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Таким чином, збільшення
швидкості кровотоку в ЗСА у
пацієнтів, які перенесли ІМ,
може виникати внаслідок швид-
ко прогресуючого атероскле-
розу, про що свідчить збіль-
шена ТІМ порівняно з пацієн-
тами без ІМ в анамнезі.

Висновки

1. У пацієнтів із ХІХС з пе-
ренесеним ІМ спостерігається
збільшення швидкості крово-
току в ЗСА порівняно з хвори-
ми без ІМ в анамнезі.

2. У хворих на ХІХС з пе-
ренесеним ІМ і без нього най-
більшу інформативність і скри-
нінгове значення з-поміж доп-
плерівських показників крово-
току в ЗСА мають Vs і Vm.

3. Визначення допплерів-
ських показників кровотоку в
ЗСА має скринінгову цінність у

Таблиця 3
Середні значення товщини інтими-медії в правій (d)

і лівій (s) загальній сонній артерії у пацієнтів
з інфарктом міокарда  в анамнезі та без нього

Стінки
                               Групи

з ІМ без ІМ

Передня d 0,97±0,13 0,86±0,15
s 0,96±0,15 0,90±0,16

Задня d 0,98±0,15 0,93±0,16
s 1,00±0,14 0,90±0,15

поєднанні з одночасним до-
слідженням ТІМ.

Перспективою подальшого
дослідження є вивчення мож-
ливості використання доппле-
рівських показників кровотоку
в оцінці ефективності терапії
хвороб, які асоціюються з ко-
ронарним атеросклерозом.
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Відомо, що транспорт кис-
ню є найбільш важливим фак-
тором, що забезпечує тканин-
не дихання. При цьому до-
ставка кисню тканинам зале-
жить від кровообігу, кисневої
ємності крові, сатурації гемо-
глобіну та спорідненості гемо-
глобіну до кисню [2; 5]. Зміни

системи транспорту кисню ле-
жать в основі процесів адап-
тації до гіпоксії і є важливим
механізмом компенсації кис-
невої недостатності при різних
фізіологічних і патологічних
станах [1; 4; 7].

Зниження ефективності
функціонування системи транс-

порту кисню з віком призво-
дить до розвитку артеріальної
гіпоксемії та тканинної гіпоксії у
людей похилого віку [4; 8].
Внаслідок цього при гіпоксич-
ному стресі у людей похилого
віку знижується стійкість до
гіпоксії, розвивається киснева
недостатність [1; 4; 8].
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Таблиця 2
Середні значення діаметра

(M±sd) в правій (d) і лівій (s)
загальній сонній артерії

у пацієнтів з інфарктом міо-
карда в анамнезі та без нього

Діаметр
Групи

з ІМ без ІМ

d 5,70±0,70 5,70±0,78
s 5,50±0,84* 5,80±0,67*
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При тривалому гіпоксично-
му впливі у людей похилого
віку збільшується артеріальна
гіпоксемія, що може призводи-
ти до розвитку вираженої тка-
нинної гіпоксії [1; 4; 5].

Реакція системи транспор-
ту кисню у відповідь на гіпок-
сичний стимул є одним з ос-
новних механізмів адаптації
до гіпоксії [1; 2; 4], тому стано-
вило інтерес вивчення змін
транспорту кисню при гіпок-
сичному стресі у людей похи-
лого віку.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежені практично здо-
рові молоді (12 осіб) та літні
(13 осіб) люди. Стан нормоба-
ричної гіпоксії викликали вди-
ханням газової суміші зі зниже-
ним вмістом кисню (12 % O2 і
88 % N2) протягом 20 хв. Про-
тягом 5 хв дихання повітрям,
20 хв дихання гіпоксичною су-
мішшю та 5 хв після переходу
на дихання повітрям реєстру-
вали сатурацію крові (SpО2) за
допомогою монітора ЮМ-300
фірми «ЮТАС» (Україна) пуль-
соксиметричним методом. У
вихідному стані та на 20-й хви-
лині оцінювали показники га-
зообміну в легенях, кислотно-
лужного стану (КЛС) і кисне-
вотранспортної функції крові.
Концентрацію гемоглобіну (Hb)
у крові визначали геміглобін-
ціанідним методом [6]. Напру-
ження кисню (РаО2), вуглекис-
лого газу (РаСО2) і КЛС в ар-
теріалізованій капілярній крові,
а також точку напівнасичення
(Р50), що кількісно відбиває
спорідненість гемоглобіну до
кисню, визначали на аналіза-
торі “AVL OMNI” (Австрія).
Визначення хвилинного об’єму
кровообігу (Q) проводили на
апараті «Медіана-1» (СРСР).

