  причому 

як гіпотонічні засоби  так і анестетики можут  викликати вазодилятаці  та/чи 

депресі  міокарда [28,155]. Так  у нашому дослідженні нa eтaпі індукці  у 

дocліджувaних групaх відсотки зміни AТcр віднocнo вихіднoгo рівня 

виявлялис  схожими за напрямом та динаміко : достовірне зниження даного 

показника на 47 58±6,27   р=0 023   на 39 81±5,32   р=0 041  та на 

47 86±6,44   р=0 022  в усіх тр ох групах дослідження  відповідно.  

Щодо показників скоротливості міокарду  то на етапі індукці  ІУРлш 

достовірно знижувався у всіх тр ох групах на 62 28±9 31   р=0 016   на 

52 17±5 21   р=0 021  та на 64 16±8 51   р=0 019   відповідно  відносно 

вихідного рівня; ФВ достовірно знижувалася на 35 68±4 08   р=0 045  та на 

33 40±3 81   р=0 047  у пацієнтів першо  та трет о  групи; СІ достовірно 

знижувався на 27 85±2 41   р=0 045  та на 31 21±2 84   р=0 036   відповідно  у 

пацієнтів першо  та трет о  групи; відсоток зміни ΔS від вихіднoгo рівня 

виявлявся на 5 78±0 34   p=0 395  та на 12 6±1 05   p=0 101  вищим у 

пацієнтів трет о  групи в порівнянні з першо  та друго  групо   відповідно . 

У сво  чергу найбіл ш виражене зниження ІКП на даному етапі виявлялос  у 
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пацієнтів першо  та друго  групи: достовірне зниження на 38 30±6 39  

 р=0 035  та на 28 72±4 21   р=0 047   відповідно  порівняно з вихідним рівнем. 

Не зважа чи на проведення адекватно  гіпотензивно  терапі  та 

нормалізаці   Т до операці   у пацієнтів з  Г спостерігаєт ся значне 

підвищення  Т на ларингоскопі  та інтубаці  трахе  [156]. Дане зростання  Т 

обумовлене подразненням ефекторних рецепторів  які розміщені в ділянці 

кореня язика  надгортанника та трахе . Це у сво  чергу веде до порушення 

балансу між симпатичним та парасимпатичним відділами нервово  системи  

викиду катехоламінів  підвищення ЧСС  внутрішн очерепного і 

внутрішн оочного тиску  збіл шення потреби в кисні міокарда і мозку  що 

власне і відобразилося в резул татах нашого дослідження [157]. Як обговорено 

раніше  важливим гемодинамічним параметром  належний рівен  якого варто 

підтримувати під час оперативного втручання  вважаєт ся  значення  Тср.  

Так  хоча й на етапі інтубаці  достовірних відмінностей у групах 

дослідження стосовно  Тсер порівняно з вихідним рівнем не спостерігалося 

 р>0 05   однак ми отримали достовірне зростання даного показника в 

порівнянні з рівнем під час індукці .  

 На етапі підтримки анестезі  у пацієнтів з  Г важливо уникати різких 

коливан   Т  що найчастіше забезпечуєт ся шляхом інгаляційно  анестезі  чи 

дробним введенням внутрішн овенних анестетиків [158]. Як правило  на етапі 

підтримки не допускаєт ся відхилення середн ого  Т не біл ше ніж на 25  від 

вихідного рівня. [159]. На етапі підтримки  ми спостерігали достовірне 

зниження  Тср відносно вихідного рівня на 32 51±4 01   р=0 045  лише у 

пацієнтів трет о  групи  що у 1 6  р=0 045  та 1 9 рази  р=0 039  нижче  ніж у 

пацієнтів першо  та друго  групи відповідно 

Важливо  умово  захисту міокарда під час кардіохірургічного 

втручання вважаєт ся підтримка належно  коронарно  перфузі   що досягаєт ся 

шляхом забезпечення адекватного рівня артеріал ного тиску  до -25  від 

вихідного рівня  при помірній брадикарді . Така комбінація гемодинамічних 

параметрів вважаєт ся найбіл ш сприятливо  щодо формування балансу між 
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потребо  та доставко  кисн  в міокарді та сприяє мінімалізаці  

