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Резюме. Вторинний гіперпаратиреоз (ВГПТ) вражає більшість пацієнтів з хронічною хворобою нирок (ХХН) у третій 

та вище стадії з проявами хронічної ниркової недостатності (ХНН), яким проводиться гемодіаліз. Більшість із них 

мають тяжкі порушення метаболізму, метаболічний ацидоз та цілий спектр порушень, пов’язаних з гіперпаратире-

озом, та потребують паратиреоїдного хірургічного втручання (ПТХВ).

Мета дослідження. Оцінити можливості корекції метаболізму у хворих вторинним гиперпаратиреозом при ПТХВ, 

в залежності від рівня кортизолу крові.

Матеріали і методи. Дослідження проводилось в клініці ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС, було проспективним, нерандомі-

зованим. В групу дослідження (n=133) включили пацієнтів, з проявами ВГПТ тяжкого ступеня, обумовленого тер-

мінальною стадією ХНН внаслідок ХХН, яким проводилися ПТХВ. Вік пацієнтів: 21-75 років. Чоловіки – 69 (51,9%), 

жінки – 64 (48,1%). Ступінь передопераційного ризику ASA IІI-ІV. Оперативні втручання були проведені під загаль-

ним знеболюванням з використанням інгаляційного анестетика севофлюрана та наркотичного анальгетика фен-

танілу в умовах низько-поточної штучної вентиляції легень. Пацієнтам проводився розроблений та впроваджений у 

нашій клініці персоніфікований енергомоніторинг з використанням непрямої калориметрії, шляхом визначенням ін-

дексу поточного метаболізму (Metabolic Rate Index, MRI, кал хв-1 м-2), базального метаболізму (Basal Metabolic Rate 

Index, BMRI, кал хв-1 м-2), цільового метаболізму (Target Metabolic Rate Index) та тяжкості порушення метаболізму 

(Metabolic Disordes, MD, %). Пацієнти були розподілені на дві групи. Першу групу (І, n=72) склали пацієнти, які до 

операції мали референтні значення ранкового рівня кортизолу крові – 171,03 і вище (173–374) нмоль/л. Другу 

групу (ІІ, n=61) склали пацієнти, які мали рівень кортизолу нижче цієї межі (91,5-168 нмоль/л). У групі І інтенсивна 

періопераційна терапія була стандартною та спрямованою на підтримку та корекцію основних показників життєво 

важливих функцій, згідно з «Міжнародними стандартами безпечної анестезіологічної практики» WFSA 2010 р. У 

групі ІІ пацієнти додатково отримували в/в крапельно 125-250 мг преднізолону та надалі ситуаційно гідрокортизон 

під контролем показників енергомоніторингу.

Результати. У 45,9 % хворих з ВГПТ та термінальною стадією ХХН, діагностована глюкокортикоїдна недостатність 

та низький рівень метаболізму, які можуть призвести до необоротних змін у органах чи системі життєзабезпечення 

та підвищують ризики періопераційних ускладнень та летального наслідку при ПТХВ. Превентивне та періопера-

ційне введення глюкокортикоїдів під контролем енергомоніторингу відновлює показники гомеостазу. Пацієнти з 

нормальним рівнем кортизолу крові значущих порушень метаболізму під час ПТХВ не мали. Їм було достатньо 

виконання стандартного протоколу періопераційної інтенсивної терапії. 

Висновки. Необхідний обов’язковий доопераційний контроль рівня кортизолу крові у пацієнтів з ВГПТ на тлі тер-

мінальної стадії ХХН, які знаходяться на програмному гемодіалізі та плануються на паратиреоїдне хірургічне втру-

чання, з метою диференційного підходу до лікування: визначення необхідності та дози внутрішньовенних форм 

глюкокортикоїдів.
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Вторинний гіперпаратиреоз (ВГПТ) вражає 
більше половини пацієнтів з 3-ою і 4-ою стадією 
та 90% – з термінальною стадією хронічної хворо-
би нирок (ХХН) з проявами хронічної ниркової не-
достатності (ХНН), яким проводиться програмний 
гемодіаліз [1-3]. Він проявляється порушенням 
екскреції фосфатів і зниженням синтезу активного 
1,25-дигідроксивітамину D, що викликає підви-
щення рівня фосфату, зниження кальцію в сиро-
ватці крові пацієнтів та безпосередньо стимулює 
секрецію паратиреоїдного гормону (ПТГ) з широ-
кими клінічними проявами, від безсимптомних до 
появи патологічних переломів кісток, в результаті 
зниження їх щільності та розвитку ниркової осте-
одистрофії, що ускладнює перебіг захворювання 
[4-5]. Тяжкі виснажуючи кальцій-уремічні артеріо-
лопатії (кальцифілаксії), які часто супроводжу-
ють ВГПТ, особливо у пацієнтів, які отримують 
гемодіаліз, та проявляються запальними некро-
тичними ураженнями шкіри і м’якої тканини, да-
ють дуже несприятливий прогноз, що традиційно 
пов’язують з тривалою гіперфосфатемією та гіпер-
паратиреозом [6-8].