Доставку кисню (DО2) розра-
ховували як добуток серцевого
викиду та вмісту кисню в арте-
ріальній крові [2]:

DO2 = Q · СаО2,

де Q — хвилинний об’єм кро-
вообігу; СаО2 — вміст кисню

в крові, що розраховується
за формулою:
СаО2 = [(1,34)[Hb] (SpО2)] +

+ [(РаО2) (0,0031)].

Статистичну обробку отри-
маних даних виконували за
допомогою програми Statistica
6.0 (StatSoft, USA).

Результати дослідження
та їх обговорення

Як показали проведені до-
слідження, при старінні зни-
жується РО2 в артеріальній
крові (табл. 1). Однак вірогід-
них змін РСО2 і КЛС при цьо-
му не спостерігається.

При гіпоксичному стресі віро-
гідно знижується SpО2 і РО2 як
у молодих осіб, так і в людей
похилого віку. Водночас у лю-
дей похилого віку розвиваєть-
ся більш виражена артеріаль-
на гіпоксемія при гіпоксичному
впливі, ніж у молодих. Про це
свідчить вірогідна різниця між
зміною SpО2, РО2 у людей по-
хилого віку і молодих осіб при
гіпоксичному стресі. Зрушення
КЛС у людей похилого віку при

гіпоксичному стресі характери-
зуються зменшенням вмісту
бікарбонатів, дефіцитом лугів
у крові та незначним знижен-
ням рН. Такі зміни КЛС можна
розцінювати як компенсова-
ний метаболічний ацидоз. У
молодих людей при гіпоксії
змін КЛС не спостерігалося.

У табл. 2 наведені показни-
ки, що характеризують транс-
порт кисню кров’ю у здорових
молодих та людей похилого
віку. Як бачимо, при старінні
вірогідно знижуються оксиге-
нація та вміст кисню в артері-
альній крові, внаслідок чого
зменшується системний кро-
вотік і доставка кисню ткани-
нам. Гіпоксичний вплив при-
зводить до істотного зниження
оксигенації крові та зменшен-
ня вмісту кисню в крові як у
молодих, так і в людей похи-
лого віку. Однак у останніх, у
зв’язку з більшим порушенням
оксигенації, вміст кисню в
крові знижується значніше.
Тому при гіпоксичному стресі
доставка кисню тканинам у
них вірогідно зменшується, не-

Таблиця 1
Середні значення показників легеневого газообміну

та КЛС при гіпоксичому стресі
в практично здорових людей різного віку, M±m

Показники Молоді Люди похилого віку

РаО2 повітря, мм рт. ст. 87,36±0,81 83,54±0,72*

РаО2 гіпоксія, мм рт. ст. 54,22±0,93 48,90±0,85*

∆РаО2, мм рт. ст. -33,14±0,21# -34,64±0,25#*

РаCО2 повітря, мм рт. ст. 37,56±0,88 38,67±1,02

РаCО2 гіпоксія, мм рт. ст. 36,72±0,91 36,84±0,73

∆РаCО2, мм рт. ст. -0,84±0,52 -1,83±0,64#*

рН повітря 7,41±0,02 7,42±0,02

рН гіпоксія 7,40±0,02 7,39±0,02

∆рН -0,01±0,01 -0,03±0,01#*

сНСО3 повітря, ммоль/л 25,34±0,31 25,51±0,24

сНСО3 гіпоксія, ммоль/л 25,48±0,41 16,24±0,32

∆сНСО3, ммоль/л 0,13±0,17 -9,27±0,23#*

ВЕ повітря, ммоль/л 1,37±0,21 1,41±0,33

ВЕ гіпоксія, ммоль/л 1,32±0,19 -1,22±0,26

∆ВЕ, ммоль/л -0,05±0,10 2,66±0,24#*

Примітка. У табл. 1 і 2: * — розходження з показниками у молодих лю-
дей вірогідні, Р<0,05; # — зміни вірогідні, Р<0,05.
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зважаючи на компенсаторне
підвищення Q.