післяопераційних кардіал них ускладнен  [160]. За даними нашого 

дослідження  на етапі індукці  помірна брадикардія найчастіше фіксувалас  у 

пацієнтів трет о  групи  причому в середн ому значення ЧСС виявлялис  на 

12 84±1 84   р=0 137  нижчими порівняно з вихідним рівнем  табл.3.7  

рис.3.1 . В той же час  у пацієнтів першо  та друго  групи на етапі індукці  

спостерігалася тенденція до зростання ЧСС. Щодо етапу інтубаці   то в усіх 

тр ох групах виявлялося достовірне зростання ЧСС у відповід  на введення 

ендотрахеал но  трубки на 57 08±8,95   р=0 017   на 50 08±6,52   р=0 021  та 

на 33 78±4,43   р=0 039   відповідно  в порівнянні зі значеннями під час 

індукці . Слід також відзначити  що найнижчий рівен  зростання ЧСС на 

даному етапі спостерігався у пацієнтів трет о  групи в 1 7  р=0 038  та в 1 5 

 р=0 042  рази менше  ніж у першій та другій групі  відповідно. Надалі на етапі 

підтримки анестезі  лише у пацієнтів трет о  групи виявлялас  тенденція до 

зниження ЧСС  в той час як у першій та другій групах  навпаки  фіксувалос  

зростання даного показника 

 нестезіологічне забезпечення кардіохірургічних пацієнтів  оперованих в 

умовах штучного кровообігу  характеризуєт ся збіл шенням доз препаратів в 

умовах гемодил ці   зміно  фармакокінетики і фармакодинаміки лікарс ких 

засобів в умовах припинення штучно  вентиляці  леген . При ц ому  стає 

очевидним  що вибір схеми анестезі   яка має мінімал ний вплив на мозковий 

кровотік та яка вкл чає низ кі дози наркотичних анал гетиків – є одним із 

шляхів профілактики порушення когнітивних функцій [161]. Особливо це 

необхідно враховувати на етапі індукці   який характеризуєт ся значно  

лабіл ніст  гемодинаміки. Так на етапі індукці   у пацієнтів першо  групи 

виявлявся на 9 04   р=0 285  та на 2 95   р=0 409  нижчий рівен  середн о  

швидкості мозкового кровотоку порівняно з друго  та трет о  групо   однак 

без достовірно  різниці. Таким чином  можна зробити висновок  що у пацієнтів 

з  Г схеми анестезіологічного забезпечення достовірно не відрізнялися щодо 

впливу на середн  швидкост  мозкового кровотоку на етапі індукці . 
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Схожі зміни виявлялис  також і на етапі інтубаці : у пацієнтів першо  

групи на 8 33   р=0 104  та на 4 83   р=0 327  виявлялис  нижчі рівні 

середн о  швидкості мозкового кровообігу порівняно з друго  та трет о  

групо   відповідно  однак без достовірно  різниці.   отже  у пацієнтів з  Г 

схеми анестезіологічного забезпечення достовірно не відрізнялися щодо впливу 

на середн  швидкост  мозкового кровотоку на етапі ітубаці . 

Подібна динаміка зберігалася і на етапі підтримки анестезі : на 8 84  

 р=0 160  та на 3 05   р=0 603  рівен  середн о  швидкості мозкового 

кровотоку виявлявся нижчим у пацієнтів першо  групи в порівнянні з 

пацієнтами друго  та трет о  групи  відповідно. Таким чином  у пацієнтів з  Г 

схеми анестезіологічного забезпечення достовірно не відрізнялися щодо впливу 

на середн  швидкіст  мозкового кровотоку на етапі підтримки. 

Введення анестетиків знімає відповідал ніст  за підтримання гомеостазу 

з внутрішніх фізіологічних механізмів пацієнта та перекладає    на 

анестезіолога. Так  постійна доставка кисн  і поживних речовин в мозок  що 

необхідна для запобігання незворотних травм, виникає через складний ряд 

регуляторних механізмів  які забезпечу т  безперервний мозковий кровотік 

[162].  

В той час  як введення анестезіологічних препаратів порушує належну 

роботу цих регуляторних механізмів. З огляду на це  вибір належно  схеми 

анестезіологічного забезпечення  котра найменшим чином впливає на мозковий 

кровотік  допоможе анестезіологу краще справитися з підтримко  гомеостазу 

та попередити можливі негативні наслідки [163]. 