З метою стабілізації показників ПТГ та складу 
кальцію в крові, хворі ВГПТ тривалий час отриму-
ють антагоністи рецепторів кальцію (кальційміме-
тики) [9-10]. Можливість хірургічного лікування 
ВГПТ розглядається в тому випадку, якщо застосу-
вання цих препаратів не дали належного ефекту та 
були максимально усунені фактори, які піддають-
ся корекції (гіпокальцемія, дефіцит вітаміну D і 
гіперфосфатемія). Вважається, що у цих пацієнтів 
настав рефрактерний гіперпаратиреоз [11]. В онов-
леному керівництві клінічної практики 2017 року 
(Діагностика, оцінка, профілактика і лікування 
ХХН), пропонується цільовий діапазон для ПТГ в 
2-9 разів вище верхньої межі норми (130-585 пг/
мл, якщо верхня межа норми становить 65 пг/мл) 
[12]. В якості порогового значення для паратире-
оїдних втручань (ПТХВ) деякі лікарі використо-
вують ПТГ > 800 пг/мл, що вказує на «важкий» 
гіперпаратиреоз, відповідно до рекомендацій К/
DOQI (Kidney Disease Outcomes Quality Initiative 
guidelines), пов’язаний з гіперкальцемією та/або 
гіперфосфатемією [13-14]. Національний нирко-
вий фонд США в рамках програми К/DOQI за-
пропонував для хворих з ВГПТ орієнтуватися на 
безпечні показники мінерального обміну: рівень 
кальцію в сироватці 8,4-9,5 мг/дл, сироваткового 
фосфату 3,5-5,5 мг/дл, кальцій-фосфатний індекс 
(добуток складу в плазмі крові кальцій × фосфат) 
< 55 мг2/дл2 і ПТГ 150-300 пг/мл [15].

Більшість з тих пацієнтів, кому проводять 
ПТХВ, знаходяться на програмному гемодіалізі 
(76% у США в період з 2002 по 2011 рік) [16]. Це, 
ймовірно, відображає підвищену тяжкість ВГПТ, 

особливо, на пізніх стадіях ХХН. Крім того, зу-
стрічаються роботи, де вказується, що у пацієнтів 
з ХНН, які знаходяться на тривалому (понад 50 мі-
сяців) лікуванні програмним гемодіалізом, відзна-
чається пригнічення функції надниркових залоз 
[17], порушення метаболізму, наявність метаболіч-
ного ацидозу, що потребує відповідної корекції та 
посилення інтенсивності проведення гемодіалізу. 
[11, 12, 18]. Основним напрямком хірургічного 
лікування ВГПТ є усунення гіперпаратиреозу шля-
хом проведення резекції такого обсягу паращито-
подібної залози, яка забезпечить досягнення цільо-
вого рівня ПТГ (150-300 пг/мл), при цьому знизить 
ризик рецидиву захворювання, не допустивши 
розвитку гіпопаратиреозу [19]. Враховуючи всі 
патофізіологічні зміни при ВГПТ, високі ризики, 
які несуть в собі порушення гомеостазу внаслідок 
ХХН, безпека проведення ПТХВ набуває особли-
вої ваги. І в цьому сенсі, термінальна стадія ХНН 
ставить серйозний виклик анестезіологу при ане-
стезіологічному забезпеченні та інтенсивній тера-
пії у хворих з ВГПТ. Він стикається з необхідністю 
корекції цілого комплексу патофізіологічних пору-
шень пацієнта, пов’язаних з перебігом ХНН. Це і 
артеріальна гіпертензія, і персистуюча азотемія, і 
порушення електролітного обміну, і метаболічний 
ацидоз, і анемія, і порушення коагуляції. Тут дуже 
важливий не тільки оптимальний вибір анестезіо-
логічного забезпечення оперативного втручання, 
але і корекція вище зазначених порушень, з ура-
хуванням хвилеподібного їх перебігу від одного 
гемодіалізу до наступного, забезпечивши при цьо-
му максимально можливий «безпечний коридор» 
показників гомеостазу [18, 20, 21]. А враховуючи 
можливі пригнічення функції надниркових залоз, 
порушення метаболізму, наявність метаболічного 
ацидозу, які часто потребують відповідної корек-
ції, дуже важливо забезпечити сталий та безпеч-
ний періопераційний метаболізм, особливо там, де 
є прояви надниркової недостатності.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ.
Оцінити можливості корекції метаболізму у 

хворих вторинним гіперпаратиреозом при парати-
реоїдних хірургічних втручаннях в залежності від 
рівня кортизолу крові.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
Дослідження проводилось в клініці Державної 

наукової установи «Науково-практичний центр 
профілактичної та клінічної медицини» Держав-
ного управління справами, було проспективним та 
нерандомізованим. В групу дослідження (n = 133) 
включали пацієнтів з проявами вторинного гіпер-
паратиреозу тяжкого ступеня, обумовленого тер-
мінальною стадією хронічної ниркової недостат-

ОРИГІНАЛЬНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ
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ності внаслідок хронічної хвороби нирок, яким 
проводилися ПТХВ.

Як правило, це були субтотальні паратиреої-
дектомії. Чоловіків було 69 (51,9%), жінок – 64 
(48,1%). Усі вони мали передопераційний ризик 
за класифікацією фізичного стану американського 
товариства анестезіологів ASA III – ІV. Вік хворих 
коливався від 21 до 75 років. Пацієнти до операції 
обстежувалися та отримували лікування за місцем 
проживанням, яке включало програмований ге-
модіаліз три рази на тиждень. Серед причин виник-
нення ХХН, вади нирок були у 12 пацієнтів (9%), 
полікістоз нирок – у 16 (12%), гломерулонефрит – 
у 59 (44,4%), пієлонефрит – у 46 (34,6%). Рівень 
паратгормону крові у пацієнтів коливався від 800 
до 6000 пг/мл, креатиніну – від 770 до 1540 мк-
моль/л. В групу дослідження не включали наступ-
ні категорії пацієнтів: з тяжкою цереброваскуляр-
ною патологією, які мали органічну неврологічну 
симптоматику, дилятаційною кардіоміопатією та 
ішемічною хворобою серця функціональним кла-
сом ІV з фракцією викиду серця менше 35%. Всі 
пацієнти підписували добровільну інформовану 
згоду на проведення обстеження, аналізів, лікуван-
ня, виконання операції, знеболення та обробку от-
риманих даних. Дозвіл на проведення дослідження 
та протокол дослідження був схвалений комісією з 
питань біоетики установи. 

При передопераційному обстеженні, підготов-
ці до оперативного втручання, анестезіологічному 
забезпеченні та періопераційній інтенсивній тера-
пії виконувалися усі заходи протоколу лікування 
хворих з ВГПТ, прийняті в лікувальному закладі 
[22].

