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Патоморфологічні зміни при гострокровоточивих
гастродуоденальних виразках у хворих на цукровий діабет 2 типу

P. D. FOMIN, H. V. HULA

National Medical University by O. O. Bohomolets

PATHOLOGICAL  GASTRIC  AND  DUODENAL  CHANGES  IN  PATIENTS  WITH  PEPTIC  ULCER  BLEEDING
AND  TYPE  2  DIABETES

Проведено патоморфологічне дослідження біоптатів слизової оболонки тіла, антрального  відділу шлунка,
дванадцятипалої кишки, країв виразки  (188 біоптатів), резекованих під  час операції  тканин шлунка та
дванадцятипалої кишки з виразкою (6), автопсійного  матеріалу (16) з використанням методів світлової та
електронної  мікроскопії  у 72 хворих . Морфологічні зміни шлунка та дванадцятипалої  кишки  мали
патогістологічну картину хронічної виразки у стадії загострення, з рядом особливостей, зумовлених супутнім
цукровим  діабетом . Результати  електронної  трансмісійної та скануючої  мікроскопії  підтверджують та
поглиблюють факти значних альтеративно-дистрофічних змін епітелію, катаболічної скерованості обмінних
процесів, глибоких порушень у відповідальних за енергетичний та протеїновий обмін структурах, руйнування
базальних мембран , склерозування  власної пластинки  з пошкодженням  гладких міоцитів,  зумовлених
мікроангіопатією слизової оболонки, а також – імунну реакцію слизової оболонки на пошкоджуючі чинники.
Описані електронно-мікроскопічні зміни доводять, що  мікроангіопатія – це не ускладнення, а невід’ємна
універсальна ланка у патогенезі цукрового  діабету. Тому ареактивний перебіг виразкової хвороби  у хворих на
цукровий діабет, із зниженням больової чутливості, призводить до глибоких морфологічних змін шлунка та
дванадцятипалої кишки, із формуванням виразок значних розмірів, що проявляються у стадії ускладнень.

A pathological study of mucosal biopsies of the body, antrum, duodenum, ulcer edges (188 biopsies), resected
tissue during surgery of the stomach and duodenum with ulceration (6) autopsy  material (16) using the methods
of light and electron microscopy in 72 patients. Morphological changes of the stomach and duodenum were
histopathological picture of chronic  ulcers in the acute stage, with a number of features due to concomitant
diabetes. The results of transmission electron microscopy and scanning confirm and deepen facts significant
alternative-degenerative changes of the epithelium, finality catabolic metabolism, profound disturbances in
charge of energy and protein metabolism structures, destruction of the basal membrane, sclerosis of the lamina
propria smooth muscle cells from damage caused by microangiopathy mucosa, and – immune response in
mucosal damaging factors. Electron microscopic changes suggest that microangiopathy – this is not a complication,
but an integral universal link in the pathogenesis of diabetes are shown. Therefore not reaktive course of peptic
ulcer disease in patients with diabetes, with reduced pain sensitivity leads to profound morphological changes of
gastric and duodenal ulcers with the formation of considerable size, which appear in the stage of complications.

Постановка проблеми  і аналіз останніх
досліджень та публікацій. Незважаючи на до-
сягнення сучасної медицини у діагностиці та ліку-
ванні виразкової хвороби (ВХ) шлунка та дванад-
цятипалої кишки (ДПК), виразкові гастродуоде-
нальні кровотечі (ВГДК) залишаються актуальною
проблемою невідкладної хірургії, із стабільно ви-
сокою захворюваністю, а також – частотою рециди-
ву кровотечі (РК) та летальністю, яка сягає 20 %
[1–4]. Частота цукрового діабету (ЦД) серед хво-
рих із ВГДК, за різними даними, становить 9,8–13,9 %,
а показники летальності – 2,7–16,6 % проти 1,1–
10,1 % серед хворих без ЦД, і причини таких
відмінностей залишаються нез’ясованими [5–7].

Оскільки особливості перебігу ВГДК безпосе-
редньо зумовлені патологічними змінами шлунка
та цибулини дванадцятипалої кишки (ДПК), вивчен-
ня їх патоморфологічних змін набуває особливого
значення при даній поєднаній взаємообтяжуючій
патології.
Мета роботи: дослідити патогістологічні та

ультраструктурні характеристики кровоточивої ви-
разки, зміни тканини шлунка й ДПК на тлі супутнього
ЦД, із визначенням провідних патогенетичних ме-
ханізмів та патоморфологічних передумов ВГДК.

Матеріали і методи. Проведено патоморфо-
логічне дослідження біоптатів слизової оболонки
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(СО) тіла, антрального відділу шлунка, ДПК, країв
виразки (188 біоптатів), резекованих під час опе-
рації тканин шлунка та ДПК з виразкою (6), авто-
псійного матеріалу (16) з використанням методів
світлової та електронної мікроскопії у 72 хворих.
Біопсію СО тіла, антрального відділу шлунка, ДПК,
країв виразки проводили під час ЕГДС при госпіта-
лізації, ЕГДС-моніторингу через 12–24 год та
ЕГДС-контролі перед виписуванням.

Патоморфологічне дослідження біоптатів СО
шлунка, ДПК, країв виразки, резекованих під час
операції тканин шлунка та ДПК з виразкою, авто-
псійного матеріалу проводили з використанням
світлової та електронної мікроскопії. Для світлової
мікроскопії препарати товщиною 6–8 мкм фарбу-
вали гематоксиліном та еозином за Ван-Гізон та
азур-еозином за Романовським-Гімзою.

З метою електронної мікроскопії біоптати шлун-
ка та ДПК фіксували в розчині 2 % глутаральдегіду,
0,2 М какодилатному буфері (рН–7,2) з наступною
фіксацією в 1,5 % розчині чотириокису осмію, зне-
воднювали в зростаючих концентраціях етилового
спирту, проводили через окис пропілену і поміщува-
ли в епоксидну смолу Ероn-812. Переглядали в елек-
тронному трансмісійному мікроскопі JЕМ-100. Для
скануючої мікроскопії поверхню СО шлунка та ДПК
фіксували, напилювали сріблом у вакуумній уста-
новці ВУП-5М, досліджували в електронному ска-
нуючому мікроскопі JEOL JSM-Т220А.

Результати досліджень та їх обговорення.
Морфологічні зміни, виявлені при дослідженні ви-
разкового ураження шлунка та дванадцятипалої
кишки, а також прилеглих до виразок СО органів,
мали патогістологічну картину хронічної виразки у
стадії загострення, водночас – з рядом особливос-
тей, зумовлених супутнім цукровим діабетом. У
ділянці дна і країв виразкового дефекту знайдено
широку зону фібриноїдного некрозу та нашаруван-
ня фібрину, які містили змішаноклітинний інфільтрат
із переважанням нейтрофілів. У тканинному дет-
риті були присутні групи сидерофагів та скупчення
гранул гемоглобіногенних пігментів, що вільно роз-
міщувалися в некротичних масах. Зона некрозу
обмежена ділянками грануляційної тканини різного
ступеня дозрівання з великою кількістю тонко-
стінних судин та колагенових пучків різної товщи-
ни; грануляції також містили змішаноклітинний
інфільтрат (гранулоцити, макрофаги, лімфоцити).

Безпосередньо під грануляційною тканиною
розміщувався шар фібротизованої сполучної тка-
нини з ділянками ангіоматозу, поодинокими лімфо-
цитарними інфільтратами та фолікулоподібними
скупченнями лімфоцитів. Стінки судин потовщені

внаслідок ділянок фібриноїдного набухання та скле-
розу, в багатьох судинах просвіт звужений або об-
літерований, в окремих судинах просвіти заповнені
тромботичними масами. В окремих випадках зус-
трічалися  вогнища дезорганізації сполучної ткани-
ни у вигляді ділянок мукоїдного та  фібриноїдного
набухання. Далі вглиб стінки шлунка розташовува-
лася зона замісного склерозу, що поширювалася на
всі шари і у більшості випадків сягала субсерозної
жирової тканини.

Судини всіх шарів стінок виразки – з ознаками
мікроангіопатії. Дрібні артерії і артеріоли – з потов-
щеними стінками внаслідок склерозу, зустрічалися
ділянки фібриноїдного набухання: вогнищева базофі-
лія та вогнищева гомогенізація стінок судин. У ар-
теріях дрібнішого калібру: ознаки гіалінозу – потов-
щена стінка судини гомогенізована, еозинофільна,
розподіл на шари стертий або відсутній, в окремих
судинах спостерігали  субтотальний гіаліноз всіх
шарів. Слизова оболонка періульцерозної зони також
мала прояви хронічного гастриту та варіабельного
склерозу. Склеротичні зміни власної пластинки СО
були вогнищевими, нерідко виявляли вогнищевий
ангіоматоз. Пучки гладком’язових клітин м’язової
оболонки були оточені прошарками фібротизованої
сполучної тканини, а гладком’язові клітини мали оз-
наки вакуольної дистрофії. У 95,8 % випадків було
діагностовано хронічний гастрит із проявами атрофії
різного ступеня – кількість залоз зменшена (менш
ніж 3–4 залози в полі зору при великому збільшенні
мікроскопа), клітинний склад залоз мономорфний.
Ознаки інтестинальної метаплазії зустрічали у 16,7 %
пацієнтів. У частини залоз виявлено прояви фовео-
лярної гіперплазії з видовженням ямок; епітелій цих
ділянок не мав ознак секреції. У просвіті поодино-
ких залоз були розташовані групи нейтрофілів. По-
верхневий епітелій мав дрібні ділянки ерозування,
розташовані на верхівках складок. Дрібні судини
СО та підслизового шару також мали прояви мікро-
ангіопатії зі склерозом та гіалінозом стінок, стено-
зуванням просвіту. Власна пластинка вогнищево
склерозована ,  містила  надмірний дифузний
інфільтрат з наявністю плазматичних клітин та мак-
рофагів, поодиноких гранулоцитів. Лише у 33,3 %
хворих при патоморфологічному дослідженні у
власній пластинці СОШ знайдено фолікулоподібні
скупчення лімфоцитів, з гермінативними центрами
в окремих із них, та бактерії H. pylori при забарв-
ленні за Романовським-Гімзою.

Таким чином, виразкові дефекти шлунка та ци-
булини дванадцятипалої кишки у хворих на цукро-
вий діабет характеризувалися значною глибиною,
розширеною зоною некрозу. Ознаки мікроангіопатії
СО шлунка та цибулини дванадцятипалої кишки є
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обов’язковим морфологічним проявом цукрового
діабету та одним із головних чинників трофічних
розладів у СО, які зумовлюють прогресування аль-
теративних змін, що й призводить до виникнення
кровотечі з виразки. Періульцерозна зона СО має
риси хронічного гастриту, з проявами атрофії різно-
го ступеня та варіабельного склерозу, у 33,3 % ви-
падків – з ознаками гелікобактерної інфекції.

За результатами електронно-мікроскопічного
дослідження біоптатів СО шлунка та ДПК, у хво-
рих на ЦД при ВГДК виявлено ряд патологічних змін.
Епітеліальні клітини були дистрофічно змінені, мали
ознаки інтрацелюлярного набряку: мітохондрії на-
бряклі, вакуолізовані, кристи фрагментовані; цитоп-
лазматичний матрикс просвітлений, цистерни цитоп-
лазматичного ретикулуму (ЦПР) вакуолізовані, не-
правильної форми, дилатовані. На поверхні клітин
розміщена зменшена кількість електронно щільних
мікроворсин, що не однорідні за формою та розмі-
ром, частина з них фрагментована (дистрофічно-
атрофічні зміни облямівки). У випадку глибшої аль-
терації поверхня епітеліоцитів була майже гладка,
мікроворсинки облямівки відсутні, на поверхні роз-
міщувалися деструктивно змінені органели.

Часто апікальна поверхня була деструктивно
зміненою: плазматична мембрана відсутня, безпо-
середньо вздовж апікальної частини клітин розмі-
щені розширені цистерни ЦПР, набряклі мітохондрії,
фрагменти цитоплазматичного матриксу виходять
у просвіт ШКТ крізь дефекти плазматичної мемб-
рани (прояви утворення некротичного детриту).
Базальна мембрана клітин потовщена, інтерсти-
ційний проміжок – надмірно гідратований, розши-
рений, із скупченнями елементів клітинного детри-
ту у вигляді вакуолізованих цистерн, білкових агре-
гатів, що відповідало інтерстиційному набряку з
наявністю в субепітеліальному просторі елементів
клітинного детриту та свідчило про деструкцію
епітелію в мікрооточенні. У розширених, набряк-
лих інтерцелюлярних проміжках ентероцитів роз-
ташовані плазматичні клітини (інтраепітеліальна
локалізація) (рис. 1).

Клітини ендокринного типу також були ушко-
джені: містили секреторні гранули, які мали щільну
центральну частину та просвітлену периферійну
зону, а також множинні вторинні лізосоми; цистер-
ни ЦПР вакуолізовані, мітохондрії набряклі; плаз-
матична мембрана – з множинними дефектами,
місцями відсутня, клітинний вміст виходить в інтер-
стиційний проміжок. Плазматична мембрана епі-
теліоцитів та обкладкових клітин мала дрібновог-
нищеві дефекти. Базальна мембрана епітеліальних
клітин була потовщена, розшарована, з мультипліка-
цією та колагенізацією її речовини, до зовнішньої

Рис. 1. Інтерстиційний набряк, елементи клітинного
детриту в інтерстиційних проміжках та “інтраепітеліальні”
плазматичні клітини. Зб. 6000.

частини прилягали гіперплазовані відростки
фібробластів та колагенові фібрили.

Власна пластинка мала ознаки склерозування:
гіперплазовані фібробласти, множинні невпорядковані
дрібні пучки колагенових фібрил, альтеративно змінені
клітини інфільтрату. Гладком’язові клітини власної
пластинки СО альтеровані: плазматична мембрана
зруйнована, змінені органели вільно розміщувалися в
дилатованому набряклому інтерстиції: основна речо-
вина електронно прозора, колагенові пучки розпушені,
колагенові фібрили розміщувалися поодинці, що відпо-
відало формуванню некротичного детриту. Базальна
мембрана гладком’язових клітин потовщена, неодно-
рідна за електронною щільністю, зовнішній шар її ко-
лагенізований, з ознаками мультиплікації та колагені-
зації зовнішнього шару.

У склерозованій власній пластинці виявлено
розлади мікроциркуляції з ознаками стазу. Просвіт
капілярів щілиноподібний. Ендотеліальні клітини
були  звичайної будови: ядро овальної форми, вод-
ночас – із ознаками незначного пікнозу та крайової
агрегації хроматину. Мітохондрії ендотелію були
набряклі. На люмінальній поверхні ендотеліальні
клітини формували множинні цитоплазматичні ви-
ступи та міхурці, оточені плазматичною мембра-
ною, що відшаровувалися в просвіт судини (мікрок-
лазматоз ендотелію, що є проявом апоптозу), по-
ряд з тим були ділянки пошкоджень капілярів із
повною деструкцією (некрозом) ендотеліальних
клітин, і просвіт капіляра обмежували елементи
клітинного детриту.

В основі патогенезу діабетичної мікроангіопатії
лежить гіперглікемія, що посилює синтез та відкла-
дення глюкопротеїдів у мікроциркуляційному руслі.
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При цьому уражаються базальні мембрани капілярів,
де власне й відбувається обмін речовин та засвоєн-
ня кисню. Результатом є порушення оксигенації тка-
нин, гіпоксія та мікроциркуляційні порушення.

Базальна мембрана демонструвала прояви
мікроангіопатії: потовщена, склерозована, розшаро-
вана (мультиплікація), надмірно фібрилярна, розпу-
шена ,  неоднорідно підвищеної електронної
щільності, зовнішня межа її нечітка, субендотелі-
альна щілина відсутня, з зовнішньої поверхні до
базальної мембрани прилягають пучки колагено-
вих волокон та фібробласти (периваскулярна кола-
генізація). Ушкоджений залозистий епітелій форму-
вав некротичний детрит, розміщений у набряклих
периваскулярних просторах. Об’єм інтерстицію
збільшений. У периваскулярному просторі розта-
шовані активовані плазматичні клітини з гіперпла-
зованими, частково дилатованими цистернами
ЦПР, що свідчить про наявність клітинного пошко-
дження в мікрооточенні (рис. 2).

Розвиток мікроангіопатії пов’язаний також із
тканинним ацидозом та хронічним ДВЗ-синдромом
– гіперкоагуляцією та мікротромбозом. У резуль-
таті зниження градієнта перфузійного тиску між
артеріальним та венозним відділами капілярного
русла розвиваються венозний стаз, стійкі локальні
порушення мікроциркуляції та обмінних процесів у
тканинах. Виявлено порушення мікроциркуляції у
вигляді агрегації еритроцитів з дегрануляцією тром-
боцитів: у просвіті кровоносних капілярів розміщені
групи еритроцитів, які деформовані й щільно при-
лягають один до одного, та фрагменти тромбоцитів
на різних стадіях дегрануляції, часто фіксовані до
ендотелію. Просвіт дрібних венул власної пластинки

заповнений еритроцитами з ознаками сладжу: кліти-
ни деформовані внаслідок еритроцитарного агре-
гату, що заповнює весь просвіт; еритроцити нео-
днорідної електронної щільності, електронно світлий
проміжок між клітинами звужений. Ознаки гемолі-
зу відсутні. Подібні еритроцитарні агрегати фор-
муються при стазі (рис. 3).

Рис. 2. Еритроцитарні агрегати. Мікроклазматоз ен-
дотелію. Потовщення та мультиплікація базальної мемб-
рани ендотеліальних клітин венули. Інтерстиційний на-
бряк. Зб. 6000.

Рис. 3. Еритроцитарні агрегати. Мікроклазматоз ен-
дотелію. Потовщення та мультиплікація базальної мемб-
рани ендотеліальних клітин венули. Інтерстиційний на-
бряк. Зб. 6000.

Як наслідок цих трофічних розладів у шлунку
та ДПК виникають виразково-некротичні зміни.
Описані електронно-мікроскопічні зміни доводять,
що мікроангіопатія – це не ускладнення, а не-
від’ємна ланка у патогенезі ЦД універсального ха-
рактеру. Мікросудини, поряд з проявами мікроан-
гіопатії, еритроцитарного сладжу та активації тром-
боцитів, мали ділянки крововиливів: еритроцити та
плазма розміщені в інтерстиційному проміжку, на-
вколо – фрагменти клітин судинної стінки, елемен-
ти клітинного детриту (рис. 4).

Рис. 4. Мікросудина з ознаками мікроангіопатії, акти-
вації тромбоцитів та крововиливу. Зб. 6000.



9ISSN 1681–2778. ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ. 2014. № 3

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Згідно з сучасними позиціями, у патогенезі діа-
бетичної мікроангіопатії суттєву роль відіграють
імунні механізми. Власна пластинка СО мала про-
яви імунної реакції на дію пошкоджувального фак-
тора: містила активовані Т-лімфоцити та плазма-
тичні клітини з розташованими поряд елементами
клітинного детриту (рис. 5).

Рис. 5. Прояви  імунної реакції слизової оболонки.
Зб. 6000.

При дослідженні СО шлунка у скануючому
електронному мікроскопі виявлено, що її поверхня
не однорідна, з ділянками згладження. Клітини по-
верхневого епітелію полігональні, поліморфні,
міжклітинні щілини неглибокі або майже не визна-
чаються  внаслідок набухання клітин та зменше-
ного міжклітинного простору. Кількість ямок змен-
шена, збережені гирла ямок щілиноподібні. На по-
верхні клітин розміщуються сплощені мікроворсин-
ки. Мікроворсини апікальної поверхні епітеліальних
клітин звичайної будови не зустрічаються, більшість
мікроворсин потовщена та вкорочена,  овальної або
булавоподібної форми. На апікальній поверхні по-
одиноких клітин – пальцеподібні формації. Знайдені
епітеліальні клітини зі значними змінами плазма-
тичної мембрани апікальної поверхні, у вигляді ве-
ликої кількості дрібних круглих дефектів, що од-
норідні за розміром. Поруч розташовані клітини, які
мають деструктивні зміни – поверхня їх дуже не-
рівна, позбавлена плазматичної мембрани (рис. 6).

На поверхні СО з альтеративними змінами по-
верхневого епітелію постійно виявляються еритро-
цити, лише поодинокі з них мають типову дископо-
дібну форму, більшість кулеподібні або деформо-
вані, водночас еритроцити з ехіноцитоїдною повер-
хнею не зустрічались (рис. 7).

У ділянках виразкування епітеліальні клітини на
поверхні препаратів відсутні або представлені фраг-
ментованими уривками. На поверхні дефекту роз-

міщуються поодинокі колагенові волокна, що вкриті
нашаруваннями фібрину (рис. 8).

Рис. 6. Прояви  діабетичної гастропатії. Зб. 1500.

Рис. 7. Ділянка крововиливу на СО шлунка. Зб. 5000.

Рис. 8. Ділянка виразкування. Епітеліальні клітини аль-
теративно змінені, десквамовані.  На сканограмі помітні
колагенові пучки (волокна), що частково вкриті нашару-
ваннями фібрину. Зб. 500.
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У ділянках слизової оболонки, розміщених пері-
ульцерозно, поверхня епітеліальних клітин вкрита
слизом, елементами кишкового вмісту, коагулята-
ми фібрину, присутні поодинокі еритроцити. Врахо-
вуючи, що у ділянці пошкодження волокна не ма-
ють ознак розпушення на окремі фібрили, найвіро-
гідніше, що вони сформувалися в результаті скле-
розування власної пластинки на тлі діабетичної
мікроангіопатії.

Таким чином, за результатами скануючої елек-
тронної мікроскопії, типовими змінами поверхні СО
у хворих на ЦД з ВГДК були згладженість поверхні,
порушення будови мікроворсин, зменшення їх чис-
ла, деформація та зменшення кількості шлункових
ямок. Виявлено морфологічні ознаки альтератив-
них змін епітелію у вигляді дрібних дефектів плаз-
матичної мембрани, а в ділянках ерозування знай-
дено структурні прояви колагенізації.

Характерні для ЦД наростаюче звуження про-
світу капілярного русла, зміни реологічних та адге-
зивних властивостей крові, формування мікрот-
ромбів на тлі порушень фібринолітичної активності
у результаті дають клініку ускладнених мікроангіо-
патій – гострокровоточивих виразкових дефектів
шлунка та ДПК. Появу локальних хронічних вираз-
кових дефектів можна, зокрема, пояснити феноме-
ном “кінцевих артеріол”, коли кровопостачання стінки

шлунка та ДПК здійснюється єдиною центральною
артеріолою в результаті тромбування колатеральних
та комунікантних судин. Внаслідок порушення кро-
вотоку в цій єдиній артеріолі формується вогнище
деструкції та некрозу слизової оболонки та глибших
шарів. Також виявлено окремі колагенові фібрили, з
наявністю типової поперечної посмугованості, вони
новосформовані після альтерації.

Отже, результати електронної трансмісійної та
скануючої мікроскопії підтверджують та поглиблю-
ють факти значних альтеративно-дистрофічних змін
епітелію, катаболічної скерованості обмінних про-
цесів, глибоких порушень у відповідальних за енер-
гетичний та протеїновий обмін структурах, руйну-
вання базальних мембран, склерозування власної
пластинки з пошкодженням гладких міоцитів, зумов-
лених мікроангіопатією слизової оболонки, а також
– імунну реакцію СО на пошкоджувальні чинники.

Висновок. Описані електронно-мікроскопічні
зміни доводять, що мікроангіопатія – це не усклад-
нення, а невід’ємна універсальна ланка в патоге-
незі ЦД.  Тому ареактивний перебіг ВХ у хворих
на ЦД, із зниженням больової чутливості, призво-
дить до глибоких морфологічних змін шлунка та
ДПК, із формуванням виразок значних розмірів, що
проявляються у стадії ускладнень.
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CLINICAL  EFFICIENCY  OF  HIDROKSYETYLSTARCH  NEW  GENERATION  IN  THE  PATIENTS  WITH
GENERALIZED  BURNS  AT  THE  DEVELOPMENT  OF  SEPTIC  COMPLICATIONS

Визначено клінічну ефективність застосування трансфузійної терапії  з використанням  препаратів
гідроксиетилкрохмалю (ГЕК) нового  покоління у дорослих з опіками при розвитку септичних ускладнень. У
результаті проведених досліджень  встановлено , що  при розвитку септичних  ускладнень застосування  в
трансфузійній терапії ГЕК зменшує прояви ендогенної інтоксикацї, сприяє покращенню реологічних показників
периферичної крові та збереженню функціональних можливостей фагоцитуючих клітин на оптимальному рівні.

The clinical efficiency of transfusion therapy using drugs hidroksyetylstarch (HES) of new generation in adults with
burns in the development of septic complications was determined. As a result of the studies were found that the use
of HES in transfusion therapy of septic complications reduces symptoms of endogenic intoxication, improves the
rheological parameters of peripheral blood and saves the  functional capacity of phagocytic cells at an optimal level.

Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень та публікацій. До одних з найбільш не-
безпечних станів, що несуть безпосередню загро-
зу життю, відносять тяжкі травматичні пошкоджен-
ня, а також опіки та пов’язані з ними септичні уск-
ладнення.  При опіковому сепсисі швидке
відшкодування інтравазальних втрат рідини є най-
важливішим, патогенетично зумовленим завданням
інтенсивної терапії. При цьому своєчасність і по-
вноцінність трансфузійної терапії, що проводиться
при септичних ускладненнях у хворих з тяжкими
опіками, є основним чинником, що визначає розви-
ток ранніх, відстрочених і пізніх ускладнень у да-
ного контингенту хворих.

Традиційне застосовування в практиці лікування
поширених опіків препаратів декстрану в даний час
поступається своїми позиціями препаратам гідрок-
сиетилкрохмалю (ГЕК), що зумовлено більшою
клінічною безпекою останніх при оцінці “ефект/без-
пека” та відшкодуванням внутрішньосудинного де-
фіциту і стабілізацією гемодинаміки [4–6].

Численні публікації відзначають значно нижчу
частоту розвитку алергічних реакцій і менший вплив
на згортальну функцію крові при використанні препа-
ратів ГЕК порівняно з препаратами декстрану [7–11].

Одним  з препаратів подібної дії є препарат но-
вого покоління “Гековен” виробництва ЗАТ “Інфу-
зія” (Україна), що містить гідроксиетилкрохмаль
(середня молекулярна маса 130 000, ступінь моляр-
ного заміщення  0,4).

Гідроксиетиловий крохмаль структурно подібний
до глікогену, що пояснює його високу толерантність
і низький ризик анафілактичних реакцій. Гековен
відрізняється високою стабільністю розчину.
Мета роботи: визначити клінічну ефективність

препарату нового покоління “Гековен” виробництва
ЗАТ “Інфузія” (Україна) при проведенні трансфузій-
ної терапії в лікуванні постраждалих з поширеними
опіками при розвитку септичних ускладнень.

Матеріали і методи. Проведено дослідження
ефективності трансфузійної терапії з використанням
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препарату “Гековен” виробництва  ЗАТ “Інфузія” (Ук-
раїна)  в лікуванні 25 постраждалих з опіками II–III
ступенів площею 20–60 % поверхні тіла, віком від 22
до 60 років (перша клінічна група) при септичних ус-
кладненнях, які перебували на стаціонарному лікуванні
в Центрі термічної травми та пластичної хірургії.

Препарат застосовували в схемі трансфузійної
терапії в дозі 400–800 мл протягом 3–5 діб при роз-
витку тяжкого сепсису з тенденцією до артеріаль-
ної гіпотезії.

При дослідженнях ефективності препарату “Ге-
ковен” виробництва  ЗАТ “Інфузія” (Україна) вико-
ристовували такі методи дослідження: особливості
змін гомеостазу та деяких показників гемостазу,
вивчення цитолітичної дії сироватки крові на ауто-
логічні лейкоцити, показники кількості мікроагре-
гатів лейкоцитів в аутологічній сироватці крові на
100 клітин-лейкоцитів (антиагрегантна дія), показ-
ники функціональної активності нейтрофільних гра-
нулоцитів периферичної крові в НСТ-тесті (спон-
танному та індукованому ліпополісахаридом Е. coli)
[2]. Дослідження проводили в стадії опікової сеп-
тикотоксемії на 21–25 добу після травми.

Групу порівняння склали хворі (n=20) аналогічно-
го віку та ступеня тяжкості ураження, яким у комп-
лексному лікуванні не застосовували препарати ГЕК.

Результати досліджень та їх обговорення.
Для оцінки ефективності досліджуваного препара-
ту були проведені біохімічні дослідження перифе-
ричної крові в хворих основної та групи порівняння
(табл. 1).

Застосування досліджуваного препарату
сприяє оптимізації біохімічних показників у хворих
основної групи, яка полягає у стабільному вмісті
загального білка крові, оптимізації значень білірубіну,
АсАТ та АлАТ, креатиніну.

Для об’єктивізації досліджень ми використали
розрахунковий коефіцієнт де Рітіса.

Даний коефіцієнт використовують для диферен-
ційної діагностики захворювань органів гепатобілі-
арної системи і підшлункової залози, захворювань
печінки і серця.

При визначенні коефіцієнта де Рітіса ми вста-
новили, що його значення відповідали показникам
здорових осіб – 1,33 у. о.

Визначено підвищення вмісту креатиніну
відносно значень здорових осіб на 12,44 % (р<0,05)
до проведеного лікування.