Цікавий також той факт  що при регресійному аналізі зв’язку між  Тср та 

середн о  швидкіст  мозкового кровотоку у СМ  під час оперативного 

втручання у пацієнтів з  Г виявлений достовірний слабко  сили кореляційний 

зв’язок  r=0 099  р=0 004 . 

Згідно з отриманими резул татами кореляці  середн ого  Т та середн о  

швидкості мозкового кровотоку у пацієтів з  Г при проведенні оперативних 
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втручан   визначення лише рівня середн ого артеріал ного тиску не дозволяє 

повноцінно та належно оцінити мозковий кровотік.  

Що стосуєт ся пацієнтів без  Г  то при регресійному аналізі нами 

встановлений достовірний помірно  сили кореляційний звязок між  Тср та 

середн о  швидкіст  мозкового кровотоку  r=0,685, p=0,001). 

Для оцінки когнітивних порушен  у всіх пацієнтів за 2-3 дні до операці  і 

на 6-й ден  після оперативного втручання проводилос  нейропсихологічне 

тестування. З ціє  мето  нами обрано 4 тести: MMSE-тест  FAB-тест  тест 

мал вання годинника та SAGE-тест. 

Згідно з резул татами дослідження  у пацієнтів першо  групи 

спостерігаєт ся достовірне зниження резул татів усіх чотир ох 

нейропсихологічних тестів на шостий ден  післяоперативного періоду. 

Зокрема  резул тат MMSE тесту достовірно знизився з 28  28;29  балів до 26 

 14;27  балів  р=0 017   резул тати FAB-тесту з 17  16;17  балів до 16  13;17  

балів  р=0 034   резул тати тесту мал вання годинника з 9  9;9  балів до 8  8;9  

балів  р=0 046  та резул тати SAGE тесту з 19  18;20  балів до 18  16 18  балів 

 р=0 039 . 

 Щодо пацієнтів друго  групи  то ми виявили достовірне зниження 

резул татів SAGE тесту з 19  17;20  балів до 18  16 18  балів  р=0 041 . 

 Схожі резул тати спостерігалися і у пацієнтів трет о  групи. Так  у 

пацієнтів дано  групи спостерігалося достовірне зниження показників SAGE-

тесту з 19  17;20  балів до 18  17 19  балів  р=0.041 . 

За даними ММSE-тесту  когнітивні порушення в ранній післяопераційний 

період виявлялися у 61 29  пацієнтів першо  групи  48 00  пацієнтів друго  

групи та 53 01  пацієнтів трет о  групи. Загалом  у пацієнтів друго  та трет о  

групи виявлялас  достовірно нижча частота дементних когнітивних порушен  в 

порівнянні з першо  групо : на 8 97   р=0 018  та на 5 31   р=0 021   

відповідно.  

Крім того  у пацієнтів друго  групи виявлялас  достовірно вища частота 

пацієнтів без когнітивних порушен  в порівнянні з першо  групо   р=0 032 . 
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Проведений аналіз неврологічних ускладнен  у ранній післяопераційний 

період  показав  що у пацієнтів 3 групи з коіндукціє  та  Г достовірно нижче у 

2 рази  р=0 039  та у 1 7 раз  р=0 046  виявлялося ГМПК в порівнянні з 

пацієнтами з  Г при моноанестезі  пропофолом та тіопенталом  відповідно 

 рис. 5.10 .  

Біл ше того  у пацієнтів з  Г при проведенні коіндукці  також виявлялася 

достовірно нижча у 1 35 рази  р=0 031  та у 1 33 рази  р=0 042  частота 

післяопераційного делірі  в порівнянні з групами з моноанестезіє  

пропофолом чи тіопенталом. 

При порівнял ному аналізі частоти виникнення ПОКД за даними MMSE 

тесту у досліджені зафіксовано достовірно нижчу частоту виникнення ПОКД у 

пацієнтів з  Г при коіндукці  у 1 57 рази  р=0 029  та при моноанестезі  

тіопенталом у 1 74 рази  р=0 023  в порівнянні з пацієнтами з  Г при 

моноанестезі  пропофолом  рис. 5.10 .  