У всіх пацієнтів в ході доопераційного обсте-
ження, визначався рівень кортизолу крові елек-
трохемілюмінесцентним методом на апараті 
Cobas 6000 Roche Diagnostics (Швейцарія). Вра-
ховуючи, що згідно методу визначення кортизолу 
крові, референтні значення його ранкового рівня 
мають 171,03– 535,17 нмоль/л, всі пацієнти були 
розподілені на дві групи наступним чином. Першу 
групу (І, n = 72) склали пацієнти, які до операції 
мали референтні значення ранкового рівня корти-
золу крові – 171,03 і вище (173–374) нмоль/л. Другу 
групу (ІІ, n = 61) склали пацієнти, які мали рівень 
кортизолу нижче цієї межі – 91,5 -168 нмоль/л.

Оперативні втручання були проведені під за-
гальним знеболюванням з використанням інгаля-
ційного анестетика севофлюрану та наркотичного 
анальгетика фентанілу в умовах низько-поточної 
штучної вентиляції легень. Під час проведення 
анестезіологічного забезпечення у всіх пацієнтів 
проводився моніторинг життєво важливих функ-
цій, згідно «Міжнародним стандартам безпеч-
ної анестезіологічної практики» WFSA (World 

Federation Of Societies of Anaesthesiologists, 2010), 
які передбачають моніторинг оксигенації, венти-
ляції, гемодинаміки, температури, нервово-м’я-
зової провідності та глибини наркозу вбудованим 
монітором наркозно-дихального апарату та біо-
монітором «Infi nity Delta» («Drager», Germany) 
[23]. Показники центральної гемодинаміки визна-
чалися математичним шляхом, використовуючи 
комп’ютерну програму з розрахунками, які ґрун-
туються на формулі Starr у модифікації Заболот-
ських І.Б. зі співавт. [24]. Одночасно проводився 
розроблений та впроваджений у нашій клініці 
персоніфікований енергомоніторинг з використан-
ням непрямої калориметрії шляхом визначенням 
рівня індексу поточного метаболізму (Metabolic 
Rate Index, MRI, кал×хв-1×м-2), базального мета-
болізму (Basal Metabolic Rate Index, BMRI, кал×хв-
1×м-2), цільового метаболізму (Target Metabolic 
Rate Index) та тяжкості порушення метаболізму 
(Metabolic Disordes, MD, %) [25-26]. Крім того, у 
першій групі, інтенсивна періопераційна терапія 
була стандартною та спрямованою на підтримку 
та корекцію основних показників життєво важли-
вих функцій, згідно з «Міжнародними стандарта-
ми безпечної анестезіологічної практики» WFSA 
2010 р. Друга група відрізнялась ще й тим, що крім 
стандартних засобів передопераційної підготовки, 
з початку оперативного вручання і до моменту ви-
далення паращитоподібних залоз, хворі отримували 
в/в крапельно 125-250 мг преднізолону (солу-медро-
лу) під контролем індексів поточного (MRI) та ці-
льового метаболізму (TMRI), з наступним визначен-
ням і оцінкою рівня метаболічних порушень (MD). 
У випадках зниження MRI та росту TMRI відносно 
вихідних значень, вводився в/в преднізолон (250-500 
мг). При значеннях поточного метаболізму, близь-
ких до базального рівня та нижче, додатково вво-
дився в/в гідрокортизон (солу-кортеф) 125-250 мг. 
Основним напрямком періопераційної інтенсивної 
терапії в групі ІІ, була корекція метаболізму за раху-
нок оптимізації показників вентиляції, газообміну, 
гемодинаміки, кислотно-лужного стану крові та ви-
користання глюкокортикостероїдів з урахуванням 
динаміки змін метаболізму та визначення тяжкості 
їх порушень. Підґрунтям відповідної корекції мета-
болізму в обох групах була підтримка нормального 
кисневого стану, нормоволемії, нормокардії та опти-
мальних значень кислотно-лужного стану (табл. 1).

Розрахунки енергомоніторингу представлені 
нижче, згідно формул 1-10.

(1)

2 2 2

2

PeCO FiO FeO
MRI 0,863 Ve

PaCO 100

−= × × × ×

(1,157 RQ 4,037) / S× × +
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де, 0,863 – коефіцієнт перетворення значень із 
системи STPD до системи BTPS (Jeretin N. et al., 
1971); S – площа тіла (м2), яка розраховується по 
формулі Mosteller R. D. (1987 р.): 

S = 0,0167 m0,5 h0,5, або у вигляді                      (2)

Таблиця 1. Характеристика груп дослідження.
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де m – маса тіла (кг), h – зріст пацієнта (см). 
VE – вентиляція легень (мл×хв-1); PеCO2, 

PаCO2 – парціальний тиск вуглекислого газу, від-
повідно, в газовій суміші в кінці видиху та в ар-
теріальній крові (мм. рт. ст.); FiO2 і FeO2 – фрак-
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ції кисню, який вдихається та видихається (%); 
1,157×RQ+4,037 – енергетичний (калорійний) 
еквівалент кисню (Energy Equivalent of Oxygen, 
ЕЕО2, кал×мл-1), тобто, та кількість енергії, яка 
звільняється при повному безбілковому окисленні 
(вуглеводів та жирів) до вуглекислого газу і води на 
кожен мл спожитого при цьому кисню (кал×мл-1). 
ЕЕО2 визначається згідно формули моделі енер-
гомоніторингу, яка була розроблена нами шляхом 
обробки даних, отриманих з розрахунків біохіміч-
них формул окислення вуглеводів та жирів, в за-
лежності від співвідношення їх у суміші та вико-
ристання однофакторного лінійного регресійного 
аналізу зв’язку ЕЕО2 і респіраторного коефіцієнту 
(Respiratory Quotient, RQ) [25]. RQ – співвідношен-
ня між кількістю вуглекислого газу, що виділився 
в процесі окислення (VeСO2) та кількістю спожи-
того кисню (VO2), що умовно можна розглядати 
як коефіцієнт корисної дії «енергетичної машини» 
організму пацієнта.