При цьому коефіцієнт співвідношення креатині-
ну та сечовини визначали як 14:1, що перевищувало
значення здорових осіб (12:1). Даний розрахунковий
коефіцієнт характерний для надниркової азотемії, ви-
сокого споживання білків, інтенсивного і масивного
руйнування тканин, крововтрати, зниження гломеру-
лярної фільтрації, пошкодження міокарда.

Після проведеного лікування ми встановили
зниження показників вмісту креатиніну та набли-
ження цих показників до значення здорових осіб.
При цьому К/С визначали як 12:1 при референтних
значеннях здорових осіб 12:1.

Отримані дані свідчать про позитивний вплив
дослідного препарату на функції нирок та підшлун-
кової залози при його застосуванні.

Водночас у хворих групи порівняння при дослі-
дженні основних біохімічних показників периферич-
ної крові на 21-шу добу ми встановили підвищення
вмісту креатиніну відносно значень здорових осіб
в 1,14 раза (p<0,05).

При дослідженні розрахункових коефіцієнтів, а
саме – коефіцієнта де Рітіса та співвідношення кре-
атиніну й сечовини ми встановили, що дані показ-
ники визначались в межах 0,93 та 15:1 (табл. 2).

З огляду на вміст у препараті електролітів, ми
провели дослідження Na+, K+ та рН периферичної
крові. При дослідженні вмісту іонів K+ та Na+ в си-
роватці крові у хворих основної групи встановлено,
що дослідний препарат не призводить до змін цих

Таблиця 1. Біохімічні показники периферичної крові у хворих основної групи (M±m) (n=25)

Терміни дослідження 
Досліджувані показники Одиниці 

виміру до застосування 
препарату 

після  застосування 
препарату 

Показники 
здорових осіб 

(n=20) 
Загальний білок г/л 52,45±1,22* 56,71±1,89* 70,00±1,90 
Сечовина  ммоль/л 5,51±0,67 5,56±0,62 5,52±0,30 
Креатинін ммоль/л 78,89±1,22* 70,34±1,67 69,54±2,02 
Білірубін мкмоль/л 14,03±0,27 12,04±0,29 12,00±0,87 
АсАТ ммоль/л 0,31±0,12 0,40±0,45 0,40±0,05 
АлАТ ммоль/л 0,35±0,10 0,30±0,23 0,30±0,07 
Коефіцієнт де Рітіса у. о. 0,88 1,33 1.33 
Коефіцієнт креатинін/сечовина у. о. 14:1 12:1 12:1 
Глюкоза ммоль/л 4,51±0,17 4,75±0,21 5,25±0,37 
 Примітка. *– p<0,05, вірогідність розходжень стосовно показників здорових осіб; n – кількість хворих.
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Таблиця 2. Біохімічні показники периферичної крові у хворих групи порівняння (M±m) (n= 20)

Досліджувані показники Од. виміру 21–25-та доба з моменту 
трави 

Показники здорових 
осіб (n=20) 

Загальний білок г/л 52,55±1,21* 70,00±1,90 
Сечовина  ммоль/л 5,22±0,69 5,52±0,30 
Креатинін ммоль/л 79,75±3,17* 69,54±2,02 
Білірубін мкмоль/л 19,03±0,45 12,00±0,87 
АсАТ ммоль/л 0,30±0,11 0,40±0,05 
АлАТ ммоль/л 0,32±0,10 0,30±0,07 
Коефіцієнт де Рітіса у. о. 0,93 1.33 
Коефіцієнт креатинін/ сечовина у. о. 15:1 12:1 
Глюкоза ммоль/л 6,51±0,17 5,25±0,37 
 Примітка. *– p<0,05, вірогідність розходжень стосовно показників здорових осіб; n – кількість хворих.

показників після його застосування, а також не
змінює значення рН периферичної крові (табл. 3).

При дослідженні показників кислотно-лужного
складу периферичної крові у хворих групи порівняння
достовірних відмінностей ми не встановили (табл. 4).

Оскільки досліджуваний препарат має певний вплив
на систему гемостазу та антиагрегантні властивості,
ми провели дослідження деяких показників системи
згортання крові та вмісту мікроагрегатів лейкоцитів в
аутологічній сироватці крові на 100 клітин-лейкоцитів.

При визначенні часу кровотечі та згортання
крові ми встановили, що дослідний препарат не має

негативного впливу на деякі показники гемостазу
у хворих основної групи.

При визначенні кількості мікроагрегатів лейко-
цитів при інкубації їх в аутологічній сироватці крові
встановлено тенденцію до зменшення цих показників
після застосування дослідженого препарату, що вка-
зує на його антиагрегантні властивості (табл. 5).

При дослідженні кількості мікроагрегатів лей-
коцитів при інкубації їх в аутологічній сироватці крові
у хворих групи порівняння встановлено тенденцію
підвищення цих показників відносно значень основ-
ної групи.

Таблиця 4. Показники кислотно-лужного балансу периферичної крові у хворих групи порівняння (М±m) (n=20)

Досліджувані показники  Од. виміру 21-ша доба з моменту травми Показники здорових осіб (n=20) 
K + ммоль/л 4,22±0,45 4,77±0,42 
Na+ ммоль/л 141,63±4,34 140,57±5,22 
pH  у. о. 7,37±0,44 7,40±0,13 
 
Таблиця 5. Зміни деяких показників гемостазу та вмісту мікроагрегатів у периферичній  крові хворих з

опіками основної групи (М±m) (n=25)

Досліджувані показники Одиниці 
виміру 

Дані до введення 
препарату 

Після проведеного 
лікування 

Показники здорових 
осіб (n=20) 

Кількість мікроагрегатів  1:100 клітин 6,70±0,23 * 5,00±0,25 4,70±0,31 
 Примітка. * – p<0,05, вірогідність розходжень стосовно показників здорових осіб; n – кількість хворих.

Досліджувані 
показники Одиниці виміру До введення 

препарату 
Після проведеного 

лікування 
Показники здорових 

осіб (n=20) 
K + ммоль/л 4,67±0,34 4,60±0,58 4,77±0,42 
Na+ ммоль/л 139,67±4,22 140,45±4,57 140,57±5,22 
pH  у. о. 7,39±0,67 7,40±0,10 7,40±0,13 
 

Таблиця 3. Показники кислотно-лужного балансу периферичної крові у хворих основної групи (М±m) (n=25)

Таблиця 6. Зміни деяких показників гемостазу та вмісту мікроагрегатів у периферичній  крові хворих з
опіками групи порівняння (М±m) (n=20)

Досліджувані показники Одиниці виміру 21-ша доба з моменту 
травми 

Показники здорових 
осіб (n=20) 

Кількість мікроагрегатів  1:100 клітин 6,47±0,34* 4,70±0,31 
 Примітка. * – p<0,05, вірогідність розходжень стосовно показників здорових осіб; n – кількість хворих.
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Відомо, що розвиток сепсису при тяжкій опіковій
травмі супроводжується розвитком ендотоксикозу
тяжкого та вкрай тяжкого ступенів. Основною при-
чиною розвитку ендогенної інтоксикації є накопичен-
ня в організмі постраждалого продуктів тканинної
деструкції, токсинів мікробного походження, ауто-
агресивних речовин прямої ушкоджувальної дії.

Зважаючи на певні детоксикаційні властивості
досліджуваного препарату, нами було проведено вив-
чення змін показників цитолітичної активності ауто-
логічної сироватки та її токсиннесучих фракцій як
інтегрального показника ступеня виразності ендо-
токсикозу (табл. 7).

У результаті проведених досліджень ми вста-
новили, що в гострому періоді опікової хвороби у
хворих із поширеними опіками визначаються ви-
сокі показники цитолітичної активності аутологіч-
ної сироватки та її фракцій.

При цьому встановлено, що основною дією, яка
ушкоджує, володіє альбумінова фракція сироватки крові
(p<0,05). Дані тенденції свідчать про значну декомпен-
сацію систем природної детоксикації організму при
тяжкій опіковій травмі, зниження токсинзв’язувальної
здатності альбуміну. Застосування досліджуваного
препарату визначало збереження детоксикаційної
функції альбуміну у хворих основної групи, що, у свою
чергу, свідчить про компенсований рівень біосинтетич-
ної функції печінки. Встановлено тенденцію до зниження
цитолітичної активності фракції сполук середніх розмірів
(10–200 нм) більшою мірою у хворих основної групи.

Разом з тим, у хворих контрольної групи дані
тенденції не визначалися (табл. 8).

Таблиця 8. Показники цитолітичної активності сироватки периферичної крові у хворих групи порівняння
(M±m) (n=20)

Досліджувані показники Од. виміру 21-ша доба з 
моменту травми 

Показники здорових 
осіб (n=20) 

Цитолітична активність % 57,30±3,07* 20,50±0,90 
Альбумінова фракція % 68,44±1,77* 17,47±0,84 
Глобулінова фракція % 32,17±1,02* 12,67±0,47 
Фракція сполук середніх розмірів (10–200 нм) % 59,34±2,07* 15,34±0,67 
 Примітка.   * – p<0,05, вірогідність розходжень стосовно показників здорових осіб; n – кількість хворих.

Таблиця 7. Показники цитолітичної активності сироватки периферичної крові у хворих основної групи
(M±m) (n=25)

Терміни дослідження 
Досліджувані показники Одиниці 

виміру до застосування 
препарату 

після застосування 
препарату 

Показники 
здорових осіб 

(n=20) 
Цитолітична активність % 47,50±3,02* 44,95±2,74* 20,50±0,90 
Альбумінова фракція % 66,57±1,92* 62,74±1,45* 17,47±0,84 
Глобулінова фракція % 32,89±1,74* 32,85±1,22* 12,67±0,47 
Фракція сполук середніх розмірів 
(10–200 нм) 

% 55,36±1,45* 50,47±2,11* 15,34±0,67 

 Примітка.  * – p<0,05, вірогідність розходжень стосовно показників здорових осіб; n – кількість хворих.

Накопичення в периферичній крові токсинів се-
реднього та малого розмірів має значний вплив на
функціональну активність нейтрофільних грануло-
цитів (НГ) і моноцитів (М).

Це сприяє розвитку декомпенсації функції НГ і
М та неспроможності даних фагоцитуючих клітин
сформувати адекватну функціональну відповідь на
мікробні антигени. Внаслідок пригнічення активності
внутрішньоклітинних мікробіцидних систем НГ і М
та порушення процесів фагоцитозу, дані клітинні
структури згодом самі стають джерелом вторинної
інтоксикації в більш пізній термін опікової хвороби.

При вивченні фагоцитарної активності нейтро-
фільних гранулоцитів в спонтанному НСТ-тесті, який
свідчить про рівень функціональної активності  нейт-
рофільних гранулоцитів in vivo, встановлено значне
підвищення цих показників відносно значень здоро-
вих осіб (p<0,05) при зниженні  показників активності
нейтрофільних гранулоцитів в індукованому НСТ-тесті,
що характеризує потенційну активність фагоцитую-
чих клітин і розглядається як біохімічний критерій
їхньої здатності до завершення фагоцитозу (табл. 9).

Застосування досліджуваного препарату
сприяє збереженню функції фагоцитуючих клітин
на субкомпенсованому рівні, що виявляється в
підвищенні показників індукованого НСТ-тесту у
хворих основної групи стосовно вихідних показників.

При цьому у хворих групи порівняння дані тенденції
не спостерігалися, що свідчить про значну функціональ-
ну декомпенсацію фагоцитуючих клітин (табл. 10).

У результаті проведених досліджень ми вста-
новили високу клінічну ефективність досліджува-
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Таблиця 9. Показники функціональної активності нейтрофільних гранулоцитів у НСТ-тесті у хворих
основної групи (M±m) (n=25)

Терміни дослідження Досліджувані 
показники 

Одиниці 
виміру до застосування  

препарату 
після застосування 

препарату 

Показники здорових 
осіб (n=20) 

Спонтанний НСТ-тест % 25,41±0,41* 15,71±0,49* 9,50±0,69 
Індукований НСТ-тест % 5,77±0,29* 8,40±0,37* 10,71±0,35 
 Примітка. * – p<0,05, вірогідність розходжень стосовно показників здорових осіб; n – кількість хворих.

Таблиця 10. Показники функціональної активності нейтрофільних гранулоцитів в НСТ-тесті у хворих
групи порівняння (M±m) (n=20)

Досліджувані показники Од. виміру 21-ша доба з моменту травми Показники здорових осіб (n=20) 
Спонтанний НСТ-тест % 22,31±0,62 9,50±0,69 
Індукований НСТ-тест % 5,50±0,32* 10,71±0,35 
 Примітка. * – p<0,05, вірогідність розходжень стосовно показників здорових осіб; n – кількість хворих.

ного препарату в лікуванні хворих з опіками в стадії
септикотоксемії при розвитку тяжкого сепсису,
особливо при супутній артеріальній гіпотензії.

Висновки. 1. Трансфузійна терапія з викорис-
танням препарату “Гековен” виробництва ЗАТ
“Інфузія” (Україна) є ефективним засобом у ліку-
ванні опікових хворих в стадії септикотоксемії при
розвитку септичних ускладнень з тенденцією до
артеріальної гіпотензії.

2. Досліджуваний препарат забезпечує ефек-
тивну гемодилюцію та покращує умови для мікро-
циркуляції. Трансфузії досліджуваного препарату
забезпечують ефективні параметри гемодинаміки
у хворих з опіками при розвитку септичних станів.

3. Застосування трансфузійної терапії з викори-
станням препарату “Гековен” забезпечує оптимі-

зацію показників кислотно-лужного балансу пери-
феричної крові, зумовлює ефективність функціону-
вання системи гемостазу у хворих з опіками при
розвитку септичних ускладнень.

4. Застосування трансфузійної терапії з викори-
станням препарату “Гековен” сприяє зменшенню
проявів ендотоксикозу, а саме зниженню ушкоджу-
вальної дії токсинів мікробного походження, що при
розвитку септичних ускладнень зумовлює збере-
ження функціональних можливостей фагоцитуючих
клітин на субкомпенсованому рівні.

Перспективи подальших досліджень. Вив-
чення клінічної ективності застосування препаратів
ГЕК нового покоління в корекції порушень гомео-
стазу у хворих з тяжкими опіками в різних стадіях
опікової хвороби.
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SEVERITY  OF  DIABETIC  NEUROPATHY  IN  PATIENTS  WITH  DIABETES  MELLITUS  TYPE  2  WITH
DIABETIC  FOOT  SYNDROME

Обстежено 35 хворих на ЦД 2 типу без СДС (перша група) та 112 хворих на ЦД 2 типу з ускладненим СДС (друга
група). У всіх пацієнтів мав місце ЦД 2 типу із тривалістю (12,5±2,2) року. За гендерною характеристикою,
супутньою патологією, тривалістю ЦД групи порівнянні. Кількісну оцінку вираження симптомів діабетичної
нейропатії проводили за допомогою шкали дисфункціонального  розрахунку – Neuropathic Disability Score
(NDS) Young M. J. (1986). Стадії тяжкості діабетичної полінейропатії розраховували за класифікацією Dyck P. J.
(1988). Вивчення мікроциркуляції проводили методом лазерної доплерівської флоуметрії (ЛДФ). Діабетичну
нейропатію визначали за наявністю ознак і/або симптомів, що свідчили про  ураження периферичного  відділу
нервової системи, з урахуванням виключення інших причин нейропатії. Визначальною в клінічній картині
хворих з активною, або позитивною, симптоматикою була тяжка больова симптоматика, що поєднувалася із
розвитком депресивного  розладу. Серед пасивної, або  негативної, симптоматики найчастіше зустрічались
оніміння та задерев’янілість. Дослідження хворих на ЦД 2 типу без ускладненого СДС (перша група) дозволило
виявити неврологічні зміни: за класифікацією Dyck P. J. (1988) – у 28 (80 %) хворих; за допомогою індексу NDS
– у 27 (77,2 %); з використанням ЛДФ – у 35 (100 %) пацієнтів. За допомогою ЛДФ у хворих на ЦД 2 типу без
ускладненого СДС на рівні мікроциркуляції виявлено приховану діабетичну нейропатію. Профілактична терапія
неврологічних розладів повинна обов’язково входити до загальної лікувальної програми хворих на ЦД 2 типу
та починатися набагато  раніше від маніфестації ускладнень.

The study involved 35 patients with diabetes type 2 without diabetic foot syndrome (DFS) (first group) and 112
patients with diabetes type 2 complicated with DFS (second group). In all patients there was a diabetes type 2,
with duration of 12.5 ± 2.2 years. By gender characteristics , comorbidities , duration of diabetes comparable
groups. Quantitative assessment of severity of symptoms of diabetic neuropathy was performed using the scale
of dysfunctional calculation – Neuropathic  Disability Score (NDS) Young M. J. (1986). Step severity of diabetic
polyneuropathy expected classification Dyck P. J . (1988). Study of microcirculation by laser doppler conducted
flowmetry (LDF). Diabetic neuropathy defined by the presence of signs and / or symptoms indicative of lesions of
the peripheral nervous system, considering to the exclusion of other causes of neuropathy. Defining the clinical
picture of patients with active or positive symptoms were severe pain symptoms, which combined with the
development of a depressive disorder. Among the passive or negative symptoms often met numbness. Studies of
patients with diabetes type 2 uneventful DFS (first group) has revealed neurological changes: classification Dyck P. J.
(1988) – in 28 (80 %) patients; by the NDS index – in 27 (77.2 %); using LDF – in 35 (100 %) subjects. By using LDF
in patients with diabetes type 2 uneventful DFS at the microcirculation revealed hidden diabetic neuropathy.
Preventive therapy of neurological disorders must necessarily include the total treatment program for patients
with diabetes type 2  and begin much earlier  before the manifestation of complications.

Постановка проблеми  і аналіз останніх
досліджень та публікацій. Цукровий діабет (ЦД)
– найбільш поширена ендокринна патологія, яка, на
жаль, залишається глобальною проблемою зі знач-
ними людськими та соціально-економічними на-
слідками [13].

Значущу роль у розвитку ускладнень ЦД
відіграють порушення, що виникають з боку нерво-
вої системи – діабетична нейропатія (ДН). Остан-

ня об’єднує ураження центральної та периферич-
ної нервової системи. Частота та прояви нейропатії
залежать від тривалості, тяжкості діабету, харак-
теру перебігу хвороби [8].

За даними багатоцентрового дослідження
UKPDS частота виявлення ДН становить 14–20 %
при вперше виявленому ЦД 2 типу. Частота нейро-
патії, виявленої на підставі клінічного обстеження
хворих при тривалості захворювання більше 5–
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7 років, становить близько 55 %, а при проведенні
електроміографічного дослідження має місце май-
же в 100 % випадків [11].

ДН проявляється симетричним ураженням
нижніх кінцівок, хворих турбують біль, оніміння,
відчуття печіння, парестезії, судоми. Однак більш
небезпечна безбольова форма нейропатії. Приблиз-
но у половини пацієнтів ДН перебігає безсимптом-
но, відсутність больового подразнення підвищує
ризик виникнення синдрому діабетичної стопи
(СДС) та відстрочує звернення хворого за допо-
могою [10].

Сенсорна дистальна полінейропатія призводить
до втрати тактильної, температурної та больової
чутливості. Порушується захисний механізм, що в
нормі сигналізує пацієнту про дію пошкоджуваль-
ного чинника [2, 4].

Серед варіантів термічних ушкоджень частіше
виникають ускладнення після буденного теплово-
го впливу, наприклад: парафінові аплікації, ножні
ванночки, грілки, розігрітий пісок або підлога в сауні.
Сторонні предмети, що випадково потрапляють у
взуття, залишаються там непоміченими, а меха-
нічне навантаження на рану при ходьбі призводить
до подальшого травмування [12].

Моторна дистальна полінейропатія призводить
до дзьобоподібної, молоточкоподібної, кігтьоподі-
бної деформації пальців за рахунок атрофії
міжкісткових м’язів стопи. У результаті з’являють-
ся ділянки, на які припадає збільшений тиск при
ходьбі. У цих зонах швидко утворюються гіперке-
ратози, мозолі, трофічна виразка або відбувається
подальше деструктивне ураження глибоких тканин
стопи [9].

Автономна нейропатія служить причиною не-
гнійного деструктивного пошкодження – діабетич-
ної остеоартропатії (ДОАП) або суглоба Шарко, що
призводить до тяжкої деформації стопи [7].

Нейропатія є однією з причин обмеженої рухо-
мості суглобів стопи за рахунок зменшення елас-
тичності зв’язок, що порушує нормальну біомеха-
ніку нижньої кінцівки [6].

Незважаючи на значні досягнення в дослідженні
патогенезу розвитку ДН, досі так і не розроблено
універсального методу діагностики ранніх проявів
нейропатії, проведення своєчасного спрямованого
лікування для стримування розвитку гнійно-некро-
тичних процесів на стопі [1, 3, 5].
Мета роботи: дослідити вираження нейропатії

у хворих на ЦД 2 типу при СДС.

Матеріали і методи. Обстежено 35 хворих на
ЦД 2 типу без СДС (перша група) у поліклінічному
відділенні лікарні та 112 хворих на ЦД 2 типу з уск-

ладненим СДС (друга група), що перебували на ста-
ціонарному лікуванні в гнійно-септичному відділенні
з ліжками діабетичної стопи КУ “Міська клінічна
лікарня № 3” м. Запоріжжя.

Вік пацієнтів коливався від 39 до 80 років, у се-
редньому склав (56,4±3,4) року. З них жінок було
78 (52,1 %), чоловіків – 69 (46,9 %).

У всіх пацієнтів мав місце ЦД 2 типу, його се-
редня тривалість склала (12,5±2,2) року. Із серед-
ньою тяжкістю ЦД був 101 (68,7 %), пацієнт із тяж-
ким перебігом – 46 (31,3 %) хворих.

Хворим із ускладненим СДС виконано опе-
раційні втручання: некректомію, розкриття і дре-
нування абсцесу або флегмони, ампутацію пальців
або стопи.

За гендерною характеристикою, супутньою
патологією, тривалістю ЦД групи порівнянні.

Кількісну оцінку вираження симптомів діабетич-
ної нейропатії проводили за допомогою шкали дис-
функціонального розрахунку – Neuropathic Disability
Score (NDS) Young M. J. (1986).

Шкала враховує результати дослідження колін-
ного та ахіллового рефлексів, а також температур-
ної, больової, тактильної та вібраційної чутливості.

Дослідження сухожильних рефлексів виконува-
ли у стандартних положеннях хворого за допомо-
гою неврологічного молоточка, фіксуючи зворот-
ну реакцію. Температурну чутливість оцінювали за
допомогою ідентифікатора “Тіп-терм” (Tip-therm),
відчуття тепла та холоду.

Больову чутливість досліджували за допомогою
неврологічної голки (Neurotips) або голчастого ко-
леса (Pin-Wheel). Тактильну чутливість визначали
із використанням монофіламенту, що утворює на
шкірі тиск у 10 г. Вібраційну чутливість – за допо-
могою градуйованого камертона з частотою 128 Гц.

Після оцінки інтенсивності порушень щодо кож-
ного з параметрів бали складали. Отриманий ре-
зультат характеризував тяжкість сенсомоторних
порушень та мав назву індексу NDS. У нормі індекс
NDS складає 0–4 бали, 5–13 балів – помірна ней-
ропатія, 14–28 балів – виражена нейропатія.

Стадії тяжкості діабетичної полінейропатії роз-
раховували за класифікацією Dyck P. J. (1988).

Вивчення мікроциркуляції проводили методом
лазерної доплерівської флоуметрії (ЛДФ) за допо-
могою аналізатора ЛАКК-02 ТОВ НВП “ЛАЗМА”,
Росія.

Кровотік шкіри стопи вивчали у спокої, датчик
встановлювали на тильну поверхню стопи у пер-
шому міжплесновому проміжку. Реєстрацію показ-
ників мікрогемодинаміки виконували у горизонталь-
ному положенні обстежуваного протягом 10 хв з
наступною обробкою даних.
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Розраховували середні показники перфузії: Мср
– величина середнього потоку крові; σ – середнє
коливання перфузії щодо середнього значення по-
току крові; Kv (коефіцієнт варіації) – співвідношен-
ня величин Мср і σ.  Реєстрували коливальний про-
цес, зумовлений активними чинниками – ендотелі-
альним (Ае), нейрогенним (Ан), міогенним (Ам) і
пасивними – дихальним (Ад), серцевим (Ас). Об-
числювали нейрогенний (НТ) та міогенний тонус
(МТ), показник шунтування (ПШ), тип кровотоку.

Показники мікроциркуляції, прийняті за норму,
отримані при обстеженні 25 здорових мешканців
нашого регіону із середнім віком (28,2±3,5) року, з
них жінок було 14 (56 %), чоловіків – 11 (44 %).

Статистичну обробку даних проводили з ураху-
ванням принципів доказової медицини, розрахунки
виконували з використанням програмного пакета для
статистичного аналізу даних STATISTICA 6.1.

Результати досліджень та їх обговорення.
Діабетичну нейропатію визначали за наявністю
ознак і/або симптомів, що свідчили про ураження
периферичного відділу нервової системи, з ураху-
ванням виключення інших причин нейропатії.

Використовували сучасні рекомендації, згідно з
якими мінімум два неврологічних порушення слу-
жать підставою для встановлення діагнозу.

Первинний огляд дозволив виявити у пацієнтів обох
груп як активну, так і пасивну симптоматику (табл. 1).

Визначальною в клінічній картині хворих з ак-
тивною, або позитивною, симптоматикою була тяж-
ка больова симптоматика, що поєднувалася з роз-
витком депресивного розладу.

Найчастіше зустрічалися скарги на печіння – 5
(8,5 %) хворих І групи і 11 (8,9 %) пацієнтів ІІ групи
та поколювання, пощипування – 4 (11,4 %) та 12
(10,7 %) хворих відповідно, симптоми виникали в
нічний час доби та в стані спокою, що відповідало
хронічній сенсорно-моторній нейропатії.

Таблиця 1. Переважна невропатична симптоматика у хворих на ЦД 2 типу
Хворі на ЦД 2 типу без 

ускладненого СДС (І), n=35 
Хворі на ЦД 2 типу з 

ускладненим СДС (ІІ), n=112 Вид 
симптоматики Характеристика 

абс. % абс. % 
Печіння 5 14,3 11 9,8 
Поколювання, пощипування 4 11,4 12 10,7 
Простріли, удари струмом 2 5,7 5 4,5 

Активна – 
позитивна 
симптоматика 

Гіпералгезія, гіперестезія, 
дизестезія, алодинія 

3 8,6 5 4,5 

Оніміння 2 5,7 31 27,6 
Задерев’янілість 2 5,7 29 25,9 
“Омертвіння” – – 6 5,4 

Пасивна – 
негативна 
симптоматика 

Втрата стійкості при ході – – 7 6,2 
Відсутня 17 48,6 6 5,4 

 

Для гострої сенсорної нейропатії були характерні
скарги на простріли у 2 (5,7 %) хворих І групи і 5
(4,5 %) пацієнтів ІІ групи та гіпералгезію, гіперес-
тезію, дизестезію, алодинію у 3 (8,6 %) та 5 (4,5 %)
осіб відповідно. При цьому залишалися збереже-
ними різні види чутливості та рефлекси. Гостра
сенсорна нейропатія розвивалася як при різкому
зростанні рівня глікемії, розвитку кетоацидозу, так
і при швидкому зниженні рівня глюкози крові у
відповідь на призначення інсулінотерапії.

Гіперглікемічна нейропатія розвивалася у
пацієнтів із вперше виявленим ЦД, нормалізація
показників глікемії сприяла полегшенню тяжкості
неврологічної симптоматики та поліпшенню стану
хворих впродовж 20–30 діб лікування.

Серед пасивної, або негативної, симптоматики
найчастіше зустрічались оніміння у 2 (5,7 %) хворих
І групи і 31 (27,6 %) пацієнта ІІ групи та задерев’-
янілість – 2 (5,7 %) та 29 (25,9 %) хворих відповідно.

У пацієнтів цієї групи виявлені деформації сто-
пи (pes cavus), пальців та виражене обмеження ру-
хомості суглобів стопи, що супроводжувалося ат-
рофією м’язів гомілки та стопи. Зниження пропріо-
цептивної чутливості та сенсорної іннервації м’язів
стопи в поєднанні із травматизацією призводило до
формування нейроостеоартропатії.

Серед пацієнтів з тяжкими стадіями нейропатії спо-
стерігали “омертвіння” у 6 (5,4 %) осіб ІІ групи та втра-
ту стійкості при ході у 7 (6,2 %) хворих цієї ж групи.

Неврологічне обстеження пацієнтів включало
оцінку різних видів чутливості (температурної, бо-
льової, тактильної, вібраційної), а також колінного й
ахіллового рефлексів.

У 7 (20,0 %) хворих І групи і 4 (3,6 %) пацієнтів
основної групи не було відмічено неврологічної сим-
птоматики та невропатичних тестів, що згідно з
критеріями класифікації відповідало стадії N0. В усіх
інших хворих мали місце нейропатії різного ступе-
ня (табл. 2).
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До стадій N1а та N1b – без симптомів діабе-
тичної полінейропатії, але з порушеннями, виявлени-
ми при неврологічному огляді, віднесено 25 (71,4 %)
хворих І групи та 23 (20,5 %) пацієнти ІІ групи.