Як бачимо з отриманих даних у пацієнтів трет о  групи спостерігалася 

достовірно нижча частота ГПМК  інсул тів та ПОКД  окрім групи тіопенталу   

що відповідно характеризувалося коротшим терміном перебування у ВІТ.  

Так  у пацієнтів 3 групи виявлявся достовірно нижчий термін пербування 

у ВІТ в порівнянні з першо  групо   4  4;6) проти 4  3 5   р=0 031  та з друго  

групо   4  3;6) проти 4  3 5   р=0 039   рис. 5.13 . 

Крім того у пацієнтів трет о  групи достовірно виявлявся коротшим 

термін госпіталізаці  в порівнянні з першо   15  13 25;16) проти 14  12 15   

р=0 019  та з друго  групами  15  13 0;16) проти 14  12 15   р=0 042   рис. 5.14 . 

Таким чином проведений аналіз ранніх післяопераційних неврологічних 

ускладнен  показав  що у пацієнтів з  Г при коіндукці  спостерігалася 

достовірно нижча частота неврологічних ускладнен  в порівнянні з 

моноанестезіє  пропофолом чи тіопенталом.  

З огляду на отримані показники гемодинамічних змін  параметрів 

мозкового кровотоку та частоти ранніх післяопераційних ускладнен  схема 

анестезіологічного забезпечення з коіндукціє  може бути рекомендована для 
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застосування у пацієнтів під час аортокоронарного шунтування зі штучним 

кровообігом на фоні  Г [164-170].  
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ВИСНОВКИ 

 

У роботі представлено теоретичне узагал нення та практичне вирішення 

важливо  науково  проблеми сучасно  анестезіологі  та реаніматологі   а саме − 

зниження проценту неврологічних ускладнен  у пацієнтів з  Г при операціях 

аортокоронарного шунтування  що проводят ся в умовах штучного кровообігу  

за рахунок патогенетично обґрунтовано  оптимізаці  анестезіологічного 

забезпечення та використання транскраніал но  доплерографі . 

1. При використанні комбіновано  анестезі  у пацієнтів з  Г спостерігаєт ся 

розвиток помірно  брадикарді   зниження на ЧСС на 12 8   р=0 043  в 

порівнянні з вихідним рівнем   що має сприятливий вплив на коронарну 

перфузі  за рахунок зростання фази діастоли. Достовірне зниження 

артеріал ного тиску на 32 51   р=0 045  в порівнянні з вихідним значенням 

при даній анестезі  на етапі підтримки досягаєт ся як за рахунок 

достовірного зниження ІЗПСО на 24 01   р=0 046   так і за рахунок депресі  

контрактил но  функці  міокарда. Моноанестезія тіопенталом у пацієнтів з 

 Г викликає лише тенденці  до зростання ЧСС  р=0 052   що може мати 

негативний вплив на коронарну перфузі . Водночас  тенденція до зниження 

 Т  р=0 087  при даному виді анестезі  під час підтримки  в основному  

зумовлене зниженням ІЗПСО на 18,19%  р=0 072   а не скоротливо  функці  

міокарда. Моноанестзія пропофолом у пацієнтів з  Г також призводит  до 

тенденці  до зростання ЧСС  р=0 089 . Причому  при даному виді анестезі  

спостерігалося найбіл ше зниження індексу коронарно  перфузі  на 38 30  

 р=0 035 .  

2. Моноанестезія пропофолом характеризувалася достовірним зниженням 

мозкового кровотоку на всіх етапах анестезіологічного забезпечення  як 

серед пацієнтів з  Г  перша група   так і серед пацієнтів без  Г  четверта 

група . Моноанестезія тіопенталом характеризувалася найнижчим впливом 

на показники мозкового кровотоку на всіх етапах анестезіологічного 

забезпечення. Хоча у пацієнтів з  Г  друга група  виявлялис  достовірне 
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зниження мокового кровотоку на 27 81   р=0 046   однак отримані значення 

були найнижчими в порівнянні з першо  та трет о  групо . Комбінована 

анестезія проявляла схожий вплив на мозковий кровообіг як і моноанестезія 

тіопенталом. Зокрема  у пацієнтів з  Г виявлялос  достовірне зниження 

мозкового кровотоку на всіх етапах анестезіологічного забезпечення  в той 

час як у пацієнтів без  Г достовірне зниження виявлялос  лише на етапі 

індукці . 