Розрахунок індексу базального метаболізму 
представлено модифікованою нами формулою 
Міффліна – Сан Джеора [25]:

BMRI (чоловіка) = 0,694×[10×m(кг)+6,25× 
×h(см)–5×вік(роки)+5] / S    (3)

BMRI (жінки)=0,694×[10×m(кг)+6,25× 
×h(см)–5×вік(роки)-161] / S  (3) 

Крім того, методика персоніфікованого періо-
пераційного енергомоніторингу була доповнена 
нами визначенням рівня цільового метаболізму та 
ступені порушень метаболізму.

Обґрунтування визначення цільового мета-
болізму полягає в наступному.

Виходячи з основного концептуального прин-
ципу непрямої калориметрії, а саме розрахунку 
метаболізму через визначення споживання кисню 
з урахуванням його енергетичного еквіваленту, ці-
льовий метаболізм представляє собою рівень ме-
таболізму, який відповідає оптимальному рівню 
споживання кисню, а тому вважається ідеальними 
у даний конкретний момент часу. Для цього, спо-
чатку визначається можлива кількість екстракції 
кисню із артеріальної крові пацієнта (мл×л-1), при 
відповідній ступені її спроможності до дисоціації 
оксигемоглобіну, пов’язаної з положенням кривої 
дисоціації гемоглобіну, коли б парціальній тиск 
змішаної венозної крові пацієнта (PvO2) був нор-
мальним (37,5 мм. рт. ст.). Для цього використо-
вується формула математичної моделі ефекту Вері-
го-Бора кривої дисоціації оксигемоглобіну, згідно 
якої насичення крові киснем (SO2, %) визначається 
по даним парціального тиску кисню PO2, концен-
трації іонів водню (рН) та бікарбонату (HCO3). 
Наразі, ця формула широко використовується у су-
часних газових аналізаторах крові для розрахунків 
похідних значень.

SO2=100×(Х3 +(150×Х))/(Х3+(150×Х)+23400), (4)
де Х = РО2 × 10(0,48×(рН-7,4) – 0,013×(НСО3 – 35)) (5)
де: рН – негативний логарифм концентрації 

іонів водню (одиниці);
НСО3 – концентрація бікарбонату крові 

(ммоль×л-1); 
Підставляючи замість РО2, його значення 37,5 

мм рт.ст., формула визначення насичення змішаної 
венозної крові SvO2(37,5) при досягненні парціаль-
ного тиску її нормального значення 37,5 мм. рт. ст. 
має вигляд:

SvO2(37,5) = 100 × (Х3 + (150×Х) / 
/ [(Х3 + (150×Х) + 23400],    (6)

де Х = 37,5 × 10(0,48×(рН-7,4) – 0,013×(НСО3 – 35))   (7) 
Тоді кількість кисню, яка може бути екстра-

гована з літру артеріальної крові пацієнта 
(аvO2(37,5), мл×л-1), при відповідній ступені її спро-
можності до дисоціації оксигемоглобіну, при нор-
мальному значенні парціального тиску змішаної 
венозної крові, рівному 37,5 мм рт.ст., буде:

аvO2(37,5) = [1,34 × Hb ×(SaO2/100)] – 
 – [1,34 × Hb ×( SvO2(37,5)/100)]   (8)

Враховуючи, що оптимальне значення спожи-
вання кисню з літру крові здорової людини скла-
дає 51,5 мл/л, то частку від ділення 51,5/ аvO2(37,5) 
можна розглядати як ступінь відмінності не тільки 
екстракції та споживання кисню, але й рівня ме-
таболізму від свого цільового значення в конкрет-
ний момент часу, з урахуванням кисневого стану. 
Свого часу, Ole Siggaard-Andersen зі співавт. на-
звали це співвідношення коефіцієнтом компенса-
ції кисню (Oxygen Compensation Factor, Qx), який 
відображав ступінь порушення екстракції кисню з 
артеріальної крові [27, 28]. У зв’язку з вище ска-
заним, слушно назвати його коефіцієнтом компен-
сації метаболізму (Metabolic Compensation Factor, 
MCF).

Тоді, цільовий рівень метаболізму (Target Meta-
bolic Rate, TMR, кал×хв-1) розраховується наступ-
ним чином:

TMR = MR×51,5/аvO2(37,5), (9)
Якщо градієнт 51,5/аvO2(37,5) більше одиниці (за 

рахунок низького значення аvO2(37,5)), то у стільки 
разів (теоретично) треба прагнути підвищити ме-
таболізм, щоб максимально наблизитися до цільо-
вого і, навпаки, якщо цей градієнт менше одини-
ці (внаслідок зростання аvO2(37,5)), то відповідно, 
є прояви гіперметаболізму, і його треба прагнути 
знизити, максимально наближаючись до ідеаль-
ного (цільового), відповідно, приближаючи MCF 
до одиниці. Цільовий метаболізм відображає «іде-
альний» метаболізм при оптимальних показниках 
кисневого режиму, а коефіцієнт компенсації мета-
болізму вказує на ступінь енергодефіциту, або пе-
ревищення рівня метаболізму, необхідного в даний 
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конкретний момент часу. Цільовий рівень мета-
болізму, як і у випадку рівня метаболізму, розра-
ховується на одиницю площі тіла (Target Metabolic 
Rate Index, TМRI, кал×хв-1×м-2), де площа визнача-
лась згідно формули 3 Mosteller R. D.