З симптомами діабетичної полінейропатії та
позитивними результатами неврологічних тестів
виявлено 3 (8,6 %) хворих І групи і 14 (12,5 %)
пацієнтів ІІ групи – стадія N2а.

До стадії N2b з позитивними симптомами, невро-
логічними тестами, порушенням функції тильних зги-
начів гомілки належало 28 (25,0 %) хворих ІІ групи.

Таблиця 2. Стадії тяжкості діабетичної нейропатії за класифікацією P. J. Dyck (1988)

Хворі на ЦД 2 типу без ускладненого СДС (І), 
n=35 

Хворі на ЦД 2 типу з ускладненим СДС (ІІ), 
n=112 Стадія 

нейропатії 
абс. % абс. % 

N0 7 20,0 4 3,6 
N1a 10 28,6 10 8,9 
N1b 15 42,8 13 11,6 
N2a 3 8,6 14 12,5 
N2b – – 28 25,0 
N3 – – 43 38,4 

 
До стадії ускладнень полінейропатії з високим

ризиком утворення виразкових дефектів, нейроос-
теоартропатії, нетравматичних ампутацій – N3 вхо-
дило 43 (38,4 %) хворих ІІ групи.

Використання комбінованої шкали дисфункціональ-
ного розрахунку – Neuropathic Disability Score (NDS)
M. J. Young (1986) дозволило отримати кількісне вира-
ження стану периферичної нервової системи та оціни-
ти ступінь розвитку неврологічного дефіциту (табл. 3).

Кількість балів, що відповідала нормі, визначено
у 8 (22,8 %) хворих І групи. Помірну нейропатію діаг-

ностовано у 27 (77,2 %) хворих І групи та 43 (38,4 %)
пацієнтів ІІ групи, виражену – у 69 (61,6 %) ІІ групи.

Дослідження мікроциркуляції хворих на усклад-
нений СДС, за допомогою ЛДФ, дозволило виділи-
ти окремі групи пацієнтів із домінуючим патогене-
тичним фактором та розподілити їх згідно з класи-
фікацією СДС (Міжнародна робоча група з проблем
діабетичної стопи, 1999) на невропатичну – 42 хво-
рих, ішемічну – 31 і змішану форми – 39.

Базальний кровотік хворих на нейропатичну
форму ускладненого СДС (друга група) мав такі
характеристики.

Постійна складова кровотоку (Мср) дорівню-
вала (5,75±0,22) пф. од., що більше контрольних
величин на 112 % (Р<0,05), таблиця 4.

Дана величина характеризує середню перфу-
зію, тобто зміну потоку крові за одиницю часу в
ділянці, що зондується, та пропорційна швидкості
руху еритроцитів. Збільшення Мср свідчило про
ослаблення артеріолярного судинного тонусу та
збільшення обсягу крові в артеріолах.

Змінна складова кровотоку (σ) дорівнювала
(0,86±0,05) пф. од., що відповідало нормі. Ця скла-

Таблиця 3. Кількісна оцінка діабетичної нейропатії за допомогою індексу NDS

Хворі на ЦД 2 типу без ускладненого 
СДС (І), n=35 

Хворі на ЦД 2 типу з ускладненим СДС 
(ІІ), n=112 Тяжкість порушень 

абс. % абс. % 
Норма 8 22,8 – – 
Помірна 27 77,2 43 38,4 
Виражена – – 69 61,6 

 
дова зумовлена чинниками, що впливають на
сталість потоку крові у мікроциркуляторному руслі,
тобто пов’язана з обставинами, що змінюють ве-
личину швидкості та концентрацію еритроцитів.

При аналізі розрахункових параметрів орієнту-
валися на співвідношення величин М та σ, тобто
на коефіцієнт варіації (Kv), який дорівнював
(14,88±0,88) %. Зменшення показника Kv менше
нормальних величин на 62 % (Р<0,05) свідчило про
погіршення стану мікроциркуляції, оскільки змен-
шення цього коефіцієнта пов’язано зі зниженням
активації ендотеліальної секреції, нейрогенного та
міогенного механізмів контролю.

Детальний аналіз функціонування мікроцирку-
ляторного русла проводили при дослідженні струк-
тури ритмів коливань перфузії крові. За величина-
ми амплітуд коливань мікрокровотоку в конкрет-
них частотних діапазонах оцінювали стан функціо-
нування певних механізмів контролю перфузії.

Нейрогенні коливання (Ан). У фізіологічних
умовах мішенню нейрогенної регуляції є артеріоли
та артеріоловенулярні анастомози. Діагностичне
значення нейрогенних коливань полягало у можли-
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Таблиця 4. Показники мікроциркуляції хворих на СДС (М±m)

Показник 
мікроциркуляції 

Норма, 
n=30 

Хворі на ЦД 2 типу без 
ускладненого СДС (І), n=35 

Хворі на ЦД 2 типу з нейропатичною 
формою ускладненого СДС (ІІ), n=42 

Мср, пф.од. 2,70±0,24 3,24±0,23 5,75±0,22* 
σ, пф.од. 0,89±0,10 0,87±0,07 0,86±0,05 
Кv, % 39,96±4,10 31,18±2,10* 14,88±0,88* 
Ан, пф.од. 0,49±0,05 0,42±0,05* 0,41±0,03* 
Ам, пф.од. 0,41±0,05 0,40±0,04 0,34±0,02* 
Ае, пф.од. 0,51±0,04 0,43±0,03 0,37±0,03* 
Ас, пф.од. 0,12±0,01 0,15±0,02 0,17±0,01* 
Ад, пф.од. 0,21±0,04 0,20±0,04 0,20±0,02 
НТ, пф.од. 2,17±0,20 2,19±0,07 2,19±0,11 
МТ, пф.од. 2,79±0,11 3,10±0,08 3,21±0,09* 
ПШ, пф.од. 1,40±0,05 2,70±0,09* 3,66±0,18* 
Тип кровотоку нормоциркуля- 

торний 
гіперемічний або 
спастикоатонічний 

гіперемічний 

 Примітка. * – Р <0,05 відмінності порівняно з нормою статистично достовірні.

вості оцінювати периферичний опір артеріол (вхід
у мікроциркуляторне русло).

Про порушення нейрогенної регуляції мікроцир-
куляторного кровотоку свідчило зниження амплі-
туди на 16 % (Р<0,05).

У результаті патологічних процесів розвинулась
периферична аутосимпатектомія, яка призвела до
втрати нейрогенного контролю та збільшення крово-
току через артеріовенулярні шунти, тим самим змен-
шуючи обсяг нутритивного капілярного кровотоку.

Збільшення показника базального кровотоку
(Мср) при розвитку нейропатії відбувається за раху-
нок збільшення обсягу припливу артеріальної крові
внаслідок відсутності симпатичної регуляції мікроцир-
куляції, а відсутність регуляції призводить до приско-
реного скидання крові через артеріовенозні шунти.

Міогенні коливання (Ам). Міогенна регуляція
локалізована  у прекапілярах та  сфінктерах.
Доцільність вивчення міогенних коливань обґрунто-
вувалася тим, що при синусоїдальній зміні м’язового
тонусу опір судини течії рідини менший, ніж опір су-
дини, яка має постійний діаметр. При нейропатії амп-
літуда міогенних коливань знижена на 17 % (Р<0,05).

Ендотеліальні коливання (Ае). Ендотеліальні
коливання більш повільні порівняно з частотою ней-
рогенних та міогенних коливань, вони зумовлені
функціонуванням ендотелію – викидом вазодила-
татора NO. Ці ритмічні метаболічні процеси впли-
вають на транспортну функцію крові та сприяють
обміну речовин.

При розвитку нейропатії амплітуда ендотеліаль-
них коливань відповідала (0,37±0,03) пф. од., що
менше нормальних показників на 27 % (Р<0,05) та
свідчило про наявність ендотеліальної дисфункції.

Серцева хвиля (Ас). Серцеві та дихальні амп-
літуди також впливають на судинну стінку за допо-

могою коливань кровотоку. Але амплітуда пульсо-
вої хвилі, що приходить в мікроциркуляторне русло
з боку артерій, є параметром, який змінюється за-
лежно від стану тонусу та резистентності судин.

Збільшення амплітуди пульсової хвилі на 41 %
(Р<0,05) свідчило про збільшення судинного тону-
су, що пов’язано із медіакальцинозом судинної
стінки.

Дихальна хвиля (Ад). Дихальна хвиля у мікро-
циркуляторному руслі утворюється під впливом
венозного тиску механічної легеневої активності та
присмоктувальної дії “дихального насоса”. Місцем
локалізації дихальних ритмів у системі мікроцир-
куляції є венули. При розвитку нейропатії виявлена
різниця в показниках незначна, а градієнт артеріо-
венозного тиску наближався до показників конт-
рольних величин (Р>0,05).

Показник шунтування (ПШ). Користуючись
даними, отриманими при обчисленні нейрогенного
та міогенного тонусу, можна оцінити співвідношен-
ня шунтового та нутритивного кровотоку.

При нейропатичній формі ускладненого СДС
відбулося порушення регуляції артеріол та анасто-
мозів (симпатичні адренергічні механізми регуляції)
з одного боку та  прекапілярних сфінктерів
(відсутність симпатичної іннервації) – з іншого.
Показник був збільшений на 161 % (Р<0,05).

У хворих на ЦД 2 типу без ускладненого СДС
(перша група) про розвиток нейропатії свідчило
збільшення постійної складової кровотоку (Мср),
послаблення артеріолярного судинного тонусу та
збільшення обсягу крові в артеріолах.

Зменшення показника Kv відзначало загальне
погіршення стану мікроциркуляції, пов’язане зі зни-
женням активації ендотеліальної секреції, нейроген-
ного та міогенного механізмів контролю.
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Про порушення нейрогенної регуляції мікроцир-
куляторного кровотоку також свідчило зниження
нейрогенних коливань та збільшення нейрогенного
та міогенного тонусу.

Зниження амплітуди ендотеліальних коливань
свідчило про зниження ендотеліальної функції, а
невелике збільшення амплітуди пульсової хвилі –
про збільшення судинного тонусу, що найімовірні-
ше пов’язано із медіакальцинозом судинної стінки.

Тип мікроциркуляції – гіперемічний або спасти-
коатонічний.

Дослідження хворих на ЦД 2 типу без усклад-
неного СДС (перша група) дозволило виявити не-
врологічні зміни: за класифікацією P. J. Dyck (1988)
у 28 (80 %) хворих; за допомогою індексу NDS – у
27 (77,2 %) осіб; з використанням ЛДФ – у 35 (100 %)
пацієнтів.

Висновки. 1. За допомогою ЛДФ у хворих на
ЦД 2 типу без ускладненого СДС на рівні мікро-

циркуляції виявлено приховану діабетичну нейро-
патію. Ознаки діабетичної нейропатії різного сту-
пеня вираження діагностовано у 100 % випадків
хворих на ЦД із перебігом захворювання більше
10 років, тому профілактична терапія неврологіч-
них розладів повинна обов’язково входити до за-
гальної лікувальної програми хворих на ЦД 2 типу.

2. Ступінь вираження нейропатії відіграє вели-
ку роль у формуванні виразкових дефектів стопи,
остеоартропатії, а також гнійно-некротичного ура-
ження стопи. Лазерна доплерівська флоуметрія
дозволяє оцінити особливості мікроциркуляції у хво-
рих на ЦД 2 типу та значною мірою об’єктивізува-
ти мікроциркуляторні розлади.

Перспективи подальших досліджень. Пер-
спективним науковим напрямком є пошук терапії
ЦД 2 типу, що позитивно впливала б на стабіліза-
цію ранніх мікроциркуляторних порушень та пізніх
судинних ускладнень.
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Терапевтичне і прогностичне значення форсованого
внутрішньоартеріального введення в комплексному веденні
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THERAPEUTIC  AND  PROGNOSTIC  IMPOTANCE  OF  FORCED  INTRA-ARTERIAL  INJECTION  FOR
COMPLEX  MANAGEMENT  OF  PATIENTS  WITH  DIABETIC  FOOT  SYNDROME

Обстежено 130 хворих (фізикальне, клініко-лабораторне і біохімічне обстеження, УЗ-сканування, артеріографія,
лазерна фотоплетизмографія). У 53 пацієнтів проводили форсоване внутрішньоартеріальне введення. У 35 осіб
пунктували загальну стегнову артерію, у 18 – її катетеризували. При некритичній ішемії форсоване введення
забезпечило у 2,4–4,3 раза більше клінічне покращення і стабілізувало процес у 92,9 % хворих. При критичній
ішемії форсоване введення купірувало критичну ішемію у 10,3 % хворих і зменшило частку високих ампутацій до
35,9 %. При фармакотерапії ішемія прогресувала, частка високих ампутацій становила 58,2 %. Катетеризація
спричиняла більший дискомфорт. У 4 (22,2 %) хворих виникали ускладнення. При пункційній методиці у 11 хворих
(31,4 %) з 3–4-го дня відмічали технічні труднощі. Для обрання методики мали значення дисциплінованість і
охайність хворого, товщина підшкірної клітковини у місці пункції, побажання хворого, ефективність першого
введення. Якщо при форсованому внутрішньоартеріальному введенні реакція з боку стопи і пальців була відсутня
понад 2 хв, збереження стопи визнавали безперспективним. Форсоване внутрішньоартеріальне введення –
ефективний лікувально-прогностичний компонент комплексного ведення хворого на СДС, що дозволяє зменшити
обсяг фармакотерапії та знизити частку високих ампутацій з 58,2 до 35,9 %.

We examined 130 patients (physical, laboratory and biochemistry investigations, ultrasound scanning, arteriography,
laser photoplatysmography were used). Forced intraarterial injection were performed in 53 patients. We punctuated
common femoral artery in 35 patients and conducted its catheterization in 18 patients. In uncritical ischemia
forced intra-arterial injection caused in 2.4–4.3 times more clinical symptoms’ regress and stabilised disease in
92.9 % patients. In critical ischemia forced intra-arterial injection arrested critical ischemia in 10.3 % of patients
and decreased percentage of amputations of thighs and legs to 35.9 %. When pharmacotherapy ischemia progressed,
percentage of high amputations was 58.2 %. Catheterized caused more discomfort. Complications occurred in 4
(22.2 %) patients. In needle procedure there were technical difficulties in 11(31.4 %) patients after 3–4 days. Factors
for the choice of the method are discipline and accuracy of the patient, the thickness of the subcutaneous tissue at
the puncture site, the patient’s wishes, efficiency gains first injection. Response of the foot and toes registered
after more than 2 minutes makes foot saving prospectless. Forced intra-arterial injection is effective therapeutic
and prognostic component of complex management of patients with diabetic foot syndrome. At critical ischemia
method decreased volume of pharmacotherapy and percentage of high amputations from 58.2 tо 35.9 %.

Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень та публікацій. Зростаюча поширеність
цукрового діабету (ЦД) створює численні медико-
соціальні проблеми, зокрема СДС [1–4]. Одним з
найважливіших компонентів його лікування є покра-
щення кровопостачання [5, 6]. В арсеналі лікуваль-
них заходів помітне місце посідає тривала внутріш-
ньоартеріальна інфузія [7, 8, 9]. Проте її терапевтич-
ний ефект залежить лише від можливості створити
високу концентрацію лікарських засобів в патологі-
чному вогнищі. Ліки ж розповсюджуються в ділянці
збереженого колатерального кровотоку. Деблокада
колатерального русла нижче рівня оклюзії не відбу-

вається. Тривала внутрішньоартеріальна інфузія
ефективна лише при відсутності оклюзійно-стено-
тичного ураження магістральних артерій [7]. Про
прогностичне значення внутрішньоартеріального
введення взагалі немає повідомлень.
Мета роботи: оцінка терапевтичного і прогнос-

тичного значення форсованого внутрішньоартеріаль-
ного введення в комплексному веденні хворих на СДС.

Матеріали і методи. Спостерігали 130 хворих на
ішемічний і змішаний варіанти СДС. Проводили фізи-
кальне, клініко-лабораторне і біохімічне обстеження,
УЗ-сканування, артеріографію, лазерну фотоплетизмо-
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графію. У 36 хворих ішемія була некритична, у 94 –
критична (подібно до 2-ї та 3-ї ст. критерію Perfusion
класифікації PEDIS). Умови для реконструктивної опе-
рації були відсутні у 114 хворих, відмовились – 16. Всім
хворим проводили фармакотерапію. У пацієнтів основ-
ної групи (53) додатково застосовували внутрішньоар-
теріальне введення. У 4 хворих на початку лікування
проводили внутрішньоартеріальне введення 200 мл
інфузату (новокаїн, гепарин, пентоксифілін та ін.) зі
швидкістю 50 мл/год. При некритичній ішемії у 14
хворих пунктували загальну стегнову артерію і зі
швидкістю 1–2 мл/с вводили 20–40 мл інфузату 1 раз
на добу. При критичній ішемії (39 хворих) викорис-
товували два варіанти: у 21 – пункційний, у 18 – ка-
тетеризаційний. При останньому катетеризували за-
гальну стегнову артерію і вводили 40–80 мл інфуза-
ту зі швидкістю 1–3 мл/с. Далі чергували швидке
введення 20 мл інфузату, повільне відсмоктування
рівного об’єму крові і подальше швидке її введення.
Кількість інфузату не перевищувала 200 мл. У на-
ступні 3–7 днів продовжували форсоване внутріш-
ньоартеріальне введення по 20 мл 3–4 рази на добу.

Результати досліджень та їх обговорення.
При тривалому внутрішньоартеріальному введенні
троє хворих відмічали сильний дискомфорт і поси-
лення болю в зв’язку із тривалим обмеженням рухів
і необхідністю тримати ногу в горизонтальному по-
ложенні. У них відмічали наростання набряку і по-
силення болю. В зв’язку з цим на другий–третій день
переходили на проведення форсованого введення.

При першому форсованому введенні хворі на
некритичну ішемію відмічали швидке (20–30 с) по-
ширення хвилі тепла до пальців або поштовх у сто-
пу і пальці з подальшим їх (за 30–60 с) потеплінням,
яке зберігалось 8–24 год. Ці відчуття поширюва-
лись до гомілковостопної ділянки у всіх пацієнтів, до
тилу стопи – у 12, до пальців – у 9 хворих.

За некритичної ішемії у хворих основної групи
відмічали позитивну клінічну динаміку. Парестезії
зникли або значно зменшились у 10 з 13 пацієнтів.
Відчуття тепла відмічали 12 хворих (на початку –
5). Форсоване введення сприяло збереженню опор-
ної функції стопи у 13 (92,9 %) пацієнтів. У конт-
рольній групі динаміка клінічних проявів також була
позитивною, але темпи регресу – повільнішими і
потребували більшого обсягу фармакотерапії: паре-
стезії зникли або зменшились у 13 хворих з 21
(р>0,05). Відчуття тепла відмічали 13 пацієнтів (на
початку – 9) (р<0,05). Впродовж 1 року у 5 хворих
ішемія поглиблювалась до критичної. Частота збе-
реження опорної функції стопи склала 81,8 % (р>0,05).

У хворих на критичну ішемію (39 осіб) темпи
поширення відчуттів були повільнішими (за 30–90 с
поштовх сягав колінної ділянки, 40–120 с – гомілки,
1–3 хв – гомілковостопної ділянки, 1,5 – 5 хв – плес-

на і пальців). Поширеність також була меншою: до
середини гомілки відчуття поширювались у 32 хво-
рих, гомілковостопної ділянки – у 26, тилу стопи – у
21, пальців – у 3 з них. Холодні парестезії відмічали
7 хворих (р<0,05).

Форсоване внутрішньоартеріальне введення ку-
пірувало біль у 16 хворих (у 10 короткочасно). У решти
пацієнтів лише зменшувалась інтенсивність болю.
У 10 хворих виникало відчуття легкого тепла в про-
ксимальній частині стопи. Набряк стопи дещо змен-
шувався, але у 9 пацієнтів (у 7 катетерна методика)
він зростав. Високу ампутацію було виконано у 14
хворих (35,9 %). Форсоване введення у початковий
період купірувало критичну ішемію у 4 хворих і збе-
рігало опорну функцію – у 25. Досягнутий ефект збе-
рігався 1 рік у 8 з 23 повторно обстежених пацієнтів.

Катетеризаційна методика спричиняла більший
дискомфорт. Після 4–5-го дня у 4 (22,2 %) хворих
спостерігали одне або декілька ускладнень: пере-
гин катетера (2), утворення згортка крові в просвіті
катетера (1), передчасний вихід катетера з артерії
(1), тромбоз артерії (2). Але катетер мав більшу
пропускну здатність і дозволяв ввести більший
об’єм інфузату. При пункційній методиці в 11 хво-
рих (31,4 %) на третій–четвертий день утворюва-
лись інфільтрати, що утруднювали пункцію артерії і
спричиняли відмову від подальшого внутрішньоар-
теріального введення.

Для обрання методики мають значення дисцип-
лінованість і охайність хворого, вираження підшкірної
клітковини у місці пункції, побажання хворого. Вва-
жаємо за раціональне починати з пункційної мето-
дики. При ефективності першого введення лікуван-
ня варто проводити 3–4 дні. При сумнівних резуль-
татах або неефективності першого введення прово-
димо катетеризацію. За 4–5 днів вирішуємо питання
про подальшу фармакотерапію або ампутацію.

У пацієнтів контрольної групи дещо знижува-
лись інтенсивність болю і частота опускання ноги.
Первинно високу ампутацію було виконано у 32
хворих (58,2 %).

На фоні форсованого введення навіть при кри-
тичній ішемії достовірно зростала швидкість течії
крові. Але на стопі у більшості вона залишалась ниж-
че критичного рівня (реактивна гіперемія – понад
70 с). Рівень систолічного тиску перевищив критич-
ний у 4 хворих. Амплітуда і пульсативність кровотоку
зростали в ділянці гомілки. В контрольній групі показ-
ники гемодинаміки майже не змінювались (рис. 1).

Механізм дії внутрішньоартеріальної інфузії по-
лягає у відновленні судинного тонусу [10]. При сег-
ментарному блоці і доброму розвитку колатералей
можливий перетік крові з проксимальної частини
артерії у дистальну. Під впливом форсованого вве-
дення вираження цього явища значно зростає. Зро-
стання градієнта тиску сприяє подоланню високо-
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Рис. 1. Динаміка показників регіонарної гемодинаміки при критичній ішемії.

го судинного опору, розкриттю колатералей і підви-
щенню тиску на артеріальному кінці капіляра. При
критичній ішемії виникають атонія судин, глибокі
розлади мікроциркуляції і необоротні зміни тканин
[11, 12]. Форсоване введення пришвидшує кровотік
і купірує описані зміни. Можливо, це пов’язано із
ростом продукції оксиду азоту на ділянках зі збе-
реженим функціональним резервом.

Проте при оклюзії великої ділянки цей ефект
реалізується в колінній ділянці і на гомілці. Покра-
щення течії крові у проксимальних відділах, де збе-
режено судинне русло і менш виражені гіпоксичні
зміни, спричиняє обкрадання дистальних відділів,
поглиблює їх ішемію і підвищує ймовірність висо-
кої ампутації. Можливо, епізод значного посилення
течії крові і зростання тиску чинить руйнівну дію
на мембрани, що тривалий час перебували у стані
гіпоксії. Це, в свою чергу, спричиняє посилення на-
бряку і прогресування некробіотичних змін.

Форсоване введення сприяє інтегральній оцінці
резервів колатерального кровотоку (в т. ч. з огля-
ду на адекватність рівня ампутації). Відмінності в
ефектах форсованого введення при різній глибині

ішемії і доцільність збереження стопи ми пов’язує-
мо із рівнем опору течії крові, який залежить від
кількість блоків магістрального русла, вільності
просвіту, діаметра і звивистості колатералей. Як
видно з отриманих результатів, якщо при форсова-
ному введенні реакція з боку стопи і пальців відсутня
понад 2 хв – збереження стопи безперспективне.

Висновки. 1. Форсоване внутрішньоартеріаль-
не введення – ефективний компонент комплексно-
го лікування СДС, який при критичному зменшенні
перфузії дозволяє знизити частку первинних висо-
ких ампутацій з 58,2 до 35,9 %.

2. Форсоване внутрішньоартеріальне введення
має додаткове прогностичне значення. Воно сприяє
більш швидкому визначенню перспектив збережен-
ня стопи при передгангренозному стані. Пізня (по-
над 2 хв) реакція стопи і пальців – ознака безперс-
пективності зусиль із збереження стопи.

Перспективи подальших досліджень. Оп-
рацювання хірургічної тактики, зокрема визначен-
ня терміну і рівня ампутації.
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OPTIMIZATION  OF  COMPLEX  THERAPEUTIC  INTERVENTIONS  WITH  OSTEOMYELITIS  OF  THE
LOWER  EXTREMITIES  IN  PATIENTS  WITH  DIABETES  MELLITUS

Робота присвячена актуальній проблемі покращення результатів лікування хронічного  післятравматичного
остеомієліту у хворих з цукровим діабетом. Клінічний матеріал оснований на обстеженні та лікуванні 27
хворих із післятравматичним остеомієлітом нижніх кінцівок на фоні цукрового діабету, у 15 з яких в лікуванні
використані високоінтенсивні лазерні технології та пролонговані регіонарні внутрішньоартеріальні інфузії.
Доведена ефективність запропонованої методики лікування, що дозволяє уникнути інвалідизуючих операцій
та швидше відновити функцію пошкодженої кінцівки.

The work is devoted to the problem of improving the results of treatment of chronic posttraumatic osteomiyelitis
in patients with diabetes. Clinical material is based on inspection and treatment of  27 patients with posttraumatic
osteomyelitis of the lower extremities witch diabetes, in 15 cases of which the high-intensity laser technology
and prolonged regional endarterial infusion are used in the treatment. Proved the efficiency of the proposed
methods of treatment that avoids disabling operations and quickly restore the function of damaged limbs.

Постановка проблеми  і аналіз останніх
досліджень та публікацій. Перед хірургією сьо-
годення все частіше постають складні питання
лікування хворих із поєднаною патологією, коли
супутнє захворювання суттєво впливає на перебіг
основного, а значить, повинно враховуватись у ліку-
вальному процесі. Проблему цукрового діабету
сьогодні применшити важко, оскільки його поши-
реність у більшості країн Європи становить 2–4 %,
число осіб із прихованим захворюванням переви-
щує число зареєстрованих у 2–3 рази, а загальна
кількість хворих на планеті наближається до 200 млн
осіб [1]. Немає жодної патології, на яку б супутній
цурковий діабет не чинив негативного впливу, і
післятравматичний остеомієліт не є винятком. По-
єднання цих двох патологій є своєрідною “вибухів-
кою сповільненої дії”, яка тільки й чекає, щоб зав-
дати руйнівного впливу організму, виснаженому
тривалими хворобами. І це не дивно, адже хроніч-
ний остеомієлітичний процес є джерелом хронічної
інтоксикації, що уражає імунну систему на всіх
рівнях та зменшує резистентність організму до
інфекційних чинників, а цукровий діабет, поступово
та впевнено погіршуючи ангіотрофіку, сповільнює
процеси регенерації [2, 3].

Сьогодні рецидивний перебіг гострого остеомі-
єліту зустрічається у 10–40 %, а у віддалений пері-
од хронічний остеомієліт рецидивує в 61,5–74 %
випадків. При лікуванні закритих переломів кісток
остеомієліт виникає як ускладнення в 0,65–3 %,
відкритих – у 3–11 % [4, 5, 6].

Актуальність соціально-економічного аспекту
проблеми остеомієліту визначається його вагою у
загальній структурі інвалідності. Цей показник пе-
ребуває в межах 2–3 %, а серед інвалідності від
травм опорно-рухового апарату – в межах 9–13 %.
Більш ніж у 70 % хворих, що страждають від хро-
нічного травматичного остеомієліту, настає трива-
ла тимчасова або стійка втрата працездатності.
Так, тимчасова втрата працездатності складає
близько 32 %, а інвалідність – 68 % [7, 8, 9, 10].

Тому пошуки нових способів лікування остео-
мієліту на фоні цукрового діабету, які поряд із ра-
дикальним хірургічним лікуванням, спрямованим
на ефективне усунення гнійно-некротичного вог-
нища, та корекцією глікемічного профілю поєдну-
вали б ефективну стимуляцію ангіотрофіки, сти-
муляцію імунозахисних процесів організму та
зменшення інтоксикації, є виправданими. А вико-
ристання  малоінвазивних, сануючих лазерних за-
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ходів дає можливість уникати значних травматич-
них операцій.
Мета роботи: покращення результатів лікуван-

ня хворих із хронічним післятравматичним остео-
мієлітом нижніх кінцівок на фоні цукрового діабету.

Матеріали і методи. На базі кафедри загаль-
ної хірургії медичного факультету ДВНЗ “Ужго-
родський національний університет” за період з 2011
до 2013 року лікувалося 27 хворих із післятравма-
тичним остеомієлітом нижніх кінцівок на фоні цук-
рового діабету, у 15 з яких у лікувальному комплексі
поряд із радикальним хірургічним лікуванням та ко-
рекцією глікемічного профілю було використано ре-
гіонарне введення кістковотропних антибактеріаль-
них, судинорозширювальних, знеболювальних, іму-
ностимулювальних препаратів та малоінвазивні опе-
раційні втручання (обробка норицевих ходів, обробка
секвестральних порожнин, секвестректомія, секве-
стротрипсія) із використанням високоінтенсивного
лазерного випромінювання червоного спектра, дов-
жиною хвилі 980 Нм та потужністю до 10 Вт.