3. При регресійному аналізі зв’язку між  Тср та середн о  швидкіст  

мозкового кровотоку у СМ  під час оперативного втручання у пацієнтів з 

 Г виявлений достовірний слабко  сили кореляційний зв’язок  r=0,099, 

р=0 004 . У пацієнтів без  Г при регресійному аналізі встановлений 

достовірний помірно  сили кореляційний звязок між  Тср та середн о  

швидкіст  мозкового кровотоку  r=0,685, p=0,001). 

4. У пацієнтів з  Г при коіндукці  спостерігалася достовірно нижча частота 

неврологічних ускладнен  в порівнянні з моноанестезіє  пропофолом чи 

тіопенталом: достовірно нижче у 2 рази  р=0 039  та у 1 7 раз  р=0 046  

нижча частота ГПМК  у 1 35 рази  р=0 031  та у 1 33 рази  р=0 042  нижча 

частота післяопераційного делірі   у 1 57 рази  р=0 029  нижча частота 

ПОКД в порівнянні з моноанестезіє  пропофолу.  

5. У пацієнтів з  Г при коіндукці  достовірно коротшим виявлявся термін 

госпіталізаці  в порівнянні з моноанестезіє  пропофолом (15 (13,25;16) 

проти 14  12 15   р=0 019  та з моноанестезіє  тіопенталом (15 (13,0;16) 

проти 14  12 15   р=0 042  та достовірно виявлявся коротшим термін 

госпіталізаці  в порівнянні з моноанестезіє  пропофолом (15 (13,25;16) 

проти 14  12 15   р=0 019  та з моноанестезіє  тіопенталом (15 (13,0;16) 

проти 14  12 15   р=0 042 . 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. При нaдхoджeнні пaцієнтa з  Г в oпeрaційну, крім вcтaнoвлення 

пeрифeрично  вeнoзно  ліні   налагодження кoнтрoл  caтурaці   

мoнітoрувaння EКГ в VI cтaндaртних відвeдeннях з aнaлізoм ceгмeнтa ST та 

виконання постановки кaтeтeра у прoмeнeву aртeрі  для прoвeдeння 

інвaзивного мoнітoрингу AТ  рекомендуємо забезпечити також 

транскраніал ну доплерографі  та церебрал ну оксиметрі  для моніторингу 

параметрів мозкового кровотоку та мозково  сатураці  на вс ому етапі 

анестезіологічного забезпечення.  

2. Індукці  в анестезі  у пацієнтів з  Г при операціях аортокоронарного 

шунтування рекомендуємо проводити з викoриcтaнням прoпoфoлу у дoзі 2 – 

2,2 мг/кг  що ввoдит ся внутрішн oвeннo пo 40 мг із прoміжкoм 10 ceк. - 15 

ceк. Для рeлaкcaці  під час інтубaці  трaхe  можна використовувати 

піпeкурoній брoмід у дoзі 0 08 мг/кг. Піcля ввeдeння гіпнoтикa й рeлaкcaнту  

слід внутрішн oвeннo ввести стандартні дози фентанілу на інтубаці   2-3 

мкг/кг  та лідока н бол сно з розрахунку 1 мг/кг. 

3.  Для підтримки анестезі  рекомендуємо використовувати інгаляці  

севофлурану по напівзакритому контуру з ціл овим підтриманням його 

концентраці  згідно вікового показника мінімал но  ал веолярно  

концентраці   М К . Ціл ова концентрація севофлурану розраховуєт ся за 

формуло : М Кawake = 0 34×М Кtabl.×2. Надалі під час операці  

рекомендовано налагодити безперервну інфузі  лідока ну в дозі 1 5-2 

мг/кг/год. Інфузі  лідока ну слід продовжувати по ходу всіє  операці  до 

надходження пацієнта в палату інтенсивно  терапі . Зазвичай  на фоні 

безперервно  інфузі  лідока ну рекомендовані дози фентанілу для підтримки 

аналгезі  склада т  6-8 мкг/кг.  
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