Щодо безпечних (оптимальних) значень мета-
болізму, то тут слід сказати наступне. При гіпоме-
таболізмі, зростання MR у напрямку TMR, свід-
чить про позитивну динаміку, внаслідок зростання 
аvO2(37,5) до ідеального значення 51,5 мл/л. Але слід 
розуміти що TMR при цьому буде знижуватися 
синхронно із зростанням аvO2(37,5) та зниженням 
MCF, який буде наближатися до одиниці. В ідеалі, 
максимальне зближення MR з TMR, а відповідно 
наближення MCF до одиниці, свідчить про опти-
мальний метаболізм та максимальну збалансо-
ваність кисневого стану. Нами запропонована фор-
мула розрахунку порушень метаболізму (Metabolic 
Disordes, MD, %), яка ґрунтується на відхиленні 
поточного метаболізму від його цільового значен-
ня, виражена в процентах.

екстубації трахеї та готовності до переведення у 
палату при 10 балах за шкалою післяопераційного 
відновлення Aldrete [29]. Оцінку післяопераційно-
го знеболювання проводили за візуально-аналого-
вою шкалою оцінки болю (ВАШ) [30] відразу після 
пробудження (1 етап), через 3 годин (2 етап), 6 (3 
етап), 12 (4 етап) та 24 години (5 етап). Крім того, 
визначались показники кислотно-лужного стану 
та концентрація іонізованого кальцію у венозній 
крові перед операцією та через 24 години.

Формування, збереження, аналіз електронної 
бази даних, статистична обробка даних та візуалі-
зація результатів дослідження виконана у ліцензій-
них пакетах: MedStat v. 4. та Microsoft Offi ce. Лі-
цензійний паспорт на серійний номер MS 000020. 
Отримані результати проаналізовано за допомогою 
методів варіаційної статистики з використанням 
параметричних методів: для визначення нормаль-
ного розподілу ознак – критерій Шапіро-Уілка, ро-
зрахунків статистичної значущості відмінностей 
між двома незалежними вибірками – двовибірко-
вий t-критерій Стьюдента. Критичний рівень зна-
чимості приймався рівним 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ 
Вихідне значення метаболізму в групі І було 

681±13 кал×хв-1×м-2, що на 100 кал×хв-1×м-2 (17,2 
%) перевищувало своє базальне значення (р<0,05) 
(табл. 2). При цьому, цільовий метаболізм був 
786±12 кал×хв-1×м-2, а ступінь порушень метаболіз-
му була 13,4 ± 2,3%, що розцінене як помірне. Цьо-
му відповідають близькі до референтних значень 
споживання та доставка кисню на тлі відсутності 
гемодинамічних порушень. На момент індукції 
та мобілізації паращитоподібних залоз спостері-
галось подальше помірне зниження рівня мета-
болізму. Так, на етапі мобілізації залоз, поточний 
метаболізм мав значення 638±11 кал×хв-1×м-2, що 
було на 6,3 % нижче вихідного значення (р<0,05). 
При цьому порушення метаболізму складало 10,4 
± 2,2%. На момент видалення прищитоподібних 
залоз, спостерігалось повне відновлення вихідно-
го рівня метаболізму (681 ± 12 кал×хв-1×м-2), який 
перевищував попередній етап на 6,7 % (р<0,05) з 
порушенням метаболізму в 6,2 ± 1,4%. На етапі 
ушивання рани спостерігалось подальше зростан-
ня поточного метаболізму, який набув значення 
718 ± 12 кал×хв-1×м-2, що на 5,4 % перевищувало 
попередній етап (р<0,05), при 5,1±1,1% порушен-
ня метаболізму. На кінець оперативного втручання 
та пробудження, поточний метаболізм мав значен-
ня, відповідно, 676 ± 13 і 675 ± 12 кал×хв-1×м-2, 
що значуще не відрізнялось від вихідних значень 
(р<0,05). Рівні порушень метаболізму при цьому 
були мінімальні – 2,4 ± 0,2% і 2,2 ± 0,1%. Слід ска-
зати, що протягом всього дослідження значущих 

Позитивні значення MD свідчать про гіпомета-
болізм, негативні – про гіперметаболізм.

Примітка. SvO2(37,5) розраховується з виміряних 
величин pH і HCO3, та введення нормального зна-
чення PvO2. Однак, цей розрахунок заснований на 
припущенні відносно нормальної афідності ге-
моглобіну до кисню і не бере до уваги концентра-
цію в еритроцитах 2,3-ДФГ (дифосфогліцерату), 
яка має вплив на криву дисоціації оксигемоглобіну. 
Цей розрахунок так само не враховує ефектів фе-
тального гемоглобіну або дисфункціональних ге-
моглобінів (карбоксі-, мет-, та сульфгемоглобіну). 
Проте для розрахунку цільових (ідеальних) зна-
чень метаболізму при проведенні періопераційної 
терапії вони якнайкраще підійдуть. Спосіб енерго-
моніторингу реалізований у вигляді комп’ютерної 
програми на спеціальному пристрої під Android 5. 
Крім показників енергомоніторингу, в обох групах 
визначалися показники гемодинаміки та кисневого 
режиму.

Дані, отримані в ході дослідження, представ-
лені в таблицях 2 і 3. Етапи дослідження: вихідні 
дані перед операцією (1-й етап), індукція в наркоз 
(2-й), мобілізація паращитоподібних залоз (3-й), 
видалення їх (4-й), ушивання післяопераційної 
рани (5-й), кінець операції (6-й), пробудження та 
транспортування в палату (7-й етап). Тривалість 
загального знеболення коливалась від 1 до 2-х 
годин.

В післяопераційному періоді, оцінювалась у 
хвилинах швидкість пробудження: початок спон-
танного відкриття очей, відновлення свідомості, 

100%
TMR MRMD

TMR
−= × (10)
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порушень кисневого стану та гемодинаміки не 
відмічалося. Вцілому, це були стабільні пацієнти, 
яким було достатньо виконання протоколу періо-
пераційної інтенсивної терапії згідно таблиці 1 та 
які не потребували подальшої корекції вітальних 
функцій та метаболізму.