Вік хворих – від 43 до 69 років; чоловіків було
16 (59,2 %), жінок – 11 (40,8 %). У 22 (81,5 %)
пацієнтів було констатовано післятравматичний
остеомієліт кісток гомілки, а у 5 (18,5 %) – стегна.

Усіх хворих було поділено на дві групи. До пер-
шої групи увійшли 8  осіб, які отримували загаль-
ноприйняте лікування, що полягало у проведенні са-
нації вогнища гнійно-некротичного процесу, анти-
бактеріальної, дезінтоксикаційної та судинної терапії,
яку здійснювали внутрішньовенним, пункційним
внутрішньоартеріальним та внутрішньом’язовим
шляхами.

У лікуванні другої, основної групи пацієнтів (15
хворих), було використано методику, яка включала
заходи корекції глікемічного профілю (переважно
інсулінотерапію), операційне лікування, спрямова-
не на радикальне усунення гнійно-некротичного
вогнища (секвестректомія з наступною обробкою
секвестральної порожнини високоінтенсивним ла-
зером, сануючі лазерні обробки норицевих ходів),

ефективну доставку до епіцентра гнійно-некротич-
ного запалення антибактеріальних, судинних, дез-
інтоксикаційних, імуностимулювальних, знеболю-
вальних препаратів шляхом пролонгованих регіо-
нарних інфузій через катетеризовану a. epigastrica
inferior за допомогою інфузоматів. Антибактеріаль-
ну терапію проводили з урахуванням чутливості
мікроорганізмів; перевагу віддавали остеотропним
препаратам (лінкоміцин, кліндаміцин).

Відмітимо, що домінантним патогеном виявився
золотистий стафілокок [6], який було виявлено у 34,3 %
випадків у вигляді монокультури та у 87,8 % в асо-
ціації з іншими збудниками, кишкова паличка при-
сутня у 26,5 % випадків, синьогнійна паличка –  у
18,2 %, протей – у 11,6 %, стрептококи – у 9,4 %. У
53,5 % випадках висіяно змішану флору (рис. 1).

Всім пацієнтам проводили корекцію глікемічного
профілю під наглядом ендокринолога, переважала
інсулінотерапія. Рівень глюкози крові в  середньо-
му складав (6,2±0,7) ммоль/л.

Ефективність лікування оцінювали за ступенем
вираження  загальних та локальних ознак запаль-
ної реакції, динаміки загоєння кісткової рани та ура-
жень м’яких тканин, характером репаративних про-
цесів, функціональних можливостей, ґрунтуючись
на аналізі термінів відновлення функції кінцівки та
працездатності.

Результати досліджень та їх обговорення.
У результаті проведеного лікування спостерігали
прискорення динаміки ранового процесу у хворих
основної групи, що проявлялося у скороченні
термінів очищення рани, появі грануляцій та почат-
ку епітелізації. Післяопераційні рани загоювалися
вторинним натягом протягом 14–18 діб. З метою
фіксації кісткових фрагментів використовували апа-
рати зовнішньої фіксації, зокрема перевагу відда-
вали багатоплощинному апарату зовнішньої фіксації
типу Попсуйшапки, який для зручності використан-
ня доповнили мобілізуючою муфтою (патент Ук-
раїни №  87675), та апарату зовнішньої фіксації для
репозиції відламків довгих кісток та компресійно-
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Рис. 1. Питома вага виявлених  збудників у вогнищі остеомієлітичного запалення.
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дистракційного остеосинтезу власної конструкції
(патент України № 49002).

У пацієнтів першої (контрольної) групи опорність
нижніх кінцівок відновлювалась на 22–24 тиждень
лікування. У пацієнтів другої групи функція кінцівки
відновлювалась на 21–22 тиждень. Показником
успішності проведеного лікування була ліквідація
гнійно-некротичного процесу.

Позитивна динаміка ранового процесу, зупин-
ка остеомієлітичних явищ кісток нижніх кінцівок
привела до скорочення перебування хворих на ста-
ціонарному лікуванні з (38,6 ± 2,8) до (22,4 ± 3,2)
ліжко-дня.

Висновки. Використання методики лікування
посттравматичного остеомієліту довгих кісток
нижніх кінцівок на фоні цукрового діабету із вико-
ристанням регіонарної інфузії та високоінтенсивно-
го лазерного випромінювання дає змогу зупинити
прогресування гнійно-деструктивного процесу в
кістці та м’яких тканинах або повністю ліквідува-
ти осередок ураження, дозволяє досягти швидкої
санації кістки, норицевих ходів та вогнища гнійно-
некротичного процесу м’яких тканин, прискорити
динаміку ранового процесу та регенерацію кістки,
знизити рівень ендотоксикозу та значно пришвид-
шити терміни лікування.
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В период с 2011 по 2013 год пролечено 47 больных с эмпиемой плевры. Представлено сравнительный анализ
лечения двух групп пациентов: основная получала лечение с использованием видеоторакоскопии с декортикацией
легкого, контрольная – пункцию и дренирование плевральной полости. Еффективность лечения в основной
группе составила 91,7 %, а в контрольной – 73,9 %. По нашим данным, уменьшились средняя длительность
дренирования плевральной полости при использовании видеоторакоскопии сравнительно с традиционными
методами – в 1,9 раза, общая частота осложнений – в 4,5 раза, частота конверсий в открытое вмешательство
– в 2,1 раза, а длительность стационарного лечения – в 2,1 раза.

During the period of 2011 – 2013 47 patients were treated with pleural empyema. Submitted a comparative
analysis  of treatment of two groups of patients: the main group received treatment with application of
videothoracoscopy with decortication of the lung, the control – a puncture and drainage of the pleural cavity. The
effectiveness of treatment in the main group was 91.7 %, while in the control group – 73.9 %. According to our
data the average duration of the pleural cavity drainage using videothoracoscopy compared with traditional
methods decreased by 1,9 times, overall complication rate decreased by 4.5 times, the frequency conversion in an
“open” intervention decreased by 2.1 times, and length of hospital treatment decreased by 2 .1 times.

Постановка проблемы и анализ последних
исследований и публикаций. Острая эмпиема
плевры (ОЭП) – это опасное осложнение воспали-
тельных заболеваний легких, травм груди и опера-
тивных вмешательств. Более чем у трети боль-
ных отмечается переход острого процесса в хро-
нический [1]. Основным методом лечения ОЭП
до настоящего времени служит дренирование плев-
ральной полости (ДПП) с постоянной аспирацией
содержимого и промыванием полости эмпиемы.

В течение последнего десятилетия в хирургии
широкое распространение получили видеоторакос-
копические операции (ВТО) у больных с ОЭП. В
качестве преимуществ данного метода авторы на-
зывают большие лечебно-диагностические возмож-
ности, низкий процент интра- и послеоперационных
осложнений за счет малой травматичности, а так-
же сокращение сроков пребывания в стационаре [1–
4]. Однако данная хирургическая тактика лечения
ОЭП до настоящего времени не нашла широкого
применения, окончательно не решена и является

предметом дискуссии. Современное развитие ви-
деоторакоскопической хирургии позволяет значи-
тельно улучшить результаты лечения ОЭП.
Цель работы: провести сравнительный ана-

лиз использования традиционных методов лечения
(ДПП) и ВТО у больных с ОЭП.

Материалы и методы. За период с 2011 по
2013 год в отделении торакальной хирургии пролече-
но 47 больных с различными стадиями ОЭП. В зави-
симости от применявшегося лечения больные были
разделены на 2 группы – основную (24 больных) и кон-
трольную (23 больных). В основной группе в качестве
метода лечения применялась видеоторакоскопическая
декортикация легкого (ВТДЛ). В контрольной группе
использовалась традиционная тактика – ДПП.

Как в основной, так и в контрольной группе пре-
обладали лица мужского пола (в основной группе
21 больной – 87,5 %, в контрольной группе – 20
больных – 86,9 %). Средний возраст пациентов
также был сходным, в основном лица трудоспо-
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собного возраста (в основной группе 17 больных –
70,8 %, в контрольной – 12 больных – 52,2 %). Пре-
обладали пациенты с I–II стадиями эмпиемы плев-
ры по Г. И. Лукомскому [5]: фибринозный плеврит
(I стадия) – 29,2 % больных в основной и 34,8 % –

в контрольной группе и фибринозно-гнойный плеврит
(II стадия) – 54,2 % больных в основной и 39,1 % – в
контрольной группе. Гнойный плеврит (III стадия)
выявлен у 16,7 % больных в основной и 26,1 % – в
контрольной группе (табл. 1).

Таблица. 1.  Распределение больных по стадии эмпиемы плевры

Группы больных 
основная (n=24) контрольная (n=23) 

Всего (n=47) Стадия эмпиемы 
к-во % к-во % к-во % 

I (фибринозная) 7 29,2 8 34,8 15 31,9 
II (фибринозно-гнойная) 13 54,2 9 39,1 22 46,8 
III (гнойный плеврит) 4 16,7 6 26,1 10 21,3 

 
С учетом этиотропного фактора как в контрольной,

так и в основной группах преобладала постпневмо-
ническая ОЭП (15 больных – 62,5 % в основной груп-
пе, 17 больных – 73,9 % в контрольной группе).

ОЭП носила тотальный характер у 9 (37,5 %) па-
циентов в основной группе и у 8 (34,8 %) больных в
контрольной группе. Ограниченная многокамерная
ОЭП наблюдалась, соответственно, у 15 (62,5 %) боль-
ных основной группы и у 15 (65,2 %) – контрольной.

Основанием для установления диагноза ОЭП
служили клинико-рентгенологические данные, резуль-
таты плевральной пункции и бактериологического
исследования экссудата. Бактериологическое иссле-
дование плеврального содержимого выявило рост в
обеих группах Pseudomonas aeruginosa в 29,8 %,
Escherichia coli – в 17,0 %, Staphylococcus aureus – в
6,4 %, Streptococcus pyogenes – в 6,4 %, Streptococcus
pyogenes – в 6,4 %, Klebsiella spp. – в 6,4 %,
Streptococcus pneumoniae – в 4,2 %, Proteus vulgaris –
в 4,2 %, Enterobacter – в 2,1 % случаев. Выявить бак-
териальный источник не удалось в 23,4 % случаев.

В предоперационном периоде в комплекс обсле-
дования больных в обеих группах входило много-
осевое рентгенологическое исследование, а у ряда
больных с многокамерной ОЭП компьютерная то-
мография органов грудной клетки, что позволило
четко определить локализацию гнойных полостей,
состояние париетальной плевры и легочной ткани.

Пункцию и ДПП в контрольной группе прово-
дили по общепринятой методике. При осумкован-
ной ОЭП место пункции определяли по данным
полипозиционной рентгеноскопии или УЗИ.

Основными показаниями к ВТДЛ являлись на-
личие инфицированного экссудата, множественных
внутриплевральных осумкований жидкости, нали-
чие остаточных полостей, ригидного легкого и бе-
зуспешность лечения пункциями либо ДПП.

У 74,5 % больных ВТДЛ выполнена под мест-
ной анестезией и у 25,5 % – под наркозом с обяза-
тельным выключением из дыхания оперируемого
легкого. При выполнении ВТДЛ под местным обез-
боливанием производилась анестезия мест введе-

ния торакопортов (Т) и под визуальным контролем
зон париетальной плевры, в которых проводились эн-
доторакальные манипуляции. Операция выполнялась
из бокового доступа. При наличии большого коли-
чества экссудата вводили 10 мм Т в 6–7 межребе-
рье по заднеподмышечной линии для эндокамеры,
осуществляли аспирацию жидкого содержимого и
осмотр плевральной полости, после чего вводили 2
дополнительных Т. При ограниченном гнойном про-
цессе эндокамеру вводили через Т, установленный
в центре гнойной полости, и дополнительный Т, вво-
димый строго под визуальным контролем.

Во время ВТО производили не только осмотр и
аспирацию жидкости, но и разрушали рыхлые пере-
мычки и объединяли мелкие полости в единую, затем
осуществляли собственно декортикацию легкого с
удалением фибринозных наслоений с поверхности груд-
ной стенки и легкого, выполняли аэрогемостаз, коагу-
ляцию дефектов легочной ткани, легочно-плевральных
свищей и мелких сосудов грудной стенки. Следую-
щим этапом было проточно-аспирационное промыва-
ние плевральной полости раствором антисептиков.
Завершали операцию направленным дренированием
плевральной полости под контролем оптики.

Результаты исследований и их обсужде-
ние. Критериями эффективности лечения были
полное расправление легкого, подтвержденное рен-
тгенологически, прекращение экссудации или со-
хранение незначительного количества серозного от-
деляемого и появление стойкого герметизма, что
позволяло удалить дренажи и являлось признаком
окончания острого периода заболевания и этапа
стационарного лечения.

Сравнивая результаты лечения пациентов обеих
групп, следует отметить, что эффективность лечения
в основной группе составила 91,7 %, а в контрольной
группе – 73,9 % (р<0,05). Более низкие показатели эф-
фективности лечения больных в контрольной группе
являются результатом невозможности топической
диагностики без визуального контроля плевральной
полости и наличием осумкованных процессов.
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Срок дренирования плевральной полости после
ДПП в контрольной группе составил (23,3+5,9) дня,
а в основной группе после ВТДЛ – (12,3+4,9) дня.

Вследствие неэффективности ДПП, при нали-
чии ригидной санированной остаточной полости 4
(17,4 %) больным была выполнена торакотомия с
декортикацией легкого. Продолжающийся воспа-
лительный процесс в плевральной полости с фор-
мированием осумкований потребовал дополнитель-
ного дренирования у 20 (86,9 %) пациентов. Среди
осложнений в послеоперационном периоде наблю-
далось нагноение послеоперационной раны у 1 боль-
ного, а остаточная полость, потребовавшая допол-
нительного дренирования, имелась у 6 больных
(26,1 %).

В основной группе только у 3 пациентов (12,5 %)
с формирующимися остаточными полостями выпол-
нено дополнительное их дренирование. Конверсия в
открытую операцию потребовалась у 2 (8,3 %) боль-
ных данной группы с ОЭП III типа.

Следует отметить, что при тяжелом течении за-
болевания и наличии бронхоплевральных свищей 6
(26,1 %) больных контрольной группы были выписа-
ны на амбулаторное лечение с неудаленным дрена-
жом для продолжения санации плевральной полости
в амбулаторном режиме по месту жительства. В ос-
новной группе таких больных было 2 (8,3 %).

Ускорение процесса купирования воспаления в
плевральной полости благодаря более эффективной
санации гнойного очага при использовании ВТО у
больных основной группы привело к сокращению
среднего срока пребывания больного на койке до
10,8 дня, по сравнению с 22,8 койко-днями в конт-
рольной группе. В то же время средние показатели
пребывания больного на койке при тяжелом тече-
нии ОЭП III типа у больных основной группы не
превышали средние данные в контрольной группе и
составили 19,2 койко-дня, что соответствует дан-
ным других авторов [3, 6, 7].

Неэффективность проводимого лечения привела
к необходимости выполнения торакотомии с декор-
тикацией у 4 (17,4 %) больных контрольной группы и
у 2 (8,3 %) больных с ОЭП III типа в основной груп-
пе, что также свидетельствует о преимуществах про-
ведения видеоторакоскопических вмешательств.

ВТДЛ при ОЭП является современным высо-
котехнологичным, малоинвазивным методом. При
этом малая травматичность, высокие диагности-
ческие и лечебные возможности эндоскопических
технологий положительно отразились на результа-
тах лечения острой эмпиемы плевры, о чем сви-
детельствуют данные и настоящего исследования.
Применение ВТДЛ позволило значительно снизить
общее количество осложнений с 57,4 до 12,8 %.

При использовании метода ДПП во многих слу-
чаях не удается полностью удалить белковые мас-
сы из плевральной полости. Сохраняющийся мор-
фологический субстрат болезни обусловливает
длительное и неэффективное заживление, сохраня-
ются массивные плевральные наслоения, способ-
ствующие развитию плевролегочного цирроза, ри-
гидного легкого, хронической ЭП.

 Как показали результаты наших наблюдений,
применение ВТДЛ в остром периоде течения ОЭП
позволяет у большинства пациентов установить
этиологию ОЭП и своевременно, до развития нео-
братимых патологических изменений, удалить из
плевральной полости белковые массы и устранить
морфологический субстрат болезни. Это дает воз-
можность, во-первых, в ранние сроки применить
этиотропное лечение и, во-вторых, своевременным
удалением морфологического субстрата ОЭП со-
здать условия для более качественного излечения
без существенных функциональных потерь.

Преимущества использования ВТДЛ в комп-
лексе лечебных мероприятий при ОЭП по сравне-
нию с традиционными методами лечения обобще-
ны и представлены в таблице 2.

Таблица 2. Преимущества ВТДЛ перед ДПП при ОЭП

Показатели Традиционное 
лечение (n=23) 

Лечение с применением 
ВТДЛ (n=24) Р Эффективность 

применения ВТДЛ 
Средняя продолжительность 
дренирования плевральной 
полости (сутки)  

23,3+5,9 12,3+4,9 <0,01 Уменьшение  
в 1,9 раза 

Общая частота осложнений 57,4 % 12,8 % <0,01 Уменьшение  
в 4,5 раза 

Необходимость 
дополнительного дренирования 

20–86,9 % 3–12,5 % <0,01 Уменьшение  
в 6,9 раза 

“Открытая” декортикация 
легкого 

4–17,4 % 2–8,3 % <0,01 Уменьшение  
в 2,1 раза 

Выписка пациента с дренажом 
на амбулаторное лечение 

6–26,1 % 2–8,3 % <0,01 Уменьшение  
в 3,1 раза 

Продолжительность 
стационарного лечения 

22,8 + 4,4 10,8+3,6 <0,01 Уменьшение 
 в 2,1 раза 
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Таким образом, ВТДЛ существенно превосхо-
дит по всем показателям традиционные методы
лечения ОЭП, а также, в отличие от них, дает воз-
можность не только установить точный диагноз,
но быстро и надежно выполнить радикальное опе-
ративное вмешательство с минимальной травмой
для больного. Летальных исходов в обеих группах
пациентов мы не отметили.

Выводы. 1. ВТДЛ при ОЭП является высоко-
информативным методом, позволяющим осуще-
ствить полноценную ревизию органов грудной по-
лости, оценить локализацию и характер патологи-
ческих изменений, определить возможности и це-

лесообразность радикального выполнения вмеша-
тельства.

2. Сравнительная оценка результатов лечения
больных с ОЭП свидетельствует о значительных
преимуществах ВТДЛ, позволивших сократить сред-
нюю продолжительность ДПП в 1,9 раза, уменьшить
общую частоту осложнений в 4,5 раза, снизить необ-
ходимость дополнительного дренирования в 6,9 раза,
уменьшить количество открытых операций в 2,1 раза,
сократить сроки стационарного лечения в 2,1 раза.

3. Лечебно-диагностическая тактика при ОЭП на
основе применения ВТДЛ высокоэффективна и может
быть рекомендована для широкого использования в
специализированных торакальных отделениях.
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Порушення ниркового транспорту іонів натрію в умовах скелетної, черепно-
мозкової та поєднаної травм у період ранніх проявів травматичної хвороби
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VIOLATIONS  OF  SODIUM  IONS  RENAL  TRANSPORTATION  UNDER  THE  CONDITIONS  OF  SKELETAL,
CRANIAL  AND  COMBINED  INJURIES  DURING  THE  PERIOD  OF  EARLY  MANIFESTATIONS
OF TRAUMATIC  DISEASE

На тлі скелетної, черепно-мозкової травм та їх поєднання в період ранніх проявів травматичної хвороби (1–7
доби) істотно знижується проксимальний і дистальний транспорт  іонів натрію, зміни якого поглиблюються з
першої до сьомої діб посттравматичного  періоду і є більшими після поєднаної краніоскелетної травми. При
цьому збільшується екскреція іонів натрію з сечею, яка до сьомої доби зменшується завдяки зниженню діурезу,
проте не досягає рівня контролю.

Under the conditions of skeletal, cranial injuries and their combination during the period of early manifestations
of traumatic disease (1–7 days) it is observed the significantly reducing in the proximal and distal transport of
sodium ions and that changes are compounded from the first to the seventh day of post-traumatic period and are
the most significant under the background of combined cranio-skeletal injury. at the same time it is observed the
increasing of excretion of sodium ions in urine, which becomes lower till the seventh day because of the reducing
of urine output, but does not reach the level of control.

Постановка проблеми  і аналіз останніх
досліджень та публікацій. Важливе значення в
патогенезі тяжкої травми відводиться системним
порушенням. Сюди належать порушення кислот-
но-лужної рівноваги, водно-електролітної, осмотич-
ної і колоїдно-осмотичної рівноваги. При цьому ви-
никають патологічні відхилення з боку серцево-
судинної системи, вегетативних функцій, дихання,
травлення, ниркової функції, обміну речовин і
внутрішніх органів [4, 8].

Останніми роками різко зросла частота тяжкої
поєднаної скелетної і черепно-мозкової травм, які
супроводжуються розвитком травматичної хворо-
би [2]. Період її ранніх проявів (3–7 днів) займає
особливе значення в патогенезі травматичної хво-
роби, адже саме він є визначальним у подальшому
перебігу посттравматичного періоду [3]. Однак
функціональний стан нирок у цей період краніоске-
летної травми вивчений недостатньо. Немає да-
них про порушення ниркового транспорту іонів на-
трію, який характеризує функціональну здатність
проксимального і дистального відділів нефрона та
лежить в основі патогенезу водно-електролітних
порушень.

Мета роботи: встановити особливості нирко-
вого транспорту іонів натрію в умовах скелетної,
черепно-мозкової та поєднаної травм у період
ранніх проявів травматичної хвороби.

Матеріали і методи. Експерименти виконано
на 60 нелінійних білих щурах-самцях масою 160–180 г,
які перебували на стандартному раціоні віварію. Усіх
тварин поділили на 4 групи (по 6 тварин у кожній):
контрольну, яку склали інтактні тварини, та три дос-
лідних. У першій дослідній групі моделювали ске-
летну травму шляхом нанесення дозованого удару
по кожному стегну, який викликав закритий пере-
лом [7], у другій – моделювали закриту черепно-
мозкову травму середнього ступеня тяжкості [3], у
тертій – ці травми поєднували. Усі експерименти із
нанесенням травм виконували в умовах тіопентало-
натрієвого знеболювання (40 мг·кг-1 маси).

Через 1, 3 і 7 діб у піддослідних тварин визнача-
ли функціональний стан нирок методом водного на-
вантаження [1]. Його виконували за 2 год до евта-
назії: через металевий зонд у шлунок вводили
підігріту до 30 °С водогінну воду в об’ємі 5 % від
маси тіла тварини. Сечу збирали протягом 2 год.
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Після забору сечі під тіопентало-натрієвим знебо-
люванням, відповідно до положень “Європейської
конвенції щодо захисту хребетних тварин, які вико-
ристовуються для експериментальних та інших на-
укових цілей” (Страсбург, 1985), проводили забій
щурів методом тотального кровопускання із серця.
У сечі й сироватці крові визначали концентрацію іонів
натрію і розраховували величини його проксималь-
ного  і дистального транспорту, а також екскреції.

Отримані цифрові дані підлягали статистично-
му аналізу. Статистичну обробку результатів ви-
конано у відділі системних статистичних дослі-
джень університету в програмному пакеті  Statsoft
STATISTIКA.

Результати досліджень та їх обговорення. Як
видно з таблиці 1, модельовані травми призводили до
значного зниження проксимального транспорту іонів
натрію стосовно контрольної групи. Так, після самої
скелетної травми через 1 добу порівняно із конт-
рольною групою він ставав меншим на 64,3 %
(р<0,005) і залишався на такому ж рівні до 7-ї доби.
Після самої черепно-мозкової травми показник че-
рез 1 добу знизився всього на 34,3 % (р<0,005), через
3–7 діб він зменшувався ще більше, що в середньо-
му становило на 76,6 % (р<0,005). Після поєднаної
краніоскелетної травми показник вже через 1 добу
зменшився стосовно контролю на 64,4 % (р<0,005) і
продовжував знижуватися: відповідно, через 3 доби
– на 68,9 %, через 7 діб – на 78,6 % (р<0,005). По-
рівнюючи дослідні групи між собою, з’ясували, що
через 1 добу посттравматичного періоду проксималь-
ний транспорт іонів натрію виявився суттєво меншим
після скелетної і поєднаної травм порівняно із самою
черепно-мозковою (в середньому на 45,8 %, р1-2<0,005,
р1-3<0,005). Проте вже через 3 доби показник вия-
вився статистично достовірно меншим після череп-

но-мозкової і поєднаної травм, порівняно зі самою
скелетною (в середньому на 24,1 %, р1-2<0,01,
р1-3<0,01). Через 7 діб проксимальний транспорт іонів
натрію виявився найменшим після поєднаної травми,
що було статистично достовірно меншим, порівняно
із самими скелетною і черепно-мозковою травмами
(відповідно, на 39,7 %, р1-3<0,005 і на 23,8 %, р2-3<0,01).
При цьому сама черепно-мозкова травма зумовлю-
вала більше зниження проксимального транспорту
натрію, ніж скелетна (на 20,9 %, р1-2<0,01).

Як видно з таблиці 2, після модельованих травм
так само знижувався й дистальний транспорт іонів
натрію. Порівняно із контрольною групою, після
скелетної травми через 1 добу цей показник ста-
вав меншим на 53,3 % (р<0,005). Через 3 доби він
дещо підвищувався й був меншим, ніж у контролі,
на 32,3 % (р<0,005). Через 7 діб показник  знижу-
вався повторно і досягав мінімальної величини (на
39,1 %, р<0,005).

На тлі самої черепно-мозкової травми через 1 добу
дистальний транспорт іонів натрію стосовно конт-
рольної групи майже не змінювався (р>0,05). Про-
те через 3 і 7 діб він істотно знижувався: відповід-
но, на 41,0 і 48,6 % (р<0,005). Після поєднаної трав-
ми показник знижувався більш виражено: через 1 добу
– на 37,1 %, через 3 доби – на 44,2 %, через 7 діб – на
61,8 % (р<0,005).

Порівняння дослідних груп за термінами спос-
тереження показало, що через 1 добу посттравма-
тичного періоду дистальний транспорт іонів натрію
виявився істотно нижчим після скелетної і поєдна-
ної травм, порівняно із самою скелетною (в серед-
ньому на 41,8 %, р1-2<0,005, р2-3<0,005). Через 3 доби
показник ставав статистично достовірно меншим
після черепно-мозкової і поєднаної травм, порівняно
із самою скелетною (в середньому на 15,2 %,
р1-2<0,01, р1-3<0,01). Через 7 діб досліджуваний по-

Таблиця 1. Проксимальний транспорт іонів натрію (мкмоль⋅хв-1) з розрахунку на 100 г маси тварини в
динаміці раннього періоду скелетної і черепно-мозкової травм та їх поєднання (M±m)

Тривалість посттравматичного періоду Вид травми Контроль 
1 доба 3 доби 7 діб  

Скелетна  20,12±0,35*** 
(n=6) 

22,26±0,82*** 
(n=6) 

20,00±0,76*** 
(n=6) 

Черепно-мозкова 37,04±1,18*** 
(n=6) 

16,28±1,05*** 
(n=6) 

15,82±0,63*** 
(n=6) 

Поєднана 

56,40±2,30 
(n=6) 

20,08±0,73*** 
(n=6) 

17,52±0,67*** 
(n=6) 

12,06±0,77*** 
(n=6) 

р1-2 <0,005 <0,01 <0,01 
р1-3 >0,05 <0,01 <0,005 
р2-3 <0,005 >0,05 <0,01 

 Примітка. *# – достовірність відмінностей стосовно контрольної групи (* – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,005; # – р<0,10); р1-2 –
достовірність відмінностей показника між групами тварин із скелетною та черепно-мозковою травмами; р1-3 – між скелетною
травмою та поєднаною травмами; р2-3 – між черепно-мозковою та поєднаною травмами.
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Таблиця 2. Дистальний транспорт іонів натрію (мкмоль⋅2 год-1) з розрахунку на 100 г маси тварини в
динаміці раннього періоду скелетної і черепно-мозкової травм та їх поєднання (M±m)

Тривалість посттравматичного періоду Вид травми Контроль 
1 доба 3 доби 7 діб  

Скелетна  3,41±0,03*** 
(n=6) 

3,65±0,11*** 
(n=6) 

3,28±0,13*** 
(n=6) 

Черепно-мозкова 5,84±0,15 
(n=6) 

3,18±0,03*** 
(n=6) 

2,77±0,11*** 
(n=6) 

Поєднана 

5,39±0,21 
(n=6) 

3,39±0,03*** 
(n=6) 

3,01±0,13*** 
(n=6) 

2,06±0,12*** 
(n=6) 

р1-2 <0,005 <0,01 <0,05 
р1-3 >0,05 <0,01 <0,005 
р2-3 <0,005 >0,05 <0,005 

 
казник досягав мінімальної величини після поєдна-
ної травми і статистично достовірно відрізнявся від
аналогічного, отриманого після самої скелетної і че-
репно-мозкової травм (відповідно, на 37,2 %, р1-

3<0,005 і 25,6 %, р<0,005). Слід зауважити, що у групі
тварин із самою черепно-мозковою травмою вели-
чина досліджуваного показника виявилася істотно
нижчою, ніж після скелетної (на 15,5 %, р1-2<0,05).