Також у відповідь на гіпок-
сичний вплив у людей похило-
го віку підвищується рівень
Hb. Це зумовлене викидом
еритроцитів з депо при гіпо-
ксичному впливі. Підвищення
рівня Hb при гострій гіпоксії
відзначали також інші дослід-
ники [3]. Проте у молодих лю-
дей завдяки компенсаторному
підвищенню Q і викиду ери-
троцитів з депо доставка кис-
ню тканинам не знижується
(див. табл. 2).

Недостатнє компенсаторне
збільшення Q при більшому
ступені артеріальної гіпоксемії
в людей похилого віку пов’я-
зано, очевидно, зі зниженням
гемодинамічної відповіді на

гіпоксію [4], про що можна су-
дити за співвідношенням
∆Q/∆SpО2, що відображає ре-
акцію Q на одиницю зрушення
сатурації. Як показали про-
ведені дослідження, співвід-
ношення ∆Q/∆SpО2 у людей
похилого віку вірогідно нижче,
ніж у молодих людей (–0,021±
±0,007 у літніх і –0,059±0,006 у
молодих людей, Р<0,05). Зни-
ження гемодинамічної відпо-
віді, ймовірно, зумовлене змен-
шенням чутливості синусового
вузла до вегетативних впливів
при старінні. Дійсно, прове-
дені раніше дослідження свід-
чать про чимале вікове зни-
ження LF і HF-коливань ритму
серця, зумовлених вегетатив-
ними впливами на синусовий
вузол [4].

При розвитку гіпоксичних
зрушень важливим фактором
компенсації є спорідненість
Hb до кисню [2; 3; 5]. Це один
із важливих факторів, що ви-
значають доставку кисню тка-
нинам. Показник спорідне-
ності гемоглобіну до кисню Р50
дорівнює напруженню кисню в
крові, за якого Sp2 становить
50 %. На зміни спорідненості
Hb до кисню впливають коли-
вання концентрації водневих
іонів, а також вміст 2,3-дифос-
фогліцерату в еритроцитах.
Крім того, спорідненість Hb до
кисню залежить також і від
карбамінових сполук, утво-
ренню яких сприяє нагрома-
дження двоокису вуглецю [2].

Проведені дослідження по-
казали, що при старінні Р50
трохи підвищується у від-
повідь на артеріальну гіпоксе-
мію, що розвивається в лю-
дей похилого віку вже при ди-
ханні повітрям. При гіпоксич-
ному стресі в людей похилого
віку знижується спорідненість
Hb до кисню, про що свідчить
вірогідне збільшення у них
Р50. Це відбувається внаслі-
док розвитку вираженої арте-
ріальної гіпоксемії та компен-
сованого метаболічного аци-
дозу при гіпоксичному стресі в
людей похилого віку.

Важливими показниками
транспорту кисню є споживан-
ня кисню (VО2) і артеріовеноз-
на різниця за киснем (CаO2–
СvO2). Споживання кисню за-
лежить від доставки та здат-
ності тканин утилізувати його з
крові [2]. Проведені дослі-
дження показали, що з віком
споживання кисню організмом
вірогідно зменшується. При гі-
поксичному стресі воно не-
значно збільшується, причому
незалежно від віку людини
(див. табл. 2). Підвищення
споживання кисню при гіпо-
ксичному впливі зумовлено
збільшенням вентиляції ле-
гень і витратами кисню на ро-
боту дихальних м’язів. Від-
сутність вікових розбіжностей
приросту використання кисню
при цьому зумовлена при-

Таблиця 2
Середні значення показників

транспорту кисню при гіпоксичному стресі
в практично здорових людей різного віку, M±m