Вихідний показник метаболізму у групі ІІ був 
досить низьким та складав 618 ± 13 кал×хв-1×м-2, 
що перевищував базальний рівень всього на 40 
кал×хв-1×м-2 (6,9 %) та був на 63 кал×хв-1×м-2 (9,3 
%) нижчим, ніж в групі І р<0,05), при цільово-
му його значенні 1363 ± 12 кал×хв-1×м-2. А тому і 
вихідний показник тяжкості порушень метаболіз-
му був достатньо високим та складав 54,7 ± 3,3%, 
що свідчило про значний енергокисневий дефіцит 
пацієнтів та виражені порушення метаболізму на 
початку оперативного втручання, порівняно з гру-
пою І, де відповідні порушення були значно ниж-
чі – 13,4 ± 2,3 % (р<0,05). Це пояснюється більш 
низьким споживанням кисню в групі ІІ, порівняно 
з групою І, внаслідок нижчого серцевого викиду. 
Так, серцевий індекс (СІ) в групі ІІ був нижче, ніж 
в групі І, на 1,1 л×хв-1×м-2 (34,4 %) (р<0,05). При 
цьому, відмічається значуще високий рівень ко-
ефіцієнта екстракції кисню (O2ER) 32,9 ± 0,3 %, 
порівняно з групою І, при референтному значен-
ні 27 %, що свідчило про високу компенсаторну 
напруженість кисневого режиму, яка зберігалась 
практично до моменту ушивання рани. Ймовірно, 
ці зміни гемодинаміки, кисневого режиму та мета-
болізму були пов’язані з проявами функціональної 
надниркової недостатності, які потребували вико-
ристання глюкортикоїдів (табл.1).

На етапах індукції та мобілізації прищито-
подібних залоз, поточний метаболізм значуще не 
змінювався, при достатньо високому напруженні 
кисневого режиму, про що свідчать високі цифри 
екстракції кисню з артеріальної крові.

З моменту видалення паращитоподібних за-
лоз та практично до пробудження пацієнтів від-
мічалось поступове зростання поточного мета-
болізму. Так, на момент видалення залоз MRI мав 
значення 672 ± 13 кал×хв-1×м-2, що перевищувало 
вихідне значення на 54 кал×хв-1×м-2 (8,7 %) та на 
46 кал×хв-1×м-2 (7,4 %) попередній етап (р<0,05). 
При цьому цільовий метаболізм знизився до 
1167 ± 11 кал×хв-1×м-2, що на фоні росту поточно-
го метаболізму, призвело до зниження рівня пору-
шення метаболізму до 42,4 %, що на 12,3 % було 
менше вихідного значення. Це супроводжувалось 
стійким зростанням доставки та споживання кис-
ню (DO2 = 400 мл×хв-1×м-2, VO2 = 142 мл×хв-1×м-2), 
які були більше вихідних значень на 9,6 % та 15,5 % 
відповідно (р<0,05). 

На етапі ушивання рани метаболізм ще зріс на 
63 кал×хв-1×м-2 (9,4 %), порівняно з попереднім, 
на 117 кал×хв-1×м-2 (18,9 %) порівняно з вихідним 
та мав значення 735 кал×хв-1×м-2, що на 157 кал×
×хв-1×м-2 (27,2 %) перевищувало базальний рівень 
(р<0,05). При цьому спостерігалось подальше зни-
ження цільового метаболізму, яке набуло значення 
1109 кал×хв-1×м-2, що відповідало рівню порушен-
ня метаболізму 33,7 % та продовжувало знижува-
тися далі, маючи значення на момент закінчення 
операції 14,2 ± 3,1 % та під час пробудження та 
переводу в палату – 8,8 ± 3,4 % 

Таблиця 2. Динаміка показників центральної гемодинаміки, кисневого режиму та метаболізму 

пацієнтів групи І (n=72)

 /  

 
1 2 3 4 5 6 7 

CI ( × -1× -2) 3,2#±0,1 3,0±0,1 3,0±0,1 3,1±0,1 3,2±0,1 3,1±0,1 3,1±0,1 

DO2 ( × -1× -2) 514±12 482±13 476±14 498±12 517±11 496±11 489±12 

VO2 ( × -1× -2) 142±4 133±4 128±5 137±5 145±6 136±4 134±4 

2ER (%) 27,3#±0,3 27,4#±0,4 27,1#±0,4 27,5#±0,3 28,1±0,3 27,6±0,4 27,4±0,4 

RQ ( . .) 0,82±0,01 0,81±0,02 0,84±0,03 0,83±0,03 0,84±0,02 0,83±0,01 0,83±0,01 

EEO2 ( / ) 5,0±0,07 5,0±0,04 4,9±0,06 4,9±0,05 5,0±0,06 5,0±0,06 4,9±0,05 

MRI ( × -1× -2) 681# ±13 662 ±14 638* ±11 
681   ±12 718   ±12 676 ±13 675 ±12 

TMRI, ( × -1× -2) 786±12 753±15 712±13 726±11 756±13 692±14 690±11 

BMRI ( × -1× -2) 581±12 

MD (%) 13,4#±2,3 12,1#±2,3 10,4#±2,2 6,2#±1,4 5,1*#±1,1 2,4*#±0,2 2,2*#±0,1 

Примітка:

1. * – різниця достовірна в порівнянні з вихідними даними (р < 0,05).

2. # – різниця достовірна в порівнянні з аналогічним етапом групи І (р < 0,05).

3. ϫ – різниця достовірна в порівнянні з попереднім значенням (р < 0,05).