Виявлені порушення проксимального і дисталь-
ного транспорту іонів натрію призвели до суттєвого
зростання екскреції іонів натрію з сечею (табл. 3).
Порівняно із контрольною групою на тлі самої ске-
летної травми показник через 1 добу зростав у 2,71
раза, через 3 доби – у 3,14 раза, через 7 діб – у 2,83
раза (р<0,005). Після черепно-мозкової травми показ-
ник через 1 добу збільшувався у 6,40 раза, через 3 і 7
діб – відповідно, у 2,69 і 2,29 раза (р<0,005). Аналогі-
чно вищою виявилася екскреція іонів натрію із сечею
після поєднаної травми. Через 1 добу вона зростала у
2,94 раза, через 3 доби – у 2,46 раза, через 7 діб – у
2,28 раза (р<0,005). Порівнюючи величину екскреції
іонів натрію із сечею між дослідними групами, було
встановлено, що через 1 добу величина показника
виявилася статистично достовірно більшою після
самої черепно-мозкової травми, порівняно із скелет-
ною та поєднаною  травмами (відповідно, у 2,36 та

2,17 раза, р1-2<0,005, р2-3<0,005). Через 3 доби екск-
реція іонів натрію була істотно більшою після самої
скелетної травми, порівняно із черепно-мозковою та
поєднаною (відповідно, на 17,0 і 27,9 %, р1-2<0,01,
р1-3<0,01). Через 7 діб найнижчий ступінь екскреції
іонів натрію із сечею виявився на тлі поєднаної трав-
ми. Він був нижчим, ніж після самої скелетної трав-
ми, на 40,4 % (р1-3<0,005) та на 26,2 % меншим, ніж
після самої черепно-мозкової травми (р2-3<0,05).

Таким чином, в умовах модельованих травм у
період ранніх проявів травматичної хвороби (до 7-ї
доби) істотно знижується проксимальний і дисталь-
ний транспорт іонів натрію, що проявляється значним
збільшенням їх екскреції з сечею. Подібні порушен-
ня спостерігали в гострий період травматичної хво-
роби після експериментальної поєднаної абдоміналь-
ної та скелетної травм й інші автори [5, 6]. Якщо че-
рез 1 добу посттравматичного періоду виражені відхи-
лення проксимального і дистального транспорту іонів
натрію переважали у групах тварин із самою скелет-
ною і поєднаною травмами, то через 3 доби більші
порушення виникали у тварин із самою черепно-моз-
ковою і поєднаною травмами, а через 7 діб домінува-
ли у тварин із поєднаною травмою. Ця закономірність
вказує на залучення специфічних адаптаційно-компен-
саторних механізмів у динаміці посттравматичного

Таблиця 3. Екскреція іонів натрію з сечею (мкмоль⋅хв-1) з розрахунку на 100 г маси тварини в динаміці
раннього періоду скелетної і черепно-мозкової травм та їх поєднання (M±m)

Тривалість посттравматичного періоду Вид травми Контроль 
1 доба 3 доби 7 діб  

Скелетна  0,095±0,002*** 
(n=6) 

0,110±0,005*** 
(n=6) 

0,099±0,006*** 
(n=6) 

Черепно-мозкова 0,224±0,005*** 
(n=6) 

0,094±0,002*** 
(n=6) 

0,080±0,004*** 
(n=6) 

Поєднана 

0,035±0,001 
(n=6) 

0,103±0,003*** 
(n=6) 

0,086±0,005*** 
(n=6) 

0,059±0,005*** 
(n=6) 

р1-2 <0,005 <0,05 <0,10 
р1-3 <0,10 <0,05 <0,005 
р2-3 <0,005 >0,05 <0,05 
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періоду, притаманних кожному виду пошкодження.
Можна припустити, що функціональний стан нирок
чутливий до нейрогормональних відхилень, які вини-
кають в умовах черепно-мозкової травми, що стає
помітним через 3 і 7 діб посттравматичного періоду.
Найбільші відхилення після поєднаної травми вказу-
ють на ефект взаємного обтяження, що притаманно
поєднаним пошкодженням.

Порушення проксимального і дистального транс-
порту іонів натрію сприяють збільшенню його екск-
реції із сечею, що, як свідчать дані літератури, ле-
жить в основі водно-електролітних порушень при
тяжкій травмі [8]. Однак через 7 діб цей показник у
групі тварин з поєднаною травмою виявився істот-
но нижчим, ніж після самої скелетної і черепно-моз-
кової, що можна пояснити більш вираженим знижен-
ням діурезу  у тварин із поєднаною травмою.

Таким чином, незалежно від походження, трав-
ма супроводжується порушенням проксимального і
дистального транспорту іонів натрію та збільшен-
ням їх екскреції з сечею, що спостерігається як у
гострий період травматичної хвороби (1 доба пост-
травматичного періоду), так і в період її ранніх про-
явів (3–7 доба), що слід враховувати в розробці ме-
тодів комплексної терапії ниркової недостатності.

Висновки. 1. На тлі скелетної, черепно-моз-
кової травм та їх поєднання в період ранніх проявів
травматичної хвороби істотно знижується прокси-
мальний і дистальний транспорт іонів натрію, зміни
якого поглиблюються з першої до сьомої доби по-
сттравматичного періоду.

2. Залежно від терміну посттравматичного пері-
оду і виду травми ступінь порушень проксимального і
дистального транспорту іонів натрію є таким – 1 доба:
черепно-мозкова травма < скелетна і поєднана трав-
ма; 3 доба: скелетна травма < черепно-мозкова і
поєднана травма; 7 доба:  скелетна травма < череп-
но-мозкова травма < поєднана травма.

3. Внаслідок порушення проксимального і дис-
тального транспорту іонів натрію суттєво зростає
їх екскреція з сечею, ступінь відхилення якої най-
більший через 1 і 3 доби і зменшується до 7-ї доби,
не досягаючи групи контролю, що пов’язано із зни-
женням діурезу.

Перспективи подальших досліджень. У пер-
спективі варто комплексно дослідити особливості
функціонального стану нирок у період ранніх проявів
травматичної хвороби з метою розробки адекват-
них методів корекції ниркової недостатності.
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Порушення імунологічної реактивності організму та фагоцитарної
активності лейкоцитів при експериментальному
постекстракційному альвеоліті за умов корекції їх тіотриазоліном
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DISORDERS  OF  IMMUNOLOGICAL  REACTIVITY  AND  PHAGOCYTIC  ACTIVITY  OF  LEUKOCYTES  IN
EXPERIMENTAL  POSTEXTRACTION  ALVEOLITIS  CONDITIONS  FOR  CORRECTION  ITS  WITH
THIOTRIAZOLINE

У роботі  проведено  оцінку ефективності застосування  тіотриазоліну в корекції  порушень  імунологічної
реактивності та фагоцитарної активності при експериментальному постекстракційному альвеоліті. У тварин,
які отримували тіотриазолін, у сироватці крові істотно знижувався вміст циркулюючих імунних комплексів,
порівняно з тваринами з постекстракційним альвеолітом на 5-ту добу, які не отримували препарату. Відбувалось
також зниження фагоцитарного  індексу і фагоцитарного  числа гранулоцитів крові, що  вказувало  на його
протизапальний ефект. Антиоксидант сприяв позитивним змінам ряду показників гуморального імунного захисту
у тварин за умов експериментального  постекстракційного  альвеоліту. Результати досліджень можуть мати
підґрунтя для подальших експериментальних досліджень ефективності антиоксидантів і мембранопротекторів
при запальних процесах щелепно-лицевої ділянки, зокрема постекстракційного  альвеоліту.

The work has estimated the evaluation of thiotriazoline for correction of immunological reactivity and phagocytic
activity disorders in experimental postextraction alveolitis. In animals treated thiotriasolin in serum significantly
the content of circulating immune complexes decreased, compared with animals from postextraction alveolit is
5th day who did not receive the drug. There has reduced phagocytic index and phagocytic number of blood
granulocytes, indicating its anti-inflammatory effect. It promotes positive changes in a number of indicators of
humoral immune protection of animals in experimental postextraction alveolitis. These results may be basis for
further experimental studies of effectiveness of antioxydants and membrane protections in inflammatory processes
of the maxillofacial area, including postextraction alveolitis.

Постановка проблеми  і аналіз останніх
досліджень та публікацій. Постекстракційний
альвеоліт – це запалення стінок і вмісту альвеоли
лунки зуба в результаті його травматичного вида-
лення та інфікування [20, 21, 23]. Як правило, до
екстракції зубів призводять ускладнені форми карі-
єсу, травми, захворювання пародонта тощо [13, 24].
Серед запальних процесів щелепно-лицевої ділян-
ки постекстракційні альвеоліти зустрічаються у 20 %
пацієнтів, яким було проведено екстракцію зуба, але
при видаленні  кутніх зубів можуть сягати 50 %.
Постекстракційні альвеоліти небезпечні рядом тяж-
ких для організму ускладнень, до яких слід віднес-
ти лімфаденіти, флегмони, абсцеси, остеомієліт і
навіть сепсис [8, 14, 24].

Тіотриазолін виявляє антиоксидантну, мембра-
ностабілізувальну та імуномодулюючу дію [1, 3, 5,

9, 16, 19, 22]. Він має великий відновний потенціал.
Цей препарат має противірусні, протизапальні та ана-
болітичні властивості [2–4, 9, 19]. Тіотриазолін є кла-
сичним антиоксидантом, який знижує потребу в
кисні, стабілізує цитоплазматичну мембрану, викли-
кає антиаритмічні й анаболітичні ефекти. Він також
здатний ефективно коригувати порушення у циклі
Кребса, які виникають в умовах тканинної гіпоксії.
Встановлено, що тіотриазолін має імунокоригуваль-
ний ефект, адже за умов його застосування знижуєть-
ся вміст В-лімфоцитів, різних розмірів ЦІК та підви-
щується рівень Т-лімфоцитів у крові [11, 12]. Вико-
ристання тіотриазоліну сприяло зменшенню проявів
ендотоксикозу, нормалізації клітинної ланки й віро-
гідному поліпшенню показників гуморальної ланки
імунітету. Мембраностабілізувальну властивість
тіотриазоліну використовують за умов розвитку за-
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пальних та імунологічних реакцій, оскільки відбу-
вається стабілізація мембран базофілів, опасистих
клітин та еозинофілів, обмежується викид гістаміну,
серотоніну та інших біогенних амінів. Він стабілізує
склад мембран гепатоцитів [15, 16]. Імуномодулю-
юча властивість тіотриазоліну проявляється тим, що
призводить до підвищення фагоцитарної активності
лейкоцитів, нормалізації вмісту Т-лімфоцитів, знижен-
ня ЦІК у крові.
Мета роботи: вияснити вплив тіотриазоліну на

показники гуморальної ланки імунного захисту
організму (імуноглобуліни  класів А, М, G), концен-
трації в сироватці крові  ЦІК та фагоцитарної ак-
тивності лейкоцитів при експериментальному по-
стекстракційному альвеоліті.

Матеріали і методи. Експерименти проводи-
ли на білих безпородних клінічно здорових щурах
масою 150–200 г в умовах віварію. Тварини пере-
бували на стандартному раціоні, збалансованому
за основними елементами харчування. Досліджен-
ня проводили із дотриманням загальних правил і
положень Європейської конвенції із захисту хребет-
них тварин, які використовуються для дослідних та
інших наукових цілей (Страсбург, 1986). Тварин роз-
поділяли на 3 групи: І – інтактні тварини (n=10), ІІ –
тварини з експериментальним постекстракційним
альвеолітом на 5-ту добу дослідження (n=6), ІІІ –
тварини з експериментальним постекстракційним
альвеолітом, які отримували тіотриазолін (n=6).
Експериментальний постекстракційний альвеоліт
(ЕПА) у дослідних тварин викликали шляхом
ін’єкції у лунці суміші мікроорганізмів, розведеної
протеїном [18]. На 5-ту добу в дослідних тварин
відзначалися зміни м’яких тканин нижньої щелепи
в ділянці екстракції, які супроводжувались набря-
ком та гіперемією слизової оболонки. Із експери-
менту тварин виводили, умертвляючи їх шляхом
кровопускання під тіопенталовим наркозом. У

щурів третьої групи застосовували тіотриазолін у
вигляді внутрішньом’язових ін’єкцій (100 мг/кг маси
тварини) впродовж 5 діб. Для подальших дослі-
джень відбирали сироватку крові. У сироватці виз-
начали вміст імуноглобулінів класів A, M, G [10],
циркулюючих імунних комплексів [7], фагоцитар-
ного індексу та фагоцитарного числа [6]. Отримані
результати статистично опрацьовували із застосу-
ванням непараметричних методів статистики [17].
Статистичну обробку результатів виконано у відділі
системних статистичних досліджень університету
в програмному пакеті Statsoft STATISTIKA.

Результати досліджень та їх обговорення.
Розвиток запального процесу в тканинах альвеоли
видаленого зуба супроводжувався підвищенням  у
сироватці крові рівня Ig A на 112,2 % (р<0,01), Ig M
– на 214,5 % (р<0,01), та Ig G – на 359,8 % (р<0,01)
порівняно з контрольною групою тварин. Застосу-
вання антиоксиданту тіотриазоліну впродовж 5 днів
внутрішньом’язово в дозі 100 мг/кг приводило до
зниження вмісту Ig A на 18,4 % (р<0,05), Ig M – на
52,9 % (р<0,01) та Ig G – на 58,6 % (р<0,01) у сиро-
ватці крові, порівняно з такими показниками групи
тварин із ЕПА, які не отримували  цієї речовини,
що свідчить про його позитивний вплив на імунні
показники (табл. 1, рис. 1–3).

У тварин, які отримували тіотриазолін, у сироватці
крові істотно знижувався вміст циркулюючих імун-
них комплексів. Ефективність впливу тіотриазоліну на
перебіг запального процесу при даній модельованій
патології підтверджується зниженням вмісту ЦІК у
сироватці крові (в 1,57 раза; р<0,01), порівняно з тва-
ринами з постекстракційним альвеолітом на 5-ту добу,
які не отримували препарату (табл. 2, рис. 4).

Ми встановили, що при експериментальному
постекстракційному альвеоліті відбувалось підви-
щення фагоцитарного індексу (ФІ) і фагоцитарного
числа (ФЧ), відповідно, на 16,7 (р<0,05) і 56,7 %

Група тварин  
Показник 

 
Інтактна 
(n=10) 

ЕПА 
5-та доба (n=6) 

ЕПА та тіотриазолін 
(n=6) 

Ig А, г/л 0,41±0,01 0,87±0,03 
p1<0,01 

0,71±0,05 
p1<0,01, p2<0,05 

Ig М, г/л 0,83±0,02 2,61±0,17 
p1<0,01 

1,23±0,12 
p1<0,01, p2<0,01 

Ig G, г/л 1,12±0,06 5,15±0,29 
p1<0,01 

2,13±0,19 
p1<0,01, p2<0,01 

 

Таблиця 1. Вплив тіотриазоліну на вміст у сироватці крові білих щурів імуноглобулінів класів А, М, G при
експериментальному постекстракційному альвеоліті (М±m)

Примітка. p1 – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин; p2 – достовірність відмінностей відносно тварин із
альвеолітом (5-та доба).
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Рис. 1. Вплив тіотриазоліну на вміст у сироватці крові
Ig А при експериментальному постекстракційному аль-
веоліті. * – достовірність відмінностей відносно інтакт-
них тварин (p<0,01); # – достовірність відмінностей віднос-
но тварин з альвеолітом на 5-ту добу (p<0,05).

Рис. 2. Вплив тіотриазоліну на вміст у сироватці крові
Ig M при експериментальному постекстракційному аль-
веоліті. * – достовірність відмінностей відносно інтакт-
них тварин (p<0,01); # – достовірність відмінностей віднос-
но тварин з альвеолітом на 5-ту добу (p<0,01).
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Рис. 3. Вплив тіотриазоліну на вміст у сироватці крові
Ig G при експериментальному постекстракційному аль-
веоліті. * – достовірність відмінностей відносно інтакт-
них тварин (p<0,01); # – достовірність відмінностей віднос-
но тварин з альвеолітом на 5-ту добу (p<0,01).

Таблиця 2. Вплив тіотриазоліну на вміст ЦІК у сироватці крові білих щурів при експериментальному
постекстракційному альвеоліті (М±m)

Форма досліду Кількість тварин ЦІК, ум. од. 
інтактні тварини (контроль) 10 50,88±2,39 

Без корекції 6 143,05±10,51 
p1<0,01 

Білі щури з ЕПА 
Після корекції тіотриазоліном 6 90,55±1,45 

p1<0,01, p2<0,01 

 Примітка. p1 – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин; p2 – достовірність відмінностей відносно тварин з
альвеолітом (5-та доба).
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Рис. 4. Вплив тіотриазоліну на вміст у сироватці крові
ЦІК при експериментальному постекстракційному аль-
веоліті. * – достовірність відмінностей відносно інтакт-
них тварин (p<0,01); # – достовірність відмінностей віднос-
но тварин з альвеолітом на 5-ту добу (p<0,05).

(р<0,01) порівняно з контролем (до лікування), що
свідчило про надмірну активацію фагоцитарної ак-
тивності (табл. 3).

Використання тіотриазоліну зумовило знижен-
ня фагоцитарного індексу і фагоцитарного числа

гранулоцитів крові, відповідно, на 10,6 (р<0,01) і 20,2 %
(р<0,01) проти даних показників групи тварин з ЕПА
на 5-ту добу експерименту, яким не вводили цей
засіб. Дані результати свідчать про протизапаль-
ний ефект (рис. 5–6).
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Таблиця 3. Вплив тіотриазоліну на фагоцитарну активність лейкоцитів крові білих щурів при
експериментальному постекстракційному альвеоліті (М±m)

Форма досліду Кількість тварин ФІ в % ФЧ в ум. од. 

Інтактні тварини (контроль) 10 80,80±1,00 6,09±0,21 

Без корекції 6 94,33±1,20 
p1<0,05 

9,54±0,23 
p1<0,01 

Білі щури з ЕПА 
Після корекції 
тіотриазоліном 6 84,33±0,95 

p1>0,05, p2<0,01 
7,61±0,22 

p1<0,01, p2<0,01 

 Примітка. p1 – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин; p2 – достовірність відмінностей відносно тварин з
альвеолітом (5-та доба).

Отже, одержані нами дані дають підставу
стверджувати, що застосування тіотриазоліну шля-
хом внутрішньом’язових ін’єкцій (100 мг/кг маси
тварини) впродовж 5 діб сприяє позитивним змінам
показників гуморального імунного захисту у тва-
рин за умов експериментального постекстракцій-
ного альвеоліту. Результати відкривають перспек-
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Рис. 5. Вплив тіотриазоліну на ФІ при експериментальному постекстракційному альвеоліті. * – достовірність відмінно-
стей відносно інтактних тварин (p<0,05); •  – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p>0,05); # – дос-
товірність відмінностей відносно тварин з альвеолітом на 5-ту добу (p<0,01).
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Рис. 6. Вплив тіотриазоліну на ФЧ при експериментальному постекстракційному альвеоліті. * – достовірність відмінно-
стей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – достовірність відмінностей відносно тварин з альвеолітом на 5-ту добу (p<0,01).

тиву для подальших експериментальних досліджень
ефективності антиоксидантів та мембранопротек-
торів при запальних процесах щелепно-лицевої
ділянки, зокрема постекстракційного альвеоліту.

Висновки. 1. Порушення гуморальної ланки
імунологічної реактивності при експериментально-
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му постекстракційному альвеоліті у тварин є сут-
тєвою патогенетичною ланкою в механізмах, що
формують характер розвитку, перебігу і завершен-
ня запального процесу.

2. Тіотриазолін чинить вплив на неспецифічну
ланку захисту при експериментальному постекст-
ракційному альвеоліті, що проявляється зниженням

фагоцитарної активності гранулоцитів крові та
сприяє згасанню запального процесу.

3. Тіотриазолін проявляє імуномодулюючий
вплив на гуморальну ланку імунітету при експери-
ментальному постекстракційному альвеоліті, що
проявляється зменшенням вмісту імуноглобулінів та
циркулюючих імунних комплексів у сироватці крові.

СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ

1. Бєленічев І. Ф. Антиоксиданти: сучасні уявлення, перспекти-
ви створення / І. Ф. Бєленічев, С. І. Коваленко, В. В. Дунаєв //
Ліки. – 2002. – № 12. – С. 43–46.
2. Бибик В. В. Тиотриазолин: фармакология и фармакотера-
пия (обзор литературы) / В. В. Бибик, Д. М. Болгов // Украї-
нський медичний альманах. – 2000. – Т. 3, № 4. – С. 226–229.
3. Визир В. А. Первый опыт применения комплексного анти-
аритмического препарата “Тиодарон” в клинической практи-
ке / В. А. Визир, Н. А. Волошин, И. А. Мазур // Український
терапевтичний журнал. – 2007. – № 3. – С. 60–66.
4. Виноградова В. М. Фармакология с рецептурой / В. М. Вино-
градова, Е. Б. Каткова, Е. А. Мухин. – 5-е изд. испр. – СПб. :
Спецлит, 2009. – 894 с.
5. Геруш О. В. Фібролітична та протеолітична активність тка-
нин після курсового застосування тіотриазоліну та деякі па-
раметри його фармакокінетики / О. В. Геруш, Р. Б. Косуба,
О. Р. Піняжко // Методичні рекомендації. – К., 2003. – 20 с.
6. Гордиенко С. М. Современные методические подходы к
изучению фагоцитарной активности лейкоцитов / С. М. Гор-
диенко // Лаб. дело. – 1984. – № 5. – С. 285–289.
7. Гриневич Ю. А. Определение иммунных комплексов в крови
онкологических больных / Ю. А. Гриневич, А. М. Алферов //
Лабораторное дело. – 1981. – № 8. – С. 493–495.
8. Дмитриева А. А. Вірогідні причини, що сприяють виникнен-
ню альвеоліту у хворих на цукровий діабет 2 типу / А. А. Дмит-
риева // Вісник стоматології. – 2008. – № 1. – С. 118–119.
9. Дослідження антиоксидантних властивостей метаболічних за-
собів / І. С. Чекман, Н. О. Горчакова, Н. М. Юрченко [та ін.] //
Проблемы, достижения и перспективы развития медико-био-
логических наук и практического здравоохранения. – Симфе-
рополь, 2006. – Т. 142, № 3. – С. 168–170.
10. Караулов А. В. Клиническая иммунология и аллергология /
под ред. А. В. Караулова. – М. : МИА, 2002. – 651 с.
11. Ковалишин О. А. Дія антиоксиданту тіотриазоліну на вміст
продуктів перекисного окиснення ліпідів і активність фер-
ментів антиоксидантної системи в легеневій тканині морських
свинок за умов розвитку експериментального алергічного
альвеоліту / О. А. Ковалишин // Досягнення біології та меди-
цини. – 2008. – № 2 (12). – С. 57–59.
12. Ковалишин О. А. Порушення функціонального стану про-
оксидантної й антиоксидантної систем у крові морських свинок
за умов розвитку експериментального алергічного альвеоліту
та їх корекція тіотриазоліном / О. А. Ковалишин, В. Й. Кре-

сюн, М. С. Регеда // Одеський медичний журнал. – 2008. –
№ 5 (109). – С. 10–12.
13. Комплексная профилактика деформаций альвеолярного
отростка после удаления зубов / Н. Г. Коротких, Н. Н. Лес-
ных, Н. И. Лесных [и др.]  // Стоматология. – 2004. – Т. 83,
№ 1. – С. 23–26.
14. Лікування постекстракційного альвеоліту щелеп / А. В. Нет-
люх, І. М. Готь, Б. П. Микичак [та ін.] // Медицина транспор-
ту України. – 2008. – № 4. – С. 78–79.
15. Мазур И. А. Клиническое применение тиотриазолина в
терапии / И. А. Мазур, Н. А. Волошин, И. С. Чекман // Сучас-
на гастроентерологія. – 2005. – № 6. – С. 77–81.
16. Мазур И. А. Тиотриазолин: фармакологические аспекты
и клиническое применение / И. А. Мазур, Н. А. Волошин,
И. С. Чекман // Медицина сегодня в Украине. – 2005. – № 15 (175).
– С. 18–19.
17. Орлов А. И. Математика случая: вероятность и статисти-
ка – основные факты : учеб. пособ. – М. : МЗ-Пресс, 2004. –
100 с.
18. Пат. 85846 Україна, МПК G 09 B 23/28 (2006.01). Спосіб моде-
лювання постекстракційного альвеоліту у лабораторних тварин
(щурів) / Демкович А. Є.; Бондаренко Ю. І. – № u201300588 ;
заявл. 17.01.2013 ; опуб. 10.12.2013, Бюл. № 23.
19. Савустьяненко А. В. Визитная карточка украинской фар-
макологии: тиотриазолин (физиологические и клинические
аспекты применения) / А. В. Савустьяненко // Новости меди-
цины и фармации. – 2008. – № 15 (252). – С. 19–21.
20. Тимофеев А. А. Руководство по челюстно-лицевой хи-
рургии и хирургической стоматологии. – 4-е изд., перераб. и
доп. – 2004. – К. : ООО “Червона Рута-Туре”. – 1062 с.
21. Хірургічна стоматологія та щелепно-лицева хірургія /
В. О. Маланчук, О. С. Воловар, І. Ю. Гарляускайте та ін. –
К. : ЛОГОС, 2011. – Т. 1 – 672 с.
22. Чекман И. С. Метаболитные и метаболитотропные пре-
параты в системе кардио- и органопротекции / И. С. Чекман,
Н. А. Горчакова, С. Б. Французова. – К., 2009. – С. 155.
23. Шурыгина О. В. Использование клеточной культуры ал-
логенных фибробластов в комплексном лечении альвеолита /
О. В. Шурыгина, А. В. Шумский // Стоматолог (М). – 2006. –
№ 1. – С. 28–34.
24. Laraki M. Alveolitis: review of the literature / M. Laraki,
S. Chbicheb, W. El Wady // Odontostomatol. Trop. – 2012. –
Vol. 35, № 139. – P. 19–25.

Отримано 04.07.14



41ISSN 1681–2778. ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ. 2014. № 3

З ДОСВІДУ РОБОТИ

УДК 617.55-06-089-035

© В. І. ПАЛАМАРЧУК1, Ю. І. БОНДАРЕНКО1, В. М. СЧАСТНИЙ2

Національна медична академія післядипломної освіти імені П. Л. Шупика1, Клініка “Медиком”2, м. Київ

Особливості облітерації вени і перебіг фіброзного процесу залежно
від застосованих технологій лікування варикозної хвороби

V. I. PALAMARCHUK1, Yu. I. BONDARENKO1, V. M. SCHASTNY1

National Medical Academy of Postgraduate Education by P. L. Shupyk1, Clinic “Medicom”2, Kyiv

FEATURES  OBLITERATION  OF  VEIN  AND  PROGRESS  FIBROTIC  PROCESS  DEPENDING  ON  APPLIED
TECHNOLOGIES  OF  TREATMENT  OF  VARICOSE  VEINS

У роботі проаналізовано  результати лікування 210 пацієнтів із варикозною хворобою нижніх кінцівок (ВХНК)
клінічних класів С2–С6 згідно  з класифікацією СЕАР із застосуванням флебооблітеруючих методик. Серед
пацієнтів виділили дві групи. До першої групи залучено 114 хворих, в якій лікування здійснювали із застосуванням
інтраопераційної склерооблітерації (ІОСО)  пінною формою полідоканолу.  У другій  групі  106 пацієнтів
прооперовано при використанні ендовазальної лазерної облітерації (ЕВЛО) за допомогою лазерного приладу з
довжиною хвилі 986 нм у підгрупі А (61 хворих) та 1470 нм у підгрупі Б (47). ІОСО та ЕВЛО виконували після
попередньої кросектомії, перев’язки і пересічення недостатніх перфорантних вен. При порівнянні облітеруючих
методик у післяопераційному періоді за частотою ускладнень, ультразвуковою картиною перебігу фіброзного
процесу, виникненням рецидиву виявлено, що ІОСО та ЕВЛО при лікуванні ВХНК не мають значних переваг у
застосуванні. Фіброзний процес у вені після ІОСО розвивається ідентично змінам після ЕВЛО. ІОСО та ЕВЛО
– ефективні малоінвазивні технології лікування ВХНК (повного фіброзування досягнуто  в 98,25 та у 97,17 %
випадків відповідно). ЕВЛО при використанні довжини хвилі 1470 нм має переваги над лазером з довжиною
випромінення у 986 нм.

We analyzed the results of treatment of 210 patients with varicose veins of lower extremities (VVLE) C2–C6
clinical classes according to the classification of CEAP using phleboobliteration techniques. There were selected 2
groups of patients. First group included 114 patients in which treatment was carried out using intraoperative
scleroobliteration (IOSO) with foam-form polidocanol. 96 patients were operated using endovenous laser obliteration
(EVLO) in second group. We were using a laser device with a wavelength of 986 nm in subgroup A (61 patients) and
1470 nm in subgroup B (47). IOSO and EVLO in the treatment of VVLE performed after the previous crossectomy
and cutting insufficient perforating veins. When comparing obliterative techniques in the postoperative period
according to the frequency of complications, ultrasound data of the flow of fibrotic process, the recurrence varicose
veins revealed that IOSO and EVLO in the treatment of VVLE do not have significant advantages. Fibrotic process
in vein after IOSO develops identical changes after EVLO. IOSO and EVLO are effective minimally invasive
techniques in treatment of VVLE (full fibrosis was achieved in 98.25 % and 97.17 % of cases). EVLO when using
wavelength 1470 nm has advantages over a laser with the length of radiation in 986 nm.