Показники Молоді Літні

SpО2 повітря, % 98,52±0,23 97,46±0,21*

SpО2 гіпоксія, % 83,55±0,27 78,13±0,21*

∆SpО2, % -14,97±0,31# -19,33±0,42#*

СаО2 повітря, мл О2/л 18,20±0,16 17,38±0,18*

СаО2 гіпоксія, мл О2/л 16,05±0,21 14,82±0,17*

∆СаО2, мл О2/ л -2,15±0,11# -2,56±0,12#*

[Hb] повітря, г/100 мл 13,78±0,32 13,31±0,21

[Hb] гіпоксія, г/100 мл 14,33±0,21 14,15±0,20

∆[Hb] , г/100 мл 0,55±0,11# 0,84±0,29#

Q повітря, л/хв 6,17±0,23 4,29±0,25*

Q гіпоксія, л/хв 7,06±0,34 4,68±0,26*

∆Q, л/хв 0,89±0,37# 0,39±0,17#

DО2 повітря, л/(хв·мл O2/л) 112,29±2,87 74,56±2,41*

DО2 гіпоксія, л/(хв·мл O2/л) 113,10±3,04 69,35±2,43*

∆DО2, л/(хв·мл O2/л) 0,81±0,64 -5,21±1,24#*

Р50 повітря, мм рт. ст. 26,31±0,09 26,89±0,10*

Р50 гіпоксія, мм рт. ст. 26,39±0,10 27,18±0,10*

∆Р50, мм рт. ст. 0,06±0,05 0,29±0,12#*

VО2 повітря, л/хв 0,31±0,01 0,25±0,01*

VО2 гіпоксія, л/хв 0,35±0,04 0,28±0,02*

∆VО2, л/хв 0,05±0,01# 0,04±0,01#

CаО2–СvО2 повітря, мл О2/л 50,24±1,43 58,28±1,45*

CаО2–СvО2 гіпоксія, мл О2/л 50,99±1,27 59,83±1,22*

∆CаО2–СvО2, мл О2/л 0,75±0,53 0,55±0,42
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близно однаковою величиною
приросту вентиляції в моло-
дих людей і осіб похилого віку
[4].

Як показали дослідження, з
віком спостерігається збіль-
шення артеріовенозної різниці
за киснем (див. табл. 2). При-
чиною цього є сповільнення
кровотоку в людей похилого
віку. При гіпоксичному впливі
артеріовенозна різниця за кис-
нем не змінюється ні у моло-
дих, ні у людей похилого віку
(див. табл. 2). Це зумовлено
протилежною дією двох фак-
торів — посиленням кровото-
ку, з одного боку, та збільшен-
ням споживання кисню — з
другого.

Таким чином, проведені
дослідження дозволяють зро-
бити такі висновки.

1. При гіпоксичному стресі в
людей похилого віку, на від-
міну від молодих, значно зни-

жується вміст кисню в крові.
2. Компенсаторні реакції

системи транспорту кисню у
відповідь на гіпоксію знижу-
ються при старінні, що призво-
дить до зменшення доставки
кисню тканинам у людей похи-
лого віку.

3. Зниження доставки кис-
ню при гіпоксичному стресі в
людей похилого віку пригнічує
тканинне дихання та викликає
розвиток компенсованого ме-
таболічного ацидозу.
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Виявлення в онкологічних
хворих віддалених метастазів
дотепер багатьма лікарями
розглядається як смертель-
ний вирок хворому. При коло-
ректальних пухлинах цим па-
цієнтам часто виконуються
симптоматичні операції (різні
варіанти колостом) у зв’язку з
явищами хронічної кишкової
непрохідності або навіть пре-
вентивно. Проте онкологічна
громадськість все ширше об-
говорює доцільність неради-
кальних операцій, пов’язаних
із видаленням уражених орга-
нів, до яких належать паліа-
тивні (видалення первинної

пухлини із залишенням відда-
лених метастазів) і циторедук-
тивні операції (видалення пер-
винної пухлини і віддалених
метастазів) [1; 2]. Інтерес до
цих втручань зумовлений на-
діями не тільки на поліпшення
виживання хворих, але і якості
життя, можливості запобігання
таким смертельно небезпеч-
ним ускладненням, як кишко-
ва кровотеча, перфорація пух-
лини. Розуміння актуальності
проблеми лікування хворих на
розповсюджені форми коло-
ректального раку спонукали
нас поділитися власним клі-
нічним досвідом.

Матеріали та методи
дослідження

У відділенні абдомінальної
онкології Одеського обласно-
го онкологічного диспансеру у
2000–2003 рр. виконано 26 ци-
торедуктивних операцій при
ураженні первинною пухлиною
різних відділів ободової та
прямої кишок. Середній вік
хворих становив 59,7 року.
Чоловіків було 11, жінок — 15.
Переважали пухлини категорії
Т3-4 (24 хворих), у 18 виявле-
но метастатичне ураження ре-
гіонарних лімфатичних вузлів.
Обсяг операції у вказаній групі
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