4. φ – різниця достовірна в порівнянні з базальним рівнем метаболізму (р < 0,05). 
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Аналізуючи позитивну динаміку змін мета-
болізму та кисневого режиму на всіх етапах до-
слідження групи ІІ, слід сказати, що вони виникали 
за рахунок поліпшення показників гемодинаміки, а 
відповідно і доставки кисню. Ймовірно, це пов’я-
зане з дією глюкокортикоїдів у пацієнтів групи ІІ, 
які мали функціональні порушення наднирників.

В післяопераційному періоді швидкість про-
будження пацієнтів, початок спонтанного відкрит-
тя очей, відновлення свідомості, час екстубації 
трахеї та готовності до переведення у палату не 
відрізнялась в обох групах. Щодо ефективності 
післяопераційного знеболювання за візуально-ана-
логовою шкалою, то тут теж не було відмінностей. 
Показники кислотно-лужного стану та концентра-
ція іонізованого кальцію у венозній крові перед 
операцією та через 24 години в обох групах значу-
ще не відрізнялися.

ВИСНОВКИ
1. У 45,9% хворих з ВГПТ та термінальною 

стадією хронічної хвороби нирок, діагностова-
на глюкокортикоїдна недостатність та низький 
рівень метаболізму, що може призвести до не-
оборотних змін у органах чи системі життєза-
безпечення, підвищує ризики періопераційних 
ускладнень та летального наслідку при парати-
реоїдних оперативних втручаннях.

2. Необхідний обов’язковий доопераційний кон-
троль рівня кортизолу крові у пацієнтів з ВГПТ 
на тлі термінальної стадії ХХН, які знаходяться 
на програмному гемодіалізі та плануються на 
паратиреоїдне хірургічне втручання, з метою 

Таблиця 3. Динаміка показників центральної гемодинаміки, кисневого режиму та метаболізму 

пацієнтів групи ІІ (n=61)

 /  

 
1 2 3 4 5 6 7 

CI ( × -1× -2) 2,1#±0,1 2,2±0,1 2,2±0,1 2,3±0,1 2,4*±0,1 3,0*±0,1 3,1*±0,1 

DO2 ( × -1× -2) 365±12 383±13 385±14 400*±12 418*±11 494*±11 532*±12 

VO2 ( × -1× -2) 123±4 122±4 136±5 142*±5 146*±6 148*±4 147*±4 

2ER (%) 32,9#±0,3 31,9#±0,3 33#±0,4 31,5#±0,3 30,6±0,3 27,5±0,4 27,6±0,3 

RQ ( . .) 0,84±0,01 0,84±0,02 0,83±0,03 0,84±0,03 0,82±0,02 0,83±0,01 0,83±0,01 

EEO2 ( / ) 4,9±0,07 5,0±0,04 4,9±0,06 4,9±0,05 5,0±0,06 5,0±0,06 5,1±0,05 

MRI ( × -1× -2) 618 # ±13 611±14 626±11 
672*  ±13 735*  ±14 740*±13 764*±12 

TMRI, ( × -1× -2) 1363#±12 1315#±15 1264#±13 1167#±11 1109#±13 862#±14 838#±12 

BMRI ( × -1× -2) 578±11 

MD (%) 54,7#±3,3 53,5#±2,9 50,5#±3,7 42,4*#±3,6 33,7*#±2,7 14,2*#±3,1 8,8*#±3,4 

Примітка:

1. * – різниця достовірна в порівнянні з вихідними даними (р < 0,05).

2. # – різниця достовірна в порівнянні з аналогічним етапом групи І (р < 0,05).

3. ϫ – різниця достовірна в порівнянні з попереднім значенням (р < 0,05).

4. φ – різниця достовірна в порівнянні з базальним рівнем метаболізму (р < 0,05). 

диференційного підходу до лікування: визна-
чення дози внутрішньовенних форм глюкокор-
тикоїдів.

3. Визначення цільового, поточного та базального 
метаболізму під час періопераційного енерго-
моніторингу дозволяє своєчасно збільшувати 
дозу кортикостероїдів для корекції порушень 
метаболізму, оцінювати ефективність прове-
дення періопераційної інтенсивної терапії.