Постановка проблеми  і аналіз останніх
досліджень та публікацій. У теперішній час
широко обговорюється досвід застосування мало-
інвазивих методів лікування варикозної хвороби
нижніх кінцівок (ВХНК). Прогресивне удосконален-
ня діагностичних засобів сприяло широкому впро-
вадженню в медичну практику ендоваскулярних
втручань у лікуванні варикозу [1, 2, 3, 4]. В основі
сучасного підходу до лікування ВХНК лежить
ліквідація порушень венозної гемодинаміки з ура-
хуванням патогенетичних особливостей ураження
венозної системи [5].

Зниженню травматичності втручання сприяє
заміна видалення вен їх фіброзуванням при вико-

ристанні хімічних (склерооблітерація) або терміч-
них (електрокоагуляція, радіочастотна оклюзія, ла-
зерна облітерація) факторів.

На сьогодні найбільш поширеними методами в
Україні стали інтраопераційна склерооблітерація
(ІОСО) та ендовенозна  лазерна  облітерація
(ЕВЛО). Механізм дії цих методик оснований на
дії ізсередини на венозну стінку з асептичним по-
шкодженням ендотелію і формуванням щільного
тромбу, який швидко організується. У вені припи-
няється кровотік, відбувається сполучнотканинна
трансформація тромбу, облітерація просвіту і роз-
виток процесу рубцювання. Проте ефект впливу на
венозну стінку досягається різними шляхами. При
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склерооблітерації використовують медикаментозні
препарати з групи детергентів для внутрішньовен-
ного введення, які викликають хімічний опік ендо-
теліальної оболонки вени. Флебосклерозивний ефект
ґрунтується на денатурації білків ендотелію і роз-
витку колікваційного некрозу в усіх шарах венозної
стінки [6, 7]. У випадку виконання ЕВЛО руйну-
вання ендотелію досягається шляхом впливу ви-
соких температур. Теплова енергія, яка виділяєть-
ся під час лазерної обробки стінок з просвітом вени,
спричиняє спазм цієї судини, термокоагуляцію ен-
дотелію та стінки, вапоризацію крові в просвіті вени
[1, 4, 8]. Кінцевим наслідком хімічного або терміч-
ного впливу є трансформація сегмента вени у
фіброзний тромб із поступовим заміщенням вени
сполучною тканиною [6, 8]. Однак жоден малоінва-
зивний метод не є універсальним у лікуванні ВХНК
внаслідок різноманіття її клінічних проявів, тому
стає важливим дослідження процесу фіброзного
перетворення вени.
Мета роботи: порівняти результати та вивчи-

ти стійкість фіброзного процесу при використанні
технологій інтраопераційної склерооблітерації та
ендовазальної лазерної облітерації при лікуванні
хворих на варикозну хворобу нижніх кінцівок.

Матеріали і методи. Проведено аналіз ре-
зультатів лікування 214 хворих з варикозною хво-
робою нижніх кінцівок (ВХНК) клінічних класів С2–
С6 згідно з класифікацією СЕАР на базах кафедри
хірургії та судинної хірургії НМАПО імені П. Л. Шу-
пика. Відповідно до поставленої мети, виділили дві
групи хворих. До першої групи, в якій лікування
здійснювали при застосуванні ІОСО, включили 114
пацієнтів, серед них жінок 86 (75,4 %), чоловіків –
28 (24,6 %). Ці хворі перебували на лікуванні в хірур-
гічних відділеннях міської клінічної лікарні № 8
м. Києва в період з 2011 до 2013 р. Вік хворих – від
21 до 72 років (середній вік – 46 років). У другій
групі застосовували ЕВЛО у 106 хворих, яких ліку-
вали на базі приватної клініки “Медиком” м. Києва
у період з 2010 до 2013 р. Вік хворих – від 22 до 67
років (середній вік – 44 роки). Розподіл за статтю
– 83 (78,3 %) жінки та 23 (21,7 %) чоловіки. ІОСО
та ЕВЛО проводили з урахуванням патогенетич-
них ланок та порушень флебогемодинаміки як ета-
пи хірургічного втручання, яке включало:

– верхню кросектомію через паховий доступ
або нижню – в підколінній ямці, виконані через малі
розрізи 2–5 см;

– хірургічну обробку комунікантних вен із міні-
розрізів;

– епіфасціальну дисекцію неспроможних пер-
форантних вен;

– катетерну пінну ІОСО (в І групі) або ЕВЛО
недостатніх стовбурів ВПВ/МПВ (в ІІ групі);

– міні-флебектомію варикозно розширених при-
ток ВПВ/МПВ через проколи за допомогою набо-
ру гачків Еша, пункційну пінну склерооблітерацію
(в І групі) або ЕВЛО крупних приток (у ІІ групі).

Показання до операційного лікування: наявність
горизонтального і вертикального венозних реф-
люксів крові, а також варикозна трансформація сто-
вбурів великої підшкірної (ВПВ) або малої
підшкірної (МПВ) вен з великими притоками.

При відборі хворих на операцію відзначали за-
гальномедичні (вік та супутню патологію, індекс
Кетле (ІК), наявність медикаментозної алергії,
здатність активно рухатись) та морфологічні фак-
тори (діаметр та варіант будови підшкірних вен,
розвиток трофічних ускладнень).

Усім хворим перед операцією проводили ульт-
развукове дуплексне ангіосканування (УЗДАС)
нижніх кінцівок, під час якого визначали прохідність
глибокої і поверхневої венозних систем, виявляли
особливості порушень венозної гемодинаміки. Діа-
метр стовбурів підшкірних вен, на яких проведено
склеро- і лазерну облітерацію, не перевищував
1,2 мм в обох групах. Обидві групи за результатами
УЗ-дослідження виявилися майже ідентичними.

ІОСО проводили під  місцевою інфільтраційною
анестезією розчином лідокаїну 0,25 %. Лазерну
коагуляцію виконували після проведення тумесцен-
тної анестезії розчином Кляйна з формуванням
гідроподушки навколо вени, яка, крім знеболюван-
ня, забезпечувала звуження просвіту судини, змен-
шення термічного пошкодження паравазальних
структур та шкіри [1, 3, 8, 9]. За бажанням пацієнтів
у приватній клініці при відсутності протипоказань
ЕВЛО проводили в комбінації з наркозом або регі-
онарною анестезією.

Склерооблітерацію здійснювали за розробле-
ною методикою через ангіографічний катетер, за-
ведений ретроградно або антеградно відповідно до
рівня поширеності рефлюксу по ВПВ або МПВ.
Склерозуючу піну отримували з розчину полідока-
нолу за методом Тессарі [10], її об’єм розрахову-
вали відповідно до діаметра й довжини неспромож-
ного сегмента вени, що складало 5–10 см3 для об-
літерації стовбура ВПВ та 3–5 см3 – для МПВ.

ЕВЛО виконували з використанням високоенер-
гетичного діодного лазерного апарата “Ліка-хірург”
ПМВП “Фотоніка-плюс” (м. Черкаси, Україна).
Групу хворих, яким проводили ЕВЛО, поділили на
дві підгрупи. У підгрупі А (61 хворий) ЕВЛО вико-
нували за допомогою лазерного приладу “Ліка-
хірург”, потужністю 30 Вт та з довжиною хвилі 986 нм.
У 2012 році клініка придбала новий портативний
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лазер “Ліка-хірург” з іншими технічними характе-
ристиками (довжина хвилі – 1470 нм, потужність –
15 Вт), який застосовували у підгрупі Б (47 хво-
рих). Як показали дослідження [1, 3], використання
цього спектра випромінювання забезпечує більш
рівномірний вплив на всі шари венозної стінки,
здійснює меншу травматизацію паравазальних
структур і призводить до стійкої оклюзії вени. Втру-
чання виконували згідно з протоколом Л. М. Чер-
нухи та співавт. від 2008 р. [5]. Лазерний торцевий
світловод проводили в просвіт ангіографічного ка-
тетера і вводили у просвіт вени з міні-розрізів ан-
теградно або ретроградно.

Обов’язковою умовою було застосування ком-
пресійної терапії. Пацієнтам одягали еластичні пан-
чохи ІІ класу компресії на операційному столі без-
посередньо після проведення ІОСО або ЕВЛО.

Результати досліджень та їх обговорення.
Результати флебосклерозивного лікування хворих
оцінювали за інтенсивністю больового синдрому,
кількістю ускладнень, ефективністю облітерації вени
та частотою рецидивів у різні терміни після операції.

У ранньому післяопераційному періоді больо-
вий синдром був мінімально виражений, пацієнти
відзначали помірну болючість у зоні післяопера-
ційних ран та за ходом облітерованих вен. Розвит-
ку тромбозу в глибокій венозній системі ми не відзна-
чили. У більшості пацієнтів підгрупи А з 1–3-ї доби
після ЕВЛО з’являлися екхімози на стегні за ходом
ВПВ, рідше і меншою мірою – у підгрупі Б.

З 3–6-ї доби відзначався сегментарний тромбо-
флебіт на стегні, що проявлявся помірним набряком,
гіперемією шкіри та більш вираженою болючістю –
у 3 хворих після ІОСО, у 6 – після ЕВЛК з підгрупи А
та у 1 з підгрупи Б. Тромбофлебіт у більшості ви-
падків (6 хворих) ми спостерігали у хворих з ожирін-
ням, у яких ІК перевищував 35. Такі пацієнти могли
порушувати режим компресії через незручність бин-
тування кінцівки або вдягання панчох і колготок.

Локальні опіки шкіри, не характерні для ІОСО,
були відзначені у 5 хворих після ЕВЛО. Ці усклад-
нення були характерні (4) для хворих високого зро-
сту з ІК, нижчим 24, у яких на нозі була маловира-
жена підшкірна клітковина.

У 22 хворих, які перенесли втручання на нижній
третині гомілки, ми спостерігали минущі гіпо- та
парестезії по медіальній поверхні гомілки та стопи,
які повністю регресували при контрольному огляді
через 1,5–3 міс.

Гіперпігментація і наявність щільного тяжа за
ходом облітерованої вени зберігалися протягом 3–
6 місяців у переважної кількості пацієнтів після обох
застосованих методик і не потребували лікування.

З метою об’єктивного контролю ефективності
облітерації підшкірних стовбурових вен всім паціє-
нтам обох груп в терміни до операції та через 7–10
днів, 1 місяць, 6 місяців і 12–18 місяців після опе-
рації проводили УЗДАС. На УЗ-сканограмі до опе-
рації просвіт магістральних підшкірних вен був
рівномірно анехогенним. Вена стискалась при ком-
пресії датчиком, в режимі кольорового дуплексно-
го картування реєстрували кровотік. Результати
контрольного УЗДАС після флебооблітерації
свідчили про припинення кровотоку по судині, при
натисканні датчиком діаметр ВПВ не змінювався.
Згідно з дослідженням, УЗ-характеристики вени
після ІОСО були ідентичні змінам після ЕВЛО і
протягом періоду контролю відповідали ознакам
тромбозу з подальшою організацією тромбу, хро-
нічною оклюзією і поступовим заміщенням вени
сполучною тканиною.

Так, на 7–10-й день при УЗ-дослідженні відзна-
чали ехогенну неоднорідність просвіту вени з ехо-
позитивними включеннями різного ступеня
щільності. Просвіт вени не візуалізувався, спонтан-
ний антеградний і стимульований кровотік був
відсутній. Важливо, що ознак гострого тромбоф-
лебіту, тобто подвоєння контуру і потовщення ве-
нозної стінки, розмитості її меж, не було виявлено,
що свідчило про відсутність запального процесу.

Через 1 місяць після склерооблітерації при УЗДАС
спостерігали подальшу організацію утвореного
тромбу, що виявлялося посиленням ехогенності
просвіту вени і зменшенням її діаметра.

Через 6 місяців просвіт облітерованих вен набу-
вав гомогенного характеру з гіперехогенними ділян-
ками. У проміжку 12–18 місяців вена була ізоехо-
генною з навколишніми тканинами, тобто зливала-
ся з УЗ-картиною підшкірно-жирової клітковини,
хоча в деяких місцях могли зберігатися її короткі
сегменти у вигляді щільного тяжа. Всі ці ознаки
свідчили про проходження повної сполучнотканин-
ної трансформації засклерозованої вени.

У віддаленому періоді (18–24 міс.), за даними
УЗДАС, виявлено часткову реканалізацію ВПВ у
ділянці стегна після ІОСО у 2 (1,75 %) пацієнтів, а
після ЕВЛО – у 3 хворих з підгрупи А (2,83 %) і в
жодного – з підгрупи Б (0 %). Реканалізація в жод-
ному разі не спричинила рецидиву ВХНК. Неповна
облітерація могла бути зумовлена введенням не-
достатнього об’єму склерозивної піни, неефектив-
ною потужністю лазерної енергії або неадекватною
еластичною компресією кінцівки у післяоперацій-
ний період. Таким чином, через 2 роки після ІОСО
повної фіброзної трансформації склерозованих ва-
рикозних вен вдалося досягти в 98,25 % пацієнтів,
після ЕВЛО – у 97,17 %.
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Висновки. 1. Фіброзний процес у вені після
інтраопераційної склерооблітерації розвивається
ідентично змінам вени після ендовенозної лазерної
облітерації.

2. Облітерація стовбура і припинення кровото-
ку досягаються з перших діб після обох застосо-
ваних методик; отриманий ефект стійкий у часі,
якщо немає значних відхилень у техніці операції та
правилах застосування еластичної компресії.

3. Інтраопераційна склерооблітерація та ендова-
зальна лазерна коагуляція – ефективні малоінвазивні

технології лікування варикозної хвороби нижніх
кінцівок, які не мають суттєвих відмінностей щодо
віддалених результатів лікування, відповідно, повну
оклюзію вени спостерігали в 98,25 та у 97,17 %
пацієнтів, проте визначенню показань для кожного з
них має передувати ретельний відбір пацієнтів на ета-
пах клінічного огляду і ультразвукового дослідження.

4. Ендовенозна лазерна облітерація з довжиною
хвилі 1470 нм має переваги над лазером з довжиною
випромінення у 986 нм, відповідно, виявлено 0 % ре-
каналізації у підгрупі Б проти 2,83 % – у підгрупі А.
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10 YEARS  OF  EXPERIENCE  TREATING  PATIENTS  WITH  PURULENT  –  NECROTIC  COMPLICATIONS
OF  DIABETIC  FOOT  SYNDROME

Проведено  аналіз лікування 1523 пацієнтів із синдромом стопи діабетика в умовах спеціалізованого центру.
Вказано переваги розробленого і впровадженого діагностично-лікувального алгоритму, що дозволило  знизити
частку високих ампутацій нижніх кінцівок і післяопераційну летальність майже в два рази.

The analysis of treatment of 1523 patients with syndrome diabetic foot is conducted. It is specified advantages of
the developed and introduced diagnostik-medical algorithm that has allowed to lower frequency of high
amputations of f initenesses and postoperative mortality almost twice.

Постановка проблеми  і аналіз останніх
досліджень та публікацій. Лікування пацієнтів із
синдромом стопи діабетика (ССД) залишається
актуальною проблемою хірургічної ендокринології
і потребує активної участі лікарів різних спеціаль-
ностей від загального хірурга й ендокринолога до
судинного хірурга й ортопеда. У багатьох науко-
вих роботах [4, 6] відзначається складність пато-
генезу ССД, що потребує особливого комплексно-
го і диференційованого підходу у виборі лікуваль-
ної тактики [1, 5]. Проблеми діагностики і лікуван-
ня хірургічних ускладнень цукрового діабету у
вигляді ССД мають медико-соціальний характер в
зв’язку з їх широким розповсюдженням, необхід-
ністю виконання інвалідизуючих методів операцій-
ного лікування у вигляді високих ампутацій кінцівок,
незадовільними кінцевими результатами цього ліку-
вання, значними матеріальними затратами та ви-
соким психоемоційним навантаженням при лікуванні
таких пацієнтів [2, 3, 6].
Мета роботи: аналіз стану надання спеціалізо-

ваної медичної допомоги у регіоні пацієнтам із ССД.

Матеріали і методи. Дослідження виконано
на основі аналізу звітної документації міського уп-
равління охорони здоров’я та медичної докумен-
тації 1523 пацієнтів із ССД, які проходили лікування

на базі клінічної лікарні м. Кривого Рогу. При їх
обстеженні використовували клінічні дослідження
з визначенням нейропатичних та ішемічних ура-
жень кінцівок, сучасні методи лабораторної (за-
гальноклінічні та біохімічні аналізи крові, визначення
глюкозурованого гемоглобіну) та інструментальної
діагностики (ультразвукова доплерометрія, рентге-
нографія, КТ-ангіографія, МРТ, КТ). На кожного
пацієнта заведено карти нагляду з визначенням
анамнестичних, клінічних і діагностичних даних
хворого та бальною оцінкою тяжкості ураження
кінцівок, що дозволило виділити групи ризику для
організації індивідуальної спеціалізованої медичної
допомоги із залученням судинних хірургів та орто-
педів-травматологів. На основі карт сформовано
комп’ютерну базу-реєстр хворих з ускладненим
перебігом ССД. Для статистичної обробки вико-
ристано стандартний пакет комп’ютерних програм.

Результати досліджень та їх обговорення.
За даними статистики, у регіоні кількість пацієнтів
із цукровим діабетом (ЦД) зросла з 14 449 (за ста-
ном на 2004 р.) до 18 700 (за станом на початок
2014 р.). Щорічно у міських лікарнях виконується
близько 300 ампутацій кінцівок, з яких 30 % зумов-
лені гнійно-некротичними ускладненнями (ГНУ)
ССД. Для покращення якості й ефективності ме-
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дичної допомоги пацієнтам із ССД у 2003 р. на базі
клінічної лікарні було організовано центр “Діабетич-
на стопа”, до складу якого входять консультатив-
ний кабінет лікаря-хірурга з лікування ССД і 10 ста-

ціонарних ліжок у складі відділення загальної
хірургії, та проведено відповідні організаційні захо-
ди. Надання медичної допомоги пацієнтам із ССД
виконується таким чином (схема 1).

Підготовку лікарів було проведено на спеціалі-
зованих курсах підвищення кваліфікації на базі Ук-
раїнського НПЦ ендокринної хірургії у м. Києві.

З 2003 до 2013 р. в стаціонарі центру пролікова-
но 1523 пацієнтів із різними формами гнійно-некро-
тичних ускладнень ССД, що склало 8,1 % від усіх
зареєстрованих у місті пацієнтів із ЦД. Надання
спеціалізованої допомоги виконували за розробленим
і впровадженим у центрі діагностично-лікувальним
алгоритмом, виходячи з постулату, що ССД є само-
стійною, своєрідною патологією із притаманною
тільки їй клінікою та патогенетичним ланцюгом.

Основними лікувальними етапами стали повно-
цінна передопераційна підготовка з комплексною,
інтенсивною і динамічною корекцією гіперглікемії;
адекватний обсяг хірургічної обробки гнійного вог-
нища із обов’язковим застосуванням загального
знеболювання та повного складу операційної бри-
гади; рання масивна антибактеріальна деконтамі-
наційна терапія із медикаментозною профілактикою
кандидозу (флуконазол, мікосист); місцеве лікуван-
ня післяопераційної рани із використанням сучас-
них медичних технологій (рання ксенопластика,
лазеротерапія, озонотерапія, сучасні комплексні
пов’язки і т. ін.) та обов’язковою іммобілізацією ура-
женого сегмента кінцівок; нормалізація гомеоста-
зу організму та стимуляція імунної системи (УФО
крові, поліоксидоній, імудон); боротьба з антиокси-
дантним стресом (актовегін, солкосерил внутріш-
ньовенно, вітаміни групи В), комплексна реабіліта-
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Схема 1. Надання медичної допомоги хворим із ССД у місті/

ційна програма (ортопедичне взуття, профілактич-
не стаціонарне лікування, каскадна безперервна
медикаментозна терапія).

При лікуванні на спеціалізованих хірургічних
ліжках виконано 1022 хірургічних втручання у 804
хворих, що в середньому склало по 1,3 операційно-
му втручанню на одного пацієнта. Всі операційні
втручання належали до 3 і 4 класів за класифіка-
цією D. G. Armstrong, R. G. Frykberg, 2003 [7]. Об-
сяг хірургічногї обробки гнійного вогнища кінцівки
і/або рівень ампутації кінцівки при гнійно-некротич-
них ураженнях визначали за рівнем оклюзії магіст-
ральних судин, ступенем декомпенсації кровообігу,
рівнем розповсюдження гнійно-некротичного ура-
ження кінцівки та загальним станом хворого. Се-
ред виконаних операційних втручань 468 (45,8 %) –
малі або економні ампутації кінцівок; 103 (16,6 %)
– високі ампутації кінцівок; 325 (31,8 %) – хірургіч-
на обробка гнояків нижніх кінцівок на тлі ССД; 57
(5,6 %) – корекція судинних проблем діабетичної
ангіопатії. При цьому хірургічна активність у пер-
ший рік роботи центру склала 48,5 %, а до 2013 р.
зросла до 70,5 %, середній термін стаціонарного
лікування, відповідно, знизився із 26,9 до 21 ліжко-
дня, що пов’язано із покращенням досвіду лікуван-
ня таких пацієнтів та поліпшенням організації ме-
дичної допомоги.

Методична робота спеціалізованого центру з
лікування ССД дозволила значно покращити резуль-
тати лікування вказаної групи хворих в цілому у
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регіоні. Так, якщо у 2003 р. у Криворізькому регіоні
було виконано 162 ампутації кінцівок при гнійно-не-
кротичних ускладненнях ЦД, з яких 74 % склада-
ли високі ампутації при післяопераційній летальності
– 6 %, то за 2013 рік із 98 ампутацій високі склали
тільки 20,9 %, а післяопераційна летальність знизи-
лась до 1,6 %.

Висновки. 1. Впровадження у практичну ро-
боту клінічної лікарні розробленого діагностично-
лікувального алгоритму для хворих з ГНУ ССД,
дозволило значно покращити результати їх ліку-
вання, що відповідає вимогам Сент-Вінсентської

декларації. Якщо до організації спеціалізованого
центру високі ампутації нижніх кінцівок складали
до 32,4 %, то за останні 10 років вони знизились
до 16,8 %, а частка економних, органозберігаю-
чих резекцій кінцівок зросла до 62 %. Післяопера-
ційна летальність при цьому, відповідно, знизилась
із 4,2 до 1,6 %.

2. Організація на базі багатопрофільних ліку-
вальних закладів спеціалізованих відділень з відпо-
відним обладнанням і цілеспрямованою підготов-
кою кадрів є перспективним шляхом покращення
результатів лікування хворих із гнійно-некротични-
ми ускладненнями синдрому стопи діабетика.

СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ

1. Герасимчук П. О. Патогенетичне обґрунтування лікування хво-
рих з синдромом діабетичної стопи / П. О. Герасимчук, І. Л. Кор-
шовський, П. В. Кисіль // Ендокринологія. – Т. 12. – С. 38.
2. Современные подходы к лечению больных с синдромом диа-
бетической стопы / В. В. Грубник, Т. С. Русевич, Е. А. Анципо-
вич, А. С. Пилипенко. – К., 2002. – 70 с.
3. Лікування синдрому діабетичної стопи з позицій доказової
медицини / С. О. Ларін, М. Б. Горобейко, Є. В. Таран [та ін.] //
Клінічна ендокринологія та ендокринна хірургія. 2007. –
№ 2  (19). – С. 55–58.

4. Ляпіс М. О. Синдром стопи діабетика / М. О. Ляпіс, П. О. Ге-
расимчук. – Тернопіль : Укрмедкнига, 2001. – 276 с.
5. Пінський С. Б. Комплексне лікування синдрому діабетич-
ної стопи / С. Б. Пінський, А. П. Фролов, В. І. Міронов //
Клінічна ендокринологія та ендокринна хірургія. – 2006. – № 4
(17). – С. 67–69.
6. Федоров В. Д. Лекции по гнойной хирургии / В. Д. Федо-
ров, А. М. Светухин. – М. : Миклош, 2007. – 364 с.
7. Грекова Н. М. Хирургия диабетической стопы / Н. М. Греко-
ва, В. Н. Бордуновский. – М. : Медпрактика-М, 2009. – 188 с.

Отримано 08.07.14



48 ISSN 1681–2778. ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ. 2014. № 3

З ДОСВІДУ РОБОТИ

УДК 616.379-008.64

© Т. І. ТАММ, М. С. ПОПОВ, З. І. БАЗАРИНСКАЯ

Харківська медична академія післядипломної освіти
Міська клінічна лікарня № 2

Особливості хірургічного лікування деформацій у хворих із
нейропатичною формою синдрому діабетичної стопи

Т. І. TAMM, М. S. POPOV, Z. І. BAZARYNSKAYA

Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education
City Clinical Hospital №2

PECULIARITIES  OF  SURGICAL  TREATMENT  OF  DEFORMATIONS  IN  PATIENTS  WITH  NEUROPATHIC
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Проаналізувавши  результати лікування 114 хворих з  нейропатичною та змішаною формами СДС,  було
встановлено, що  у більшої половини пацієнтів (63,1 %) мали місце різного виду патологічні деформації стоп.
У значної частини хворих (85, 4%) виявлено  порушення больової і у 52,4  % – температурної чутливості.
Одночасно  з радикальною обробкою гнійного  вогнища ізольовану тендотомію виконано  у 21,1 % хворих,
тендотомію всіх розгиначів – у 31,6 % пацієнтів, тендотомію в глибокому клітковинному просторі проведено у
36,8 % хворих і в 10,5 % виконано тендотомію довгого згинача першого пальця. Клінічне видужання настало у
70,2 % хворих. У 22,8 % випадків виконано  повторні втручання. У віддаленому післяопераційному періоді
трофічні зміни на стопі виникли у 7 % хворих.

On the analysis of treatment results of 144 patients with neuropathic and mixed forms of DFS operated with
tendotomy technique most of the patients (63.1 %) were stated to have various pathologic feet deformations. Most
of the patients (85.4 %) revealed painful (52.4  %) and temperature sensitiv ity. Isolated tendotomy was done
simultaneously with radical treatment of purulent center in 21,1% of cases, tendotomy of all extensors – in 31.6
% of cases, tendotomy in deep cellular space was done in 36,8% of cases and in 10.5 % patients were done
tendotomy of long flexor of the first finger. Clinical recovery ensued in 70.2 % of patients. In 22.8 % of cases re-
interventions were done. Trophic changes on foot appeared in 7 % of patients in distant post-operative period.

Постановка проблеми  і аналіз останніх
досліджень та публікацій. Наявність гнійно-де-
структивних уражень нижніх кінцівок у хворих на
цукровий діабет формує поняття синдрому діабе-
тичної стопи (СДС) і визначає проблему лікування
цих хворих у хірургічному аспекті. У значної час-
тини хворих на цукровий діабет (ЦД) мають місце
інші ураження нижніх кінцівок – діабетична нейро-
патія, діабетична ангіопатія тощо, що не належать
формально до СДС, але теж потребують активно-
го виявлення і лікування [1].

Близько 85 % гнійних ускладнень СДС склада-
ють трофічні виразки, решта – абсцеси, флегмони,
остеомієліт, тендовагініт, гнійний артрит та інші
процеси, що розвиваються як ускладнення трофіч-
ної виразки або первинно [2, 3]. Нерідко трофічні
виразки, флегмони та абсцеси виникають у хворих,
які перенесли ампутації в межах стопи, у віддале-
ному післяопераційному періоді. Основною причи-
ною, що приводить до розвитку трофічних виразок,

є наявність деформації стоп, яка порушує фізіоло-
гічний розподіл навантаження тіла.

Виділено такі види деформації стопи діабетика:
“кігтеподібна” і “молоткоподібна” деформація
пальців стопи, поздовжня або поперечна плоско-
стопість, а також синдром “порожнистої стопи”.
Окремо від інших видів деформацій розглядається
стопа Шарко. Перераховані вище види деформацій
зустрічаються в основному у хворих з нейропатич-
ною формою СДС, оскільки на тлі дегенерації пери-
феричної нервової системи відбувається порушення
іннервації з подальшою зміною форми стопи [5].

У хворих з нейропатичною формою СДС ос-
новними шляхами поширення гнійно-некротичного
процесу є сухожильні утвори, що зумовлює не-
обхідність їх ретельної обробки, дефекти якої мо-
жуть надалі стати причиною контрактури і дефор-
мації. Таким чином, необхідність лікування дефор-
мації стопи або її профілактика при хірургічних втру-
чаннях є проблемою при лікуванні хворих з СДС.
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Мета роботи: удосконалити техніку операцій-
них втручань при гнійно-некротичних ускладнен-
нях нейропатичної і змішаної форми СДС з метою
попередження деформації стопи і поліпшення її
опорної функції.

Матеріали і методи. За період роботи центру
діабетичної стопи з 2011 до 2013 р. було виконано 114
операційних втручань із застосуванням техніки тен-
дотомій. Серед них 103 пацієнти (90,4 %) мали ней-
ропатичну форму СДС, 11 хворих – змішану форму
(9,6 %). Пацієнтів з ішемічною формою СДС відправ-
ляли для ангіокорегуючих операційних втручань в
судинний центр. Підхід до обстеження та лікування
хворих на СДС був мультидисциплінарним і передба-
чав участь фахівців різних профілів: хірургів, анесте-
зіологів-реаніматологів, ендокринологів (діабетолог),
ангіохірурга, ортопеда (подіатра), психолога, терапев-
та, нефролога, окуліста, невропатолога, а також підго-
товленого середнього медичного персоналу.

Діагностична програма складалася із збору
анамнезу основної та супутньої патології, даних
об’єктивного огляду характеру і поширеності
гнійно-некротичного вогнища на стопі, оцінки не-
врологічного статусу, стану артеріального крово-
обігу, оксигенації м’яких тканин, а також функції
опорно-рухового апарату.

Стандартними лабораторними методами виз-
начали клінічний і біохімічний аналіз крові з акцен-
том на показники стану вуглеводного обміну, фор-
му і тяжкість цукрового діабету.

Для дослідження стану периферичної нервової
системи використовували метод оцінки різних видів
чутливості. Так само здійснювали ультразвукову
діагностику кровопостачання кінцівки і стану м’я-
ких тканин. Структуру кісток стопи вивчали рент-
генологічно, а також за допомогою комп’ютерної
томографії. За показаннями виконували ангіогра-
фію. Напругу кисню в тканинах визначали за допо-
могою парціометра Радіон TCM-4 (Данія).

Показаннями до виконання тендотомій під час
операції були наявність “кігтеподібних” і “молотко-
подібних” деформацій пальців стоп початково до
операції, а також наявність “агресивного” варіанта
гнійно-некротичного процесу на стопі з високою
ймовірністю поширення інфекційного процесу за
сухожильних утворів. Крім цього, виконання тен-
дотомії під час операційного втручання в умовно
чистих тканинах проводили з метою ізоляції гнійно-
некротичного процесу та мінімізації можливості
його поширення.

Техніка виконання тендотомії у кожного хворого
була індивідуальною. При необхідності ізольованих
тендотомій сухожиль розгиначів і/або згиначів

пальців дану маніпуляцію проводили з доступів на
1–1,5 см проксимальніше плеснофалангових суглобів.
Тендотомію сухожиль розгиначів усіх пальців про-
водили з окремого доступу над “гусячою лапкою”,
тендотомію сухожиль згиначів усіх пальців здійсню-
вали в глибокому клітковинному просторі стопи. Тен-
дотомію довгого згинача I пальця виконували в
ділянці медіального гомілкового каналу. Вищевка-
зані втручання проводили одночасно з радикальною
хірургічною обробкою гнійного осередку.

Усіх хворих в післяопераційному періоді підда-
вали ортопедичній корекції із застосуванням орто-
педичних устілок, взуття, при необхідності викори-
стовували розвантажувальні ортези.

Результати досліджень та їх обговорення.
За вказаний період прооперовано 114 хворих, се-
ред яких нейропатичну форму СДС виявлено у 103
(90,4 %) пацієнтів, змішану – в 11 (9,6 %) хворих. З
них деформації стопи різних видів відзначено у
більшої половини – 65 (63,1 %) пацієнтів. Магіст-
ральний кровообіг на всьому протязі виявлено у
всіх хворих, проте серед них у 16 осіб (15,5 %) при
доплерографії відзначено ознаки кальцинозу судин.

Порушення різних видів чутливості розподіли-
лися таким чином: порушення больової чутливості
виявлено у 88 (85,4 %) пацієнтів, тактильної – у 41
(39,8 %) хворого, температурної – у 54 (52,4 %)
осіб, пропріоцептивна іннервація постраждала в 15
(14,5 %) хворих. Відчуття тиску відсутнє у 36 (34,9 %)
осіб, вібраційна чутливість постраждала у 50 (48,5 %)
пацієнтів.

Деструктивні зміни в кістково-суглобовому апа-
раті виявлено у 93 (90,3 %) пацієнтів.

За видами виконаних операційних втручань за-
гальну групу була розподілено таким чином: у 24
(21,1 %) пацієнтів проведено ізольовану тендото-
мію пальця, у 36 (31,6 %) хворих – тендотомію всіх
розгиначів пальців з окремого доступу над “гуся-
чою лапкою”. Тендотомію згиначів у глибокому
клітковинному просторі виконано у 42 (36,8 %)
пацієнтів, а тендотомію довгого згинача I пальця в
ділянці медіального гомілкового каналу проведено
у 12 (10,5 %) хворих.

Клінічне видужання настало у 80 (70,2 %) хво-
рих. У 26 (22,8 %) пацієнтів потрібні повторні опе-
раційні втручання. У 8 (7,0 %) хворих у віддалено-
му післяопераційному періоді через 1–2 роки роз-
винулися трофічні зміни в ділянці оперованої стопи,
пов’язані з перерозподілом ортостатичного наван-
таження, що потребували стаціонарного лікування.

Висновки. 1. У хворих із нейропатичною і
змішаною формою СДС найбільш часто розви-
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вається патологічна деформація стопи, яка змінює
фізіологічний розподіл маси тіла і приводить до ут-
ворення трофічних виразок.

2. Однією з причин розвитку деформації стопи
у хворих на СДС є пошкодження сухожиль при
хірургічній обробці гнійних вогнищ.

3. Операційні втручання у хворих на СДС із на-
явністю патологічної деформації необхідно поєдну-
вати з одночасним радикальним видаленням
гнійного вогнища і корекцією деформації стопи для
подальшого фізіологічного розподілу ортостатич-
ного навантаження.
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OF  VACUUM-THERAPY

Робота ґрунтується на досвіді лікування ран  негативним тиском 50 пацієнтів із нейроішемічною  формою
синдрому діабетичної стопи (СДС). Пацієнтів із цукровим діабетом (ЦД) 1 типу було 9 (18 %), ЦД 2 типу – 41
(82 %). Площа поверхні ран становила (15,2–30,5) см2, у середньому – (22,85±2,1) см2. Вимірювання площі
виконано  за допомогою комп’ютерної програми Viewer.
Курс вакуум-терапії, тобто накладання одної пов’язки, тривав 3–7 діб, залежно від перебігу ранового процесу.
Пов’язку накладали за відповідною методикою із використанням тільки оригінальних витратних матеріалів.
Комплексне лікування ран при нейроішемічній формі СДС, що включає використання вакуум-терапії на різних
етапах ранового процесу, дозволило досягти повного загоєння ранового дефекту в 33 (66 %) пацієнтів протягом
(62,5±2,7) днів, у решті випадків вдалося досягнути готовності ранової поверхні до  автодермопластики та
загоєння протягом (33±4,8) днів.

This issue deals with the treatment of wounds by vacuum-therapy in 50 cases of neuro-ischemic form of diabetic
foot syndrome (DFS). There were 9 (18 %) type 1 diabetes mellitus (DM) patients and 41 (82 %) type 2 DM patients
in the study. Wound surface area was (15.2–30.5) cm2, (22.85±2.1) cm2 average. Area measurement was performed
with the usage of Viewer software.
The course of vacuum-therapy (single bandage application) lasted 3–7 days, depending on the progress of wound
healing. Bandage application was performed using special method with original supplies only.
Complex treatment of wounds in neuro-ischemic DFS patients including vacuum-therapy during different stages
of wound healing process allowed complete healing in 33 (66 %) cases within (62.5±2.7) days, in all other cases it
allowed preparation of wound surface for autodermoplasty and healing within (33±4.8) days.

Постановка проблеми і аналіз останніх
досліджень та публікацій. Кількість пацієнтів із
синдромом діабетичної стопи  (СДС), які перенес-
ли операції на стопі зі збереженням опорної функції,
малі ампутації, обширні некректомії, невпинно зро-
стає. Подібні втручання призводять до утворення
дефектів великої площі, які в умовах порушення
ранового процесу часто перетворюються на
хронічні рани та виразки [1].

Одним із перспективних методів лікування
ран різної етіології є метод вакуумного впливу.
Лікування ран за допомогою негативного тиску
– вакуум-терапія, або “negative pressure wound
therapy (NPWT)”, “vacuum assisted closure”
(VAC), є одним із видів місцевого лікування, що
застосовується для поліпшення перебігу раново-
го процесу [2].

Сучасну методику вакуумного ведення рани
вперше було впроваджено у 1980-х роках у СРСР

[3, 4]. Використовували герметичні  марлеві пов’яз-
ки, до яких під’єднували госпітальну систему при-
ліжкової аспірації із тиском 60–80 мм рт. ст. На
початку 1990-х років Fleishman застосовував ком-
бінацію Редонівського дренажу та губки [5].

Піонером розробок апаратів тривалого викори-
стання для вакуум-терапії вважають фірму “KCI”
США. Перший апарат фірми “KCI” випущено у
1995 році [6]. Вакуум-терапію вперше дослідили
Morykwas і Argenta зі співавт. у 1997 р. Вони вико-
ристали тварин (свиней) як модель для вивчення
впливу негативного тиску на перебіг ранового про-
цесу [7]. У 2008 р. Всесвітньою організацією із вив-
чення загоєння ран та Міжнародною групою екс-
пертів сформульовано та опубліковано рекомендації
із застосування вакуум-терапії [8].
Мета роботи: визначити роль вакуум-терапії

у комплексному лікуванні пацієнтів із нейроішеміч-
ною формою СДС.
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Матеріали і методи. Дослідження проводили
із 2012 до 2013 р. у відділенні гнійної хірургії (ста-
ціонарний етап) і амбулаторно в кабінеті діабетич-
ної стопи Закарпатської обласної клінічної лікарні
ім. А. Новака. Усі пацієнти надали інформовану
згоду на участь у дослідженні.

Робота ґрунтується на досвіді лікування ран
негативним тиском 50 пацієнтів із нейроішемічною
формою СДС.

Пацієнтів із ЦД 1 типу було 9 (18 %), 2 типу –
41 (82 %). Чоловіків – 26 (52 %), жінок – 24 (48 %).
Вік хворих становив від 41 до 82 років. Тривалість
захворювання ЦД – понад 10 років.

Шістнадцятьом (32 %) пацієнтам проведено
ампутацію одного або декількох пальців стопи, 11
(22 %) хворим – трансметатарзальну резекцію пе-
реднього відділу стопи, 13 (26 %) пацієнтам – роз-
криття тильної або підошовної флегмони, у 10 осіб
(20 %) було ураження п’яти.

Площа поверхні ран становила 15,2–30,5 см2 (у
середньому – (22,85±2,1) см2). Вимірювання площі
проведено за допомогою комп’ютерної програми
“Viewer”.

Вісьмом (16 %) хворим виконано реконст-
рукційні судинні операції. Стегново-підколінне ав-
товенозне шунтування виконано 2 хворим, стегно-
во-тибіальне шунтування – 3, підколінно-тибіальне
шунтування – 3 пацієнтам. Ендоваскулярні операції
– черезшкірну транслюмінальну балонну ангіоди-
латацію зі стентуванням тибіальних та підколінних
артерій виконано 5 (10 %) хворим. Дев’ятнадця-
тьом (38 %) пацієнтам проведено непрямі способи
реваскуляризації – пластику глибокої артерії стег-
на, доповнену роторною остеоперфорацією велико-
гомілкових кісток.

У решти 13 (26 %) пацієнтів діагностовано ди-
стальний тип ураження периферійних судин, що
характерно для хворих на діабет: їм проводили кон-
сервативну судинну терапію – антикоагулянти, де-
загреганти та інфузійно-спазмолітична терапія.

Усім пацієнтам як місцеве лікування застосу-
вали вплив негативним тиском як компонент комп-
лексного лікувального процесу. Курс вакуум-терапії,
тобто накладання однієї пов’язки, тривав 3–7 діб
залежно від перебігу ранового процесу. Сильно заб-
руднені рани із необхідністю контролю потребува-
ли частішої заміни пов’язок. Середня тривалість
використання однієї пов’язки становила 4 доби.

Пов’язку накладали за відповідною методикою
із використанням тільки оригінальних витратних
матеріалів.

Губку із відкритою пористою структурою на-
кладали на рану, потім всю ділянку покривали та
герметизували прозорою клейкою мембраною, яку

перфорували для приєднання дренажної трубки,
з’єднаної з апаратом для вакуум-терапії. Апарат
відкачував повітря із замкненого простору, ство-
рюючи негативний тиск навколо рани, та працював
в автоматичному режимі.

У хворих, які перебували на стаціонарному
лікуванні, застосовували апарат вітчизняного ви-
робництва фірми “АГАТ-ДНЕПР”. В амбулатор-
них хворих застосовували апарат виробництва
США фірми “KCI” – Acti V.A.C, який працює в
автоматичному режимі, безперервно підтримую-
чи негативний тиск 125 мм рт. ст., живиться від
акумуляторних батарей.

Результати досліджень та їх обговорення.
Оцінку ефективності вакуум-терапії проводили на
підставі динаміки перебігу ранового процесу, за
клініко-лабораторними критеріями, термінами по-
вного закриття ранового дефекту.

Високу ампутацію на рівні середньої третини
стегна у зв’язку із погіршенням перебігу ранового
процесу та наростанням інтоксикації проведено 5
(10 %) хворим.

Здійснювали бактеріологічне дослідження фло-
ри, визначали збудника та чутливість до антибіотиків.
При визначенні якісного складу ранової флори вияв-
лено, що у більшості випадків переважала змішана
флора, частіше представлена Staphylococcus aureus,
Pseudomonas aeruginosa та Escherichia coli. Контро-
лювали інфекцію шляхом призначення системної
антибіотикотерапії. Вакуумну терапію проводили при
адекватному розвантаженні ураженої кінцівки.

Застосування вакуум-терапії сприяло помітному
очищенню ран, скороченню їх площі та глибини, при-
скореному формуванню грануляцій та епітелізації країв,
зменшенню витрат на засоби догляду за ранами.

Було виявлено, що зменшення місцевих проявів
запального процесу відбувалось набагато швидше
та ефективніше, ніж при використанні стандартно-
го місцевого лікування (мазеві пов’язки, сучасні
ранові покриття). Це підтверджувалось позитивни-
ми змінами у локальному статусі, що ставали по-
мітними до 14-ї доби лікування: зменшенням гіпе-
ремії, набряку тканин, а також кількості ранового
виділення та змінами його характеру: із гнійного на
серозний. З’являлись ознаки епітелізації країв, тка-
нинний дефект поступово заповнювався грануля-
ціями (приблизно 10 % протягом тижня).

Така терапія привела до скорочення тривалості
стаціонарного лікування удвічі (2 тижні замість 1
місяця). Хворі раніше переходили на амбулаторний
етап лікування завдяки зниженню необхідності час-
тих перев’язок і скороченню тривалості парентераль-
ного введення антибіотиків та детоксикаційної інфу-
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зійної терапії. Хворі на амбулаторному етапі рідше
відвідували кабінет діабетичної стопи (1–2 рази на
тиждень), що сприяло як комфорту пацієнта, так і
більшому розвантаженню ураженої кінцівки.

Ми виявили значне скорочення часу для підготов-
ки рани до автодермопластики, порівняно із традицій-
ними методами. У випадку відновлення перфузії тка-
нин стопи цей термін становив у середньому 3 тижні.

Без відновлення перфузії термін підготовки ран
до автодермопластики становив у середньому 8
тижнів. Закриття гранулюючих ран вільним розщеп-
леним шкірним клаптем виконано 12 хворим.

Вакуумну пов’язку продовжували використову-
вати після аутодермопластики клаптів для їх фіксації
та утримання шкірних трансплантатів, оскільки сто-
па є активною анатомо-функціональною ділянкою.

Для запобігання зміщенню або відриву клаптів
при ранній перев’язці на 3-й і 7-й день застосовува-
ли сіткові атравматичні пов’язки на основі силіко-
ну (Mepitel) під час вакуум-терапії, що дало змогу
досягнути 80–90 % приживлення, незважаючи на
високий ризик лізису та відторгнення шкірних транс-
плантатів в умовах недостатньої перфузії тканин.

Це дозволяло скоротити терміни лікування хво-
рих до повної ліквідації ранового дефекту. Так, три-
валість стаціонарного та амбулаторного етапів ліку-

вання становила 6–14 тижнів. Застосування ваку-
умних пов’язок у більшості випадків не викликало
больових відчуттів, методика отримала численні
позитивні відгуки у хворих.

Спостерігали також і негативні явища: больо-
вий синдром, надлишкове вростання грануляцій у
губку, розвиток інфекції у рані, посилення некротич-
них змін – у 4 (8 %) випадках. Високу ампутацію
на рівні середньої третини стегна у зв’язку із по-
гіршенням перебігу ранового процесу та наростан-
ням інтоксикації було проведено 5 (10 %) хворим.

У 33 пацієнтів (66 %) вакуум-терапія привела
до успішного загоєння ран вторинним натягом у
середньому протягом (62,5±4,7) днів; збережено
опорну функцію стопи.

У хворих, яким виконано відновно-реконструк-
тивні судинні втручання, спостерігали прискорений
темп загоєння ран, до того ж не виникло жодного
ускладнення, яке призвело б до втрати кінцівки.

Серед цих хворих відзначено різні терміни за-
гоєння ран вторинним натягом після вакуум-терапії
та після автодермопластики (табл. 1).

Таким чином, застосування безперервної вакуум-
терапії при лікуванні гнійних ран у хворих із СДС забез-
печило добрий клінічний ефект, сприяло очищенню по-
верхні від мікробів, некротичних мас та загоєнню ран.

Таблиця 1. Терміни повного загоєння ран вторинним натягом після вакуум-терапії та після
автодермопластики

Термін загоєння 
30 днів 60 днів 90 днів Кількість хворих 

ендоваскулярні 
операції 

реконструктивні 
операції 

непряма 
реваскуляризація 

консервативна 
судинна терапія 

12 (24 %) (виконано 
автодермопластику) 

2 (4 %) 4 (8 %) 4 (8 %) 2(4 %) 

33 (66 %) (вторинним натягом) 3 (6 %) 4 (8 %) 15 (30 %) 11 (22 %) 

Висновок. Комплексне лікування ран при ней-
роішемічній формі СДС, що включало використан-
ня вакуум-терапії на різних етапах ранового проце-
су, дозволило досягти повного загоєння ранового

дефекту в 33 (66 %) пацієнтів протягом (62,5±2,7)
днів, у решті випадків вдалося досягти готовності
ранової поверхні до автодермопластики та загоєн-
ня протягом (33±4,8) днів.
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Превентивні операції у віддаленому післяопераційному періоді
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PREVENTIVE  OPERATIONS  IN  THE  REMOTE  POSTOPERATIVE  PERIOD  IN  PATIENTS  AFTER
RECONSTRUCTION  OF  AORTO-FEMORAL  SEGMENT

Відновні операційні втручання на артеріальному руслі нижньої кінцівки у віддаленому післяопераційному
періоді у пацієнтів, які перенесли реконструкцію аорто-стегнового  сегмента, слід проводити при наростанні
ішемії нижньої кінцівки. У 14 спостереженнях проведено реконструкцію стенозованого дистального анастомозу
аорто-клубово-стегнового  алошунта. У двох пацієнтів при функціонуючому дистальному анастомозі аорто-
клубово-стегнового алошунта, при  атеросклеротичній  оклюзії стегно -підколінного сегмента здійснено
стегнодистальне автовенозне шунтування.

Restorative surgical interventions on the distant arterial bed of the lower extremity at postoperative period in
patients undergoing aorto-femoral reconstruction segment should be conducted with an increase in lower limb
ischemia. In 14 observations the reconstruction with stenosis oh the distal anastomosis  aorto-iliac-femoral
bypass. 2 patients with functioning distal anastomosisof the aorto-iliac-femoral bypass, with atherosclerotic
occlusion hip-hamstring segment by distal femoral autovenous bypass.

Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень та публікацій. Широке впровадження
реконструктивних операцій при атеросклеротичній
оклюзії аорто-стегнової зони зумовило зростання
числа пацієнтів з ускладненням, пов’язаним з по-
рушенням функції алотрансплантата. Частота по-
вторних реконструкцій з приводу пізнього тромбо-
зу аорто-стегнового алопротеза в останні роки
зросла на 12 % і складає до 24 % від усіх первин-
них операцій [1, 2]. Складні, нестандартні останні
виконуються з приводу рецидиву критичної ішемії
нижніх кінцівок на ґрунті пізнього тромбозу зони
дистального анастомозу аорто-стегнового алопро-
теза [3]. Водночас, повторне операційне втручан-
ня у значної частини пацієнтів неможливо провес-
ти через виражене атеросклеротичне ураження
шляхів відтоку. А в ряді спостережень повторні
хірургічні втручання супроводжуються розвитком
ускладнень, серед яких має місце наростання
ішемії нижньої кінцівки як результат реперфузійно-
го синдрому, що проявляється при відновленні кро-
вотоку в умовах критичної ішемії нижньої кінцівки
[4]. Крім того, діагностується тромбоз сегмента
реконструкції та інфекція зони операційних маніпу-
ляцій [5]. Вказаних ускладнень можна уникнути або

ж значно знизити частоту їх розвитку при проведенні
превентивних операційних втручань, тобто задовго
до розвитку критичної ішемії нижньої кінцівки.
Мета роботи: покращити результати реконст-

рукції аорто-стегнового сегмента у віддаленому
післяопераційному періоді шляхом проведення хірур-
гічних маніпуляцій у зоні субінгвінального артеріаль-
ного русла при наростанні ішемії нижньої кінцівки.

Матеріали і методи. Під наглядом було 16
пацієнтів у віці 54–59 років. Всі хворі оперовані від
2,9 до 5,2 року до моменту госпіталізації у судинне
відділення. Аорто-біфеморальне алошунтування про-
ведено у 14 спостереженнях, а в 2 – клубово-стег-
нове алошунтування. Слід відмітити, що у всіх спо-
стереженнях під час первинного хірургічного втру-
чання не було виявлено гемодинамічно значимого
стенозувального процесу в поверхневій і глибокій
артеріях стегна.

При госпіталізації пацієнти відмічали посилен-
ня ішемії нижньої кінцівки, що проявлялась у появі
переміжного болю при ходьбі на відстань до 50–
100 м, появу нічного болю, похолодання та блідість
шкірних покривів гомілки і ступні та в окремих осіб
запустіння підшкірних вен гомілки. Наведена
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симптоматика відповідає ІІІ А ст. ішемії за класи-
фікацією О. В. Покровського і з’явилась у  пацієнтів
за 4–7 місяців до госпіталізації.

Результати досліджень та їх обговорення.
В процесі обстеження в 11 пацієнтів було встанов-
лено, що процес, який привів до наростання ішемії
нижньої кінцівки, локалізувався в дистальному ана-
стомозі аорто-клубово-стегнового алошунта. У 4
спостереженнях із вказаної групи діагностовано сте-
нозувальний процес контралатерального дистального
анастомозу, що не досягав критичного рівня і не вик-
ликав симптоматики посилення ішемії нижньої
кінцівки. У пацієнтів діагностовано стеноз дисталь-
ного анастомозу аорто-клубово-стегнового алошун-
та, що був на рівні 62 % і вище, а в одному із спосте-
режень сягав 79 %. Стенотичний процес посилю-
вався за рахунок атеросклеротичного процесу біфур-
кації стегнових артерій, глибокої артерії стегна до
відходження перфорантних гілок ІІ порядку.

В основі стенозування анастомозу та прилеглих
до нього артеріальних сегментів лежать гіперплас-
тичні процеси в медіоінтимальному прошарку судин-
ної стінки. Їх активність перебуває в прямій залеж-
ності від рівня системної запальної відповіді. Будь-
які хірургічні маніпуляції в ділянці анастомозу спри-
яють активації гіперплазії і тим самим
пришвидшують стенозування анастомозу. У зв’яз-
ку із вказаними обставинами резекцію дистального
анастомозу і будь-які хірургічні маніпуляції з ним не
проводили. Здійснювали пересічення бранші алоп-
ротеза і блокування ретроградного кровотоку по
анастомозу. Наступним етапом виконували забір
великої підшкірної вени на достатньому протязі, а в
ряді спостережень і на контралатеральній нижній
кінцівці. Останнє вимагається обставинами – на-
явність критичного стенозу/оклюзії стегно-підколі-
нного сегмента. Надалі дистальний анастомоз од-
ного з автовенозних шунтів формується із прохідною
термінальною частиною поверхневої стегнової або
підколінної артерії і проводиться вздовж судинного
жмута до верхньої третини стегна. Інша автовена
анастомозується з дистальним відділом глибокої
артерії стегна. Проксимальні сегменти обох авто-
венозних шунтів розсікаються повздовж по пере-
дньо-внутрішній поверхні довжиною до 15 мм. Роз-
січені краї автовен зшиваються безперервним об-
вивним швом атравматичною поліпропіленовою нит-
кою 5/0, в результаті чого сформовується біфуркація.
Остання анастомозується із пересіченою браншею
аорто-клубово-стегнового алопротеза.

У двох спостереженнях через відсутність ав-
товени використали алопротез діаметром 8 мм
(GORE-TEX). В його проксимальний сегмент, роз-
січений по передньо-внутрішній поверхні, анасто-
мозували із розсіченим повздовж проксимальним

сегментом автовену, що анастомозована з глибо-
кою артерією стегна. Надалі сформована комбіно-
вана біфуркація анастомозується із кінцевим сег-
ментом бранші аорто-клубово-стегнового шунта за
типом “кінець в кінець”.

Реконструкцію стенозованого дистального ана-
стомозу аорто-клубово-стегнового алошунта з ок-
люзованою глибокою артерією стегна і прохідною
поверхневою стегновою артерією виконали у 3
пацієнтів. Операційні маніпуляції розпочинали з пе-
ресічення бранші аорто-клубово-стегнового ало-
шунта вище верхнього краю анастомозу. Надалі
формували дистальний анастомоз автовени із про-
хідним сегментом поверхневої стегнової артерії, а
проксимальний – з пересіченим алошунтом за ти-
пом “кінець в кінець”. Наступним етапом опера-
ційного втручання було формування автовенозного
шунта між глибокою артерією стегна та поверхне-
вою артерією стегна. Потрібно вказати, що пере-
січення гирла глибокої артерії стегна не проводили
задля збереження кровотоку по латеральній артерії,
що огинає стегнову кістку. Відповідно до вказано-
го анастомоз із автовеною та глибокою артерією
стегна формували за методом “кінець реверсова-
ної вени в бік глибокою артерією стегна”. Таким
чином, здійснено включення у кровотік обох стег-
нових артерій шляхом дисталізації їх біфуркації.

У 2 спостереженнях діагностовано атероскле-
ротичну оклюзію стегно-підколінного сегмента при
функціонуючому дистальному анастомозові аорто-
клубово-стегнового алошунта. Функціонування ана-
стомозу забезпечувала прохідна глибока артерія
стегна. Але кровопостачання нижньої кінцівки за
рахунок тільки глибокої артерії стегна виявилось
недостатнім, і за 5–7 місяців до госпіталізації у ста-
ціонар почала наростати ішемія нижньої кінцівки. Було
встановлено, що це відбувалось за рахунок атерос-
клеротичної оклюзії стегно-підколінного сегмента
артеріального русла нижньої кінцівки. Операційне
втручання полягало у проведенні стегно-підколінно-
го шунтування. В обох спостереженнях дистальний
анастомоз автовенозного шунта формували нижче
колінної щілини. В одному із спостережень прокси-
мальний анастомоз формували із дистальним сег-
ментом аорто-стегнового алошунта, зона дисталь-
ного анастомозу, в іншому – із поверхневою стегно-
вою артерією, проксимальніше дистального анас-
томозу аорто-стегнового алошунта.

Висновок. Представлені операційні втручан-
ня у пацієнтів з реконструкцією аорто-стегнового
сегмента в умовах хронічної ішемії  ІІ В–ІІІ А ст.
однієї із нижніх кінцівок дали можливість попере-
дити розвиток критичної ішемії нижньої  кінцівки
або формування пізнього тромбозу дистального
анастомозу аорто/клубово-стегнового алошунта.
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Перспективи подальших досліджень. Слід
спрямувати дослідження на вивчення умов та при-
чин розвитку стенозувального процесу в місцях

анастомозування судин та причин прогресування
атеросклеротичного процесу в умовах корегуваль-
ної протисклеротичної терапії.
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WAYS  OF  IMPROVEMENT  SURGICAL  TREATMENT  OF  PYO-NECROTIC  COMPLICATIONS  AT  FOOT
DIABETIC  SYNDROME

У статті проведено оцінку результатів лікування хворих у міському центрі “Діабетична стопа”, який працює
в складі МКЛ № 2 м. Харкова. Проведено порівняльний аналіз 2 груп пацієнтів. Першу з них склали 239
пацієнтів, які перебували на лікуванні в 2009–2010 рр.; другу групу склали 536 пацієнтів, які лікувались у
2011–2013 рр. За віком, супутньою патологією, формою СДС, характером і розповсюдженістю гнійно-некротичних
уражень стоп обидві групи були порівнянними.

The assessment of the results of treatment in the City Centre “Diabetic foot”, which operates in the structure of
hospital № 2 of Kharkiv was conducted in the article. The comparative analysis of 2 groups of patients. The first
one amounted to 239 patients who were on treatment in 2009-2010; the second group consisted of 536 patients
who were on treatment for the period 2011-2013. By age, comorbidity, form SDF, character and responsecount
purulent-necrotic lesions stop both groups were comparable.