4. Основним напрямком періопераційної інтенсив-
ної терапії в групах дослідження була корекція 
метаболізму за рахунок оптимізації показників 
вентиляції, газообміну, гемодинаміки, кислот-
но-лужного стану крові та використання глю-
кокортикостероїдів, з урахуванням динаміки 
змін метаболізму та визначення тяжкості їх по-
рушень. 
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ЧЕРНИЙ В.И., ДЕНИСЕНКО А.И.
КОНЦЕНТРАЦИЯ КОРТИЗОЛА КРОВИ, ГЕМОДИНАМИКА И МЕТАБОЛИЗМ ПАЦИЕНТОВ С ВТОРИЧНЫМ 
ГИПЕРПАРАТИРЕОЗОМ, ВОЗМОЖНОСТИ ПЕРИОПЕРАЦИОННОЙ КОРЕКЦИИ
Вторичный гиперпаратиреоз (ВГПТ) поражает большинство пациентов с хронической болезнью почек (ХБП) в третьей и 
выше стадии с проявлениями хронической почечной недостаточности (ХПН), кому проводится гемодиализ. Большинство из 
них имеют тяжелые нарушения метаболизма, метаболический ацидоз и целый спектр нарушений, связанных с гиперпарати-
реозом, и нуждаются в паратиреоидном хирургическом вмешательстве (ПТХВ).
Цель исследования. Оценить возможности коррекции метаболизма у больных ВГПТ при ПТХВ, в зависимости от уровня 
кортизола крови.
Материалы и методы. Исследование проводилось в клинике ГНУ «НПЦ ПКМ» ГУД, было проспективным не рандомизированным. 
В группу исследования (n=133) включали пациентов с проявлениями ВГПТ тяжелой степени, обусловленного терминальной стадией 
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ХПН вследствие ХБП, которым проводились ПТХВ. Возраст пациентов 21-75 лет. Мужчины – 69 (51,9%), женщины – 64 (48,1%). Сте-
пень предоперационного риска ASA III-IV. Оперативные вмешательства были проведены под общим обезболиванием с использова-
нием ингаляционного анестетика севофлюрана и наркотического анальгетика фентанила в условиях низкопоточной искусственной 
вентиляции легких. Пациентам проводился разработанный и внедренный в нашей клинике персонифицированный энергомонито-
ринг, с использованием непрямой калориметрии, путем определения индекса текущего метаболизма (Metabolic Rate Index, MRI, 
кал мин-1 м2), базального метаболизма (Basal Metabolic Rate Index, BMRI, кал мин-1 м2), целевого метаболизма (Target Metabolic Rate 
Index) и тяжести нарушения метаболизма (Metabolic Disordes, MD,%). Пациенты были разделены на две группы. Первую группу (I,72) 
составили пациенты, которые до операции имели референтные значения утреннего уровня кортизола крови – 171,03 и выше (173-
374) нмоль/л. Вторую группу (II,61) составили пациенты, которые имели уровень кортизола ниже этого предела (91,5-168 нмоль/л). В 
группе I интенсивная периоперационная терапия была стандартной и направленной на поддержку и коррекцию основных показате-
лей жизненно важных функций, согласно «Международными стандартами безопасной анестезиологической практике» WFSA 2010 г. 
В группе ІІ, пациенты, дополнительно получали в/в капельно 125-250 мг преднизолона и в дальнейшем ситуационно гидрокортизон 
под контролем показателей энергомониторинга.
Результаты. В 45,9% больных с ВГПТ и терминальной стадией ХБП, диагностирована глюкокортикоидная недостаточность и низкий 
уровень метаболизма, которые могут привести к необратимым изменениям в органах или системе жизнеобеспечения и повышают 
риски периоперационных осложнений и летального исхода при ПТХВ. Превентивное и периоперационного введение глюкокорти-
коидов под контролем энергомониторинга, восстанавливает показатели гомеостаза. Пациенты, с нормальным уровнем кортизола 
крови, значимых нарушений метаболизма, не имели. Им было достаточно выполнения стандартного протокола периоперационной 
интенсивной терапии.
Выводы. Необходим обязательный дооперационных контроль уровня кортизола крови у пациентов с ВГПТ на фоне терминальной 
стадии ХБП, находящихся на программном гемодиализе, которым планируются ПТХВ, с целью дифференциального подхода к лече-
нию: определение необходимости и дозы внутривенных форм глюкокортикоидов.
Ключевые слова: вторичный гиперпаратиреоз, периоперационный энергомониторинг, текущий метаболизм, базальный метаболизм, 
целевой метаболизм, нарушения метаболизма.

CHERNIY V.I., DENYSENKO A.I.

BLOOD CORTISOL CONCENTRATION, HEMODYNAMICS AND METABOLISM OF PATIENTS WITH SECONDARY 
HYPERPARATHYROIDISM, POSSIBILITIES OF PERIOPERATIVE CORRECTION
Secondary hyperparathyroidism (SHPT) affects a majority of patients with chronic kidney disease (CKD) of stage 3 or worse with 
manifestations of chronic renal failure (CRF) who undergo hemodialysis. Most of them have severe metabolic disorders, metabolic 
acidosis and a range of disorders associated with hyperparathyroidism and require parathyroid surgery (PTS).
Aim of research. To assess the possibilities of metabolic correction in patients with SHPT with PTS, depending on the level of blood cortisol.
Materials and methods. The study was carried out in the clinic of SIS «RPC PCM» SAD, Kyiv, Ukraine, was prospective, not randomized. The 
study group (n=133) included patients with severe SHPT manifestations due to end-stage chronic renal failure due to CKD, who underwent 
PTS. Patient age: 21-75 years old. Men – 69 (51,9%), women – 64 (48,1%). The degree of preoperative risk of ASA III-IV. Surgical interventions 
were performed under general anesthesia using the inhalation anesthetic sevoflurane and the narcotic analgesic fentanyl under conditions 
of low-flow artificial ventilation. The patients underwent a personalized energy monitoring developed and implemented in our clinic, using 
indirect calorimetry, by determining the index of current metabolism (Metabolic Rate Index, MRI, cal min-1 m2), basal metabolism (Basal 
Metabolic Rate Index, BMRI, cal min-1 m2), target metabolism (Target Metabolic Rate Index) and severity of metabolic disorders (Metabolic 
Disordes, MD,% = ). The patients were divided into two groups. The first group (I,72) consisted of patients who had reference values of the 
morning blood cortisol level before the operation – 171,03 and higher (173-374) nmol/L. The second group (II, 61) consisted of patients who 
had cortisol levels below this limit (91,5-168 nmol/L). In group I, intensive perioperative therapy was standard and aimed at supporting and 
correcting vital signs, according International Standards for a Safe Practice of Anesthesia 2010, WFSA. In group II, patients additionally 
received intravenous drip of 125-250 mg of prednisolone and further situationally hydrocortisone under the control of energy monitoring 
indicators.
Results. In 45.9% of patients with SHPT and end-stage CKD, glucocorticoid insufficiency and low metabolic rate were diagnosed, which 
can lead to irreversible changes in organs or the life support system and increase the risks of perioperative complications and death in PTS. 
Preventive and perioperative administration of glucocorticoids under the control of energy monitoring, restores homeostasis indicators. 
Patients with normal blood cortisol levels did not have significant metabolic disorders. It was enough for them to follow the standard protocol 
of perioperative intensive care.
Conclusions. Mandatory preoperative monitoring of blood cortisol levels in patients with SHPT against the background of end-stage CKD, 
who are on programmed hemodialysis, who are planned for PTS, is required in order to achieve a differential approach to treatment: to 
determine the need and dose of intravenous glucocorticoids.
Key words: secondary hyperparathyroidism, perioperative energy monitoring, metabolic rate, target metabolic rate, basal metabolism rate, 
metabolic disorders.