Постановка проблеми і аналіз останніх
досліджень та публікацій. Синдром діабетичної
стопи (СДС) зустрічається в 30–80 % хворих на
цукровий діабет (ЦД) і, з огляду на те, що 4,5–5 %
населення страждає на ЦД, по праву може вважа-
тися найбільш поширеною патологією. У свою чер-
гу, у 30–70 % цих пацієнтів мають гнійні ураження
стоп, які несуть пряму загрозу не тільки щодо втра-
ти нижніх кінцівок, але й життя.

 Все це показує актуальність проблеми, особ-
ливо з огляду на той факт, що рання діагностика та
своєчасне лікування гнійно-некротичних ускладнень
дозволяють, як доведено численними досліджен-
нями, в 50 % випадків уникнути втрати опороздат-
ності нижніх кінцівок і тим самим значно знизити
економічні та соціальні втрати населення і країни.
Мета роботи. Показати шляхи поліпшення

хірургічного лікування гнійно-некротичних усклад-
нень синдрому діабетичної стопи.

Матеріали і методи. Проведено оцінку ре-
зультатів лікування хворих у міському центрі “Діа-
бетична стопа”, який працює в складі МКЛ № 2
м. Харкова. Проведено порівняльний аналіз 2 груп
пацієнтів. Першу з них склали 239 хворих, які ліку-

валися в 2009–2010 рр.; друга група складалась із
536 пацієнтів які перебували на лікуванні за період
2011–2013 рр. За віком, тяжкістю супутньої пато-
логії, формою СДС, характером і розповсюджені-
стю гнійно-некротичних уражень стоп обидві гру-
пи були порівнянними. Цукровий діабет 2 типу був
діагностований у 86,7 % пацієнтів групи порівняння
і 88,9 % хворих основної групи. Вперше виявлений
цукровий діабет мав місце у 7,8 % пацієнтів групи
порівняння і 8,1 % хворих основної групи.

 Дослідження, яке проводили пацієнтам, мало
комплексний характер і включало:

1) загальноклінічні методи дослідження, направ-
лені на оцінку тяжкості стану пацієнта, діагностику
ускладнень ЦД та супутньої патології;

2) методи, спрямовані на оцінку гнійно-некро-
тичних уражень стопи;

3) методи дослідження кровообігу нижньої
кінцівки та форми СДС.

 Крім хірургів, у лікуванні хворих брали участь,
терапевт, ендокринолог, анестезіолог-реаніматолог.
За необхідності залучали суміжних спеціалістів. За
показаннями проводили додаткові методи дослі-
дження. Оцінка ступеня порушення кровообігу ба-
зувалась на результатах ультразвукової доплеро-
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графії судин нижніх кінцівок і визначенні парціаль-
ного тиску кисню в тканинах стопи. Поширеність
гнійно-некротичних уражень стопи визначали на
підставі клінічної оцінки поширеності осередку за-
палення, рентгенографії кісток стопи й ультразву-
кового дослідження м’яких тканин. Стратифікацію
пацієнтів здійснювали відповідно до класифікації
Фонтейна з доповненнями Покровського, Голлан-
дської класифікації (за формами діабетичної сто-
пи), класифікації Вагнера–Mеггета.

Наш досвід в перший період роботи ліг в осно-
ву поліпшення тактики і організації допомоги дано-
му контингенту хворих, тим самим збільшуючи
відсоток збереження опороздатності кінцівки і зни-
ження смертності.

Результати досліджень та їх обговорення.
При виборі тактики лікування хворих з гнійно-не-
кротичними ускладненями СДС проводили оцінку
вірогідності збереження опороздатності кінцівки
шляхом місцевого лікування та виконання “малих”
ампутацій. Це значною мірою визначалося ступе-
нем кровопостачання нижніх кінцівок і можливістю
поліпшення (компенсації) його шляхом ангіохірур-
гічної корекції або лікарської терапії, а також поши-
реністю і тяжкістю гнійно-некротичного процесу.

Пацієнтам із 5-ю стадією гнійно-некротичних
уражень стопи було показано виконання “високої”
ампутації, рівень якої визначали поширеністю за-
пального процесу на гомілці і станом артеріально-
го кровообігу. Особливу увагу приділяли можли-
вості збереження колінного суглоба, що значно впли-
ває на якість життя пацієнта в подальшому.

В інших випадках вибір тактики лікування знач-
ною мірою залежив від форми діабетичної стопи
(відповідно до Нідерландської класифікації).

У хворих на ішемічну форму СДС та змішану з
переважанням ішемії вважали показаним виконання
ангіокорекції в поєднанні з лікуванням ураженої ділян-
ки стопи. Протягом 2011–2013 рр. 117 пацієнтам з
ішемічною і змішаною формами СДС виконали:

– аортобіфеморальне шунтування – 8;
– aoртостегнове шунтування – 12;
– підпахвинностегнове шунтування + профун-

допластика – 10;
– стегновопідколінне шунтування – 20 (вклю-

чаючи тибіальні);
– ангіопластику – у 67 (із них імплантовано 8

саморозширювальних стентів і 3 балонорозширю-
вальних – в артерії гомілки).

У 4 випадках виконали повторні втручання. Тех-
нічного успіху досягнуто у 86 % хворих. Збережен-
ня кінцівки через 12 місяців було зареєстровано у
90 % хворих.

Пацієнтам з нейропатичною і змішаною форма-
ми без критичної ішемії проводили лікування місце-
вого осередка запалення шляхом хірургічної оброб-
ки в обсязі видалення уражених гнійно-некротичним
процесом тканин або “малих” ампутацій. Складність
анатомічної структури стопи в поєднанні з тяжким
гнійно-некротичним процесом без чітких меж ура-
ження не завжди дозволяє добитися радикальності
хірургічної обробки під час однієї операції. Таким
чином, хірургічне лікування може мати багатоетап-
ний характер. Бажання радикальності за будь-яку
ціну не виправдане. Це часто відбувається через
відсутність чітких меж, які дозволяють визначити
“здорові” тканини, що зумовлено проявами ангіопатії,
гіперкоагуляції з мікротромбозами, імунологічними
розладами, раптовим гальмуванням процесів репа-
рації в тканинах, які природно відбуваються в осіб з
цукровим діабетом. Хірургічне втручання поєдну-
вали з комплексною терапією відповідно до форми
СДС і місцевим лікування ран, спрямованим на швид-
шу підготовку до закриття дефекту тканин. Вибір
засобів і методів для місцевого лікування ран базу-
вався на оцінці динаміки перебігу ранового процесу
на основі методології, запропонованої Б. М. Даценко.

Обов’язковим завершальним компонентом
хірургічного лікування є ранні відновлюючі операції,
спрямовані на надання стопі функціонально вигід-
ної форми, для чого виконували, якщо це було не-
обхідно, додаткові резекції кісток і різні методи
шкірної пластики.

У випадках хронічного остеомієліту нігтьових
фаланг, гнійного артриту міжфалангових суглобів
проводили розроблені в клініці “віртуальні” ампу-
тації або ізольовані резекції міжфалангових суглобів
(патент № 42108). Всього було виконано 28 (5,2 %)
операцій. Повторні операції не були потрібні. Вве-
дення нових методів ортезування стопи дозволило
розширити показання до проведення ампутацій сто-
пи на рівні суглобів Лисфранка та Шопара, які рані-
ше вважалися порочними. Виконано 58 (10,8 %)
ампутацій на рівні суглобів Лисфранка та Шопара.

Застосування розроблених підходів до лікуван-
ня гнійних-некротичних ускладнень СДС в основній
групі дозволило підвищити відсоток збереження
опороздатності стопи (з 42,9 до 52,6 %) і зниження
смертності (з 7,9 до 4,3 %).

Висновки. 1. Хірургічне лікування хворих на
гнійно-некротичні ускладнення СДС повинно мати
комплексний характер і спрямованість на макси-
мально можливе збереження опороздатності нижніх
кінцівок.

2. Пацієнти із гнійно-некротичними ускладнен-
нями СДС ішемічної та змішаної форми з порушен-
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ням магістрального кровообігу нижніх кінцівок по-
требують ангіокорекції, що дозволяє в 67 % випадків
досягти збереження опороздатності нижніх кінцівок.

3. Хірургічна обробка вогнища інфекції ступні
може мати багатоетапний характер, що плануєть-
ся на етапі визначення тактики та об’єму початко-
вого втручання.

4. Лікування ран після хірургічної обробки вог-
нища інфекції ступні потребує індивідуального підхо-

ду до визначення засобів та методів лікування із
урахуванням фази гнійно-запального процесу і по-
винно бути спрямованим на підготовку до їх зак-
риття в короткий термін шляхом вторинних швів
або дермопластики.

5. Закриття ран після хірургічної обробки осе-
редку інфекції в короткий період зменшує кількість
ускладнень і сприяє покращенню органозберігаю-
чих операцій.

.
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EFFECTIVENESS  OF  CROSS-LINKED  HYDROGEL  VEHICLES  AND  SPONGED  SORBENTS  STAGES
OF  EARLY  SURGICAL  TREATMENT  OF  PATIENTS  WITH  BURN  INJURY

У статті наведено результати  застосування гідрогелевих засобів ІІІ покоління в комбінації з губчастими
сорбентами на етапі ранньої хірургічної обробки опікової рани. Позитивні результати використання даної
комбінації свідчать про  їх високу ефективність при проведенні ранньої некректомії в обпечених хворих.

The article presents the results of using hydrogel means third generation in combination with sponged sorbents
during early surgical treatment of burn wounds. Positive results of this combination indicate their high efficiency
during early necrosectomy in burned patients.

Постановка проблеми  і аналіз останніх
досліджень та публікацій. Проблема своєчас-
ного і якісного лікування хворих з опіками – над-
звичайно актуальна в Україні. Вона полягає в по-
рівняно високій частоті виникнення термічних ура-
жень в побуті та на виробництві [1], тяжкості опіко-
вої травми, складності й тривалості лікування
хворих з опіками [5, 14], частій інвалідизації та ви-
сокому рівні летальності [2, 6, 7].

Основним завданням сучасної комбустіології є
вчасне відновлення втраченого шкірного покриву у
хворих з глибокими опіками на значній поверхні тіла
[3, 4]. Незважаючи на удосконалені методи ліку-
вання, ефективність багатьох з них не досягає ба-
жаного рівня.

 Раннє хірургічне висічення некротичних тка-
нин приводить до зниження рівня токсемії в обпе-
чених і покращує перебіг опікової хвороби [2, 3, 15].
При цьому вибір матеріалу для тимчасового зак-
риття ранової поверхні відіграє важливу роль.

Зараз увага численних дослідницьких колективів
в усьому світі прикута до проблеми створення нових
багатофункціональних матеріалів медичного призна-
чення, які здатні до програмованого, пролонгованого
регенераторного ефекту [8, 10, 11]. Беручи до уваги,
що гідрогелеві ранові покриття належать до вологоз-
берігаючих пов’язок останнього покоління і вважа-
ються одними з найсучасніших засобів для лікуван-
ня ран [9], важливо було виявити лікувальну ефек-

тивність різних модифікацій вказаних пов’язок, що
використовуються у вітчизняній комбустіології з ме-
тою  підбору оптимального покриття для лікування
глибоких дефектів шкіри опікової етіології.

Такі пов’язки всмоктують надлишок біологіч-
них рідин з рани і запобігають їх накопиченню за
рахунок випаровування зовнішньою поверхнею по-
в’язки [12, 13].

Для досягнення бажаного ефекту пропонуєть-
ся використання комбінації гідрогелевих сітчастих
засобів та губчастих сорбентів, які б краще абсор-
бували шкідливі виділення.

Матеріали і методи. У Тернопільському об-
ласному відділенні опікової травми та пластичної
хірургії в період з 2009 до 2014 року під нашим спо-
стереженням перебували 240 хворих з опіками
різного ступеня тяжкості, віком від 18 до 82 років.
Серед хворих чоловіків було 158 (65,8 %), жінок –
82 (34,2 %). Обстежуваних пацієнтів поділили на 3
клінічних групи (табл. 1).

До 1-ї групи віднесено 68 хворих, лікування яких
включало в себе відтерміновану некректомію з ви-
користанням антисептичних пов’язок; до 2-ї групи
віднесено 89 осіб, яким проводили ранню некрек-
томію з використанням гідрогелевих монопов’язок;
до 3-ї групи пацієнтів віднесено 83 особи, яким про-
водили ранню некректомію з використанням  ком-
бінованих гідрогелевих та сорбуючих засобів.
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Таблиця 1. Розподіл хворих за клінічними групами (n=240)

ІТУ<60 од. ІТУ>60 од. Клінічні групи хворих 
абс. % абс. % 

І група, відтермінована некректомія з використанням  
антисептичних пов’язок 

36 15,0 32 13,33 

ІІ група, рання некректомія з використанням гідрогелевих монопов’язок 53 22,08 36 15,0 
ІІI група, рання некректомія з використанням  комбінованих 
гідрогелевих та сорбуючих засобів 

41 17,08 42 17,5 

 
Контроль за перебігом ранового процесу здійсню-

вали з врахуванням загальних та місцевих клінічних
проявів: загального стану хворих, показників гемо-
динаміки, характеру больового синдрому під час
виконання перев’язок, росту грануляцій, появи кра-
йової епітелізації, швидкості зменшення ранового де-
фекту; проводили оцінку характеру та кількості ек-
судату в рані та ступеня просякання перев’язуваль-
ного матеріалу. Окрім перерахованого, в оцінці ре-
зультатів лікування хворих враховували дані оцінки
мазків-відбитків за методикою М. В. Покровської,
М. С. Макарова у модифікації Д. М. Штейнберга
[16], якою передбачено можливість об’єктивної оцін-
ки типів цитологічної картини мазків-відбитків. Од-
ночасно досліджували фагоцитарну активність
нейтрофілів та кількісні показники мікробного обсіме-
ніння ран. Оцінку характеру ранового процесу за
цитологічною картиною мазків-відбитків здійснюва-
ли за переважанням таких типів реакцій: І тип – не-
кротичний, ІІ – дегенеративно-запальний, ІІІ – за-
пальний, ІV – запально-регенераторний, V – реге-
нераторно-запальний і VІ тип – регенераторний. При
цьому виходили з наявності в мікропрепараті мазка-
відбитка окремих клітинних елементів крові та спо-
лучної тканини, зокрема паличкоядерних та сегмен-
тоядерних нейтрофілів, макрофагів, плазмоцитів,
моноцитів, фібробластів, полібластів, епітелію та
клітинного детриту.

Результати досліджень та їх обговорення.
У ході спостережень при застосуванні різних ме-
тодів лікування опікових хворих були виявлені значні
відмінності в перебігу опікової хвороби та раново-
го процесу в пацієнтів 1-і, 2-ї та 3-ї груп.

Для місцевого лікування пацієнтів 1-ї групи вико-
ристовували багатокомпонентні антибактеріальні мазі
на гідрофільній основі з поліетиленоксидів (левосин,
левоміколь) або волого-висихаючі пов’язки з водним
розчином антисептика (декасан, хлоргексидин).

При госпіталізації хворі були в свідомості, три-
вожні, скаржились на біль у ділянці ураження, спра-
гу, нудоту. Спостерігали підвищення температури
тіла до 37,5–39,4 °С, тахікардію до 92–120 ударів
за хвилину. В загальному аналізі крові відмічали
лейкоцитоз 10,9–14,3 x109/л.

Місцеве лікування ран у постраждалих почина-
ли безпосередньо після госпіталізації в стаціонар.
Препарати накладали на опікові поверхні після їх
туалету, по можливості, не пізніше першої доби після
опіку. Видаляли обривки епідермісу, промивали роз-
чинами антисептиків, після чого використовували
мазі на водорозчинній основі.

У пацієнтів, яких лікували шляхом використан-
ня пов’язок з розчином хлоргекседину або з маз-
зю левоміколь,  на поверхні рани на 3–4-ту добу
після отриманої травми  відмічали утворення тон-
кої кірочки коричневого кольору поверхневого стру-
пу, серозну ексудацію та набряк тканин. Було вста-
новлено, що при опіку ІІ–ІІІ А ступенів на фоні за-
стосування вказаної мазі у більшості пацієнтів струп
протягом тижня острівцево став вологим, тобто
являв собою колікваційний некроз. Температура тіла
підвищувалась до 38,5–39,5 °С, мав місце лейкоци-
тоз 13,3–16,2x109/л в загальному аналізі крові.

Через 1–2 доби після проведеної некректомії (8–9
діб після травми) загальний стан пацієнтів покращу-
вався, температура тіла знижувалась до 37,8–38,9 °С,
відновлювався об’єм рухів в уражених кінцівках.
Проте у вищеописаних  ділянках вологого некрозу,
навіть після проведеної ексцизії  уражених тканин,
спостерігали розвиток гнійного запалення. Аналіз
мазків-відбитків показав дегенеративно-некротичний
тип цитограми. При продовженні використання даних
лікувальних засобів на 14-ту добу в ході цитологічних
досліджень було виявлено дегенеративно-запальний
тип, а на 22-гу добу відмічався регенераторно-запаль-
ний тип цитограм. У цей термін настало покращення
стану хворих. Повна епітелізація поверхневих опіко-
вих уражень настала на 14–16-ту добу. При глибоких
ураженнях, після очищення ран та формування гра-
нуляцій, проводили аутодермопластики. Повне загоє-
ння ран наставало на 32–41-шу добу після травми.

Лікування хворих 2-ї групи полягало в хірургіч-
ному видаленні некротичних тканин на 2–3-тю добу
після травми з наступним закриттям ран гідроге-
левими монопов’язками. У 3-й групі після некрек-
томії застосовували комбінацію гідрогелевих за-
собів з губчастими сорбентами.

При опіках ІІІ А ступеня проводили дерматомну
некректомію шляхом видалення некротизованих тка-
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нин пластами товщиною 0,1–0,2 мм до появи капі-
лярної кровотечі. Після гемостазу та обробки опера-
ційної рани проводили закриття ран вищеописаними
пов’язками. Опіки ІІІ Б ступеня також підлягали не-
кректомії. При цьому видалення некротичних тканин
здійснювали пошарово в межах товщини шару від 0,3
до 0,4 мм включно. Висічення проводили до здоро-
вих шарів дерми та підшкірно-жирової клітковини. На
післяопераційні рани накладали гідрогелеві монопок-
риття (2 група) і сітчасті гідрогелеві покриття з губ-
частими сорбентами (3 група).

Після проведених заходів, через 1–2 доби, загаль-
ний стан хворих покращувався, зменшилась болючість
у ділянці ураження, зникало відчуття спраги, нудоти,
температура тіла перебувала в межах 37,1–37,8 °С.

У мазках-відбитках пацієнтів 2 групи у вказані
терміни відмічали дегенераторно-запальний тип ци-
тограми, нормалізувалися показники гемодинамі-
ки, в загальному аналізі крові мав місце лейкоци-
тоз 11,6–12,2х109/л.

У 3-й групі на ту ж добу лейкоцитоз становив
10,2–10,8х109/л,  тип цитограми розцінювали як за-
пальний, що свідчило про кращі регенераторні вла-
стивості запропонованих комбінованих пов’язок
порівняно із засобами, що використовувались для
лікування  пацієнтів 2-ї групи.

Проведення дермобразії у хворих з поверхне-
вими опіками з наступним закриттям ранової по-
верхні запропонованими регенеративними засоба-
ми забезпечувало повну епітелізацію ран у пацієнтів
2-ї групи на 14-й день, а 3-ї групи – на 10–11-й день
опікової хвороби. При глибоких опіках у пацієнтів
2-ї та 3-ї клінічних груп, після видалення гідрогеле-
вих засобів та адсорбентів з ранової поверхні на 6–
8-му добу після травми, проводили аутодермопла-
стику на грануляційні рани. Повне загоєння ран у
пацієнтів 2-ї групи настало на 26–32-гу добу, а в
пацієнтів 3-ї групи – на 24–29-ту добу відповідно.

Слід відмітити, що динаміка регенераторного про-
цесу глибоких опікових ран у спостережуваних гру-
пах пацієнтів суттєво відрізнялась. Місцеве лікуван-
ня глибоких опікових уражень після хірургічного ви-
далення нежиттєздатних тканин було направлене на
очищення ран та подальшу підготовку до пластики.

На третю добу проводили перев’язки, під час
яких відзначали просякання перев’язувального
матеріалу серозно-геморагічним ексудатом у хво-
рих 2-ї групи і незначні серозні виділення у хворих
3-ї групи за рахунок сорбційних властивостей губ-
частих сорбентів, що надалі дозволило скоротити
число перев’язок і зменшити травматичний вплив
маніпуляцій на процеси репарації.

На 7–9-ту добу проводили видалення сітчастих
гідрогелевих засобів у хворих 2-ї групи і їх комбінацію

з губчастими сорбентами у хворих 3-ї групи. Дно рани
у пацієнтів 2-ї групи було виповнене сформованою гра-
нуляційною тканиною рожевого кольору з вираженою
серозно-геморагічною ексудацією та  місцями з ак-
тивною серозною ексудацією у вигляді “лакового блис-
ку”. При цитологічному дослідженні, яке проводили на
7-му добу, в мазках-відбитках переважав запальний
тип цитограми. На 14-ту добу в цих же групах спосте-
рігали запально-регенераторний тип, а на 22-гу добу
відмічали регенераторно-запальний тип цитограм.

Після видалення ранового покриття у 3-й групі
хворих дно ран було виповнено оформленою грануля-
ційною тканиною, з помірно вираженою серозно-ге-
морагічною ексудацією. При цитологічному дослі-
дженні, яке проводилось на 7 добу, в мазках-відбитках
переважав запально-регенераторний тип цитограми,
на 14-ту добу – регенераторно-запальний, а на 22-гу
добу відмічали регенераторний тип цитограм. Таким
чином, виявлена динаміка змін цитологічної картини
ран у пацієнтів 3-ї групи вказує на те, що в запропоно-
ваного сітчастого гідрогелевого покриття в комбінації
з губчастими адсорбентами відмічено найвищу ре-
генераторну спроможність порівняно із засобами, що
використовувались у пацієнтів 2-ї та 1-ї груп.

Висновки. 1. У ході клінічних спостережень
доведено, що проведення ранньої некректомії у хво-
рих з опіковою травмою з наступним закриттям ран
гідрогелевими засобами сприяє покращенню загаль-
ного стану пацієнтів та пришвидшенню одужання.

2. Відзначено кращу ефективність хірургічного
лікування ран при використанні гідрогелевої ком-
позиції, основою якої є бавовняно-полістерова сітка
в комбінації з губчастим покриттям, що виконує
функцію активного адсорбенту порівняно із засто-
суванням гідрогелевих монопокриттів.

3. Сітчаста структура гідрогелевої пов’язки доз-
воляє контролювати рівень вологого середовища при
надмірній ексудації ранової поверхні і, разом з тим, за-
безпечує оптимальний мікроклімат для процесу репа-
ративної  регенерації опікових ран, що підтверджено
даними цитологічних досліджень, зокрема виявленим
регенераторним типом цитограми на 22-гу добу.

4. Комбіноване використання сітчастих гідроге-
левих засобів у ролі первинної пов’язки та адсорбу-
ючої поліуретанової губки як вторинного покриття
при лікуванні опікових уражень дерми послаблює
запальну реакцію, сприяє активному росту грануля-
ційної тканини та забезпечує епітеліогенний ефект.

5. Застосування запропонованих регенератив-
них засобів на етапах раннього хірургічного ліку-
вання тяжко обпечених ініціює процеси активної
регенерації уражених термічним чинником тканин
та оптимізує перебіг опікової хвороби.
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INDIVIDUALIZATION  OF  INTRAVENOUS  OZONE  THERAPY  CHOICE  IN  THE  TREATMENT  OF  DIABETES
PURULENT-INFLAMMATORY  COMPLICATIONS

Озонотерапія при цукровому діабеті є перспективною, але недостатньо дослідженою складовою лікування.
Важливим  недоліком озонотерапії є невизначеність  індивідуального  дозування озону при  системному
застосуванні. Клінічний матеріал даного дослідження склали 98 хворих на цукровий діабет із гнійно-запальними
ускладненнями. Основну групу склали  23 (39,6 %) хворих, яким поряд з комплексним лікуванням виконували
внутрішньовенну озонотерапію. Контрольну групу – 35 (60,4 %) осіб  складали  пацієнти,  яким проводили
лікування за загальноприйнятими методиками. Введення озонованого фізіологічного розчину здійснювали через
катетер у ліктьову вену за індивідуальним підбором дози озону з використанням лімфоцитотоксичного тесту
курсом 6 днів.
Застосування у хворих на цукровий діабет із гнійно-запальними ускладненнями, крім традиційного лікування,
внутрішньовенної озонотерапії з індивідуальним підбором дози озону залежно  від тяжкості перебігу означеної
патології за лімфоцитотоксичним тестом приводить до  призупинення розповсюдження гнійно-некротичного
вогнища на третю добу. Розвиток у рані грануляційної тканини та крайової епітелізації відбувається на 6–8-му
добу стаціонарного  перебування хворих, мають місце зниження показників рівня цукру в крові, а також скоро-
чення терміну стаціонарного перебування хворих на 3–5 діб порівняно з контрольною групою.

Ozone therapy in diabetes is promising, but insufficiently explored part of treatment. A major drawback of ozone
therapy is uncertainty of individual dosage of ozone for systemic use. Clinical material of this study consisted of
98 diabetic patients with purulent-inflammatory complications. The main group consisted of 23 (39.6 %) patients,
who along with comprehensive treatment received intravenous ozone therapy. The control group – 35 (60.4 %),
accounted for patients who were treated by conventional methods. Introduction of ozonized saline solution was
performed through an intravenous catheter in elbow vein by individual titration of ozone using lymphocytotoxic
test within a course of 6 days.
Application of intravenous ozone therapy with individual titration of ozone, depending on the severity of definite
pathology by lymphocytotoxic test in diabetic patients with purulent-inflammatory complications, in addition to
traditional treatment, results in suspension of distribution of purulent-necrotic foci on the third day. Development
in wound granulation tissue and epithelialization boundary occurs at 6–8 day of inpatient stay of patients,
reducing blood glucose levels, as well as shorten the inpatient stay for 3–5 days, compared to the control group.

Постановка проблеми  і аналіз останніх
досліджень та публікацій.  Незважаючи на певні
успіхи в лікуванні хворих на цукровий діабет із тяж-
кими формами локалізованої ранової інфекції, ре-
зультати хірургічного лікування не можуть бути
визнані задовільними [1–3]. Особливу увагу при-
діляють пошуку ефективних та недороговартісних
методів такого лікування [4].

Накопичений у медичній практиці досвід вико-
ристання з лікувальною метою фізичних факторів
впливу на стимуляцію репаративних процесів у рані,
санація ранової поверхні та дезінтоксикаційні мож-
ливості фізичних факторів, поєднаних з цілеспря-

мованою медикаментозною терапією, підтверджу-
ють правильність таких пошукових спроб. З цією
метою останнім часом розпочали широко засто-
совувати і озонотерапію, однак питання щодо її ви-
користання потребують поглибленого досліджен-
ня і доопрацювання [5–7].
Мета роботи: покращити результати лікуван-

ня гнійно-запальних процесів у хворих на цукровий
діабет шляхом застосування озонотерапії.

Матеріали і методи.  Клінічний матеріал скла-
ли 98 хворих на цукровий діабет з гнійно-запальними
ускладненнями. Досліджувані нами хворі були по-
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ділені  на дві групи за класифікацією Єфімова [1]: тяж-
кого ступеня – 48 хворих, середнього ступеня – 43.
Основну групу склали 23 (39,6 %) хворих, яким поряд
з комплексним лікуванням виконували внутрішньовен-
ну озонотерапію. Контрольну групу – 35 (60,4 %) осіб,
складали пацієнти, яким проводили лікування за за-
гальноприйнятими  методиками. Найбільшу кількість
пацієнтів склали хворі на цукровий діабет тяжкого
ступеня – 63. Були також хворі, у яких виникла діабе-
тична гангрена дистальних ділянок стопи (32),  флег-
мона стопи (12), гомілки (14), промежини (2), пере-
дньої черевної стінки (4) та стегна (2), гнійний ом-
фаліт (11), гнійна рана передпліччя (2).

 У процесі лікування проводили консервативне
лікування та різноманітні операційні втручання: пер-
винну хірургічну обробку рани, ампутації пальців

Таблиця 1. Спосіб підбору індивідуальної дози озону з використанням лімфоцитотоксичного тесту
(О. М.  Клімова та співавт., 2008)

нижніх кінцівок, розкриття та дренування гнояків,
ампутації нижніх кінцівок. У всіх пацієнтів основної
групи, крім консервативного та операційного  ліку-
вання, проводили внутрішньовенне введення озо-
нованого фізіологічного розчину через катетер у
ліктьову вену за індивідуальним підбором дози озо-
ну з використанням лімфоцитотоксичного тесту
(табл. 1) курсом 6 днів [8].

Озон отримували на автоматизованій озоновій ус-
тановці “Бозон” виробництва НПП “Еконіка” (м. Оде-
са). Технологічний процес виготовлення озоно-
вмісного фізіологічного розчину проводили із до-
триманням стандартної методики приготування
озоновмісного фізіологічного розчину для паренте-
рального введення на підставі методичних реко-
мендацій, затверджених МОЗ України [1].

Цитотоксичність, %  
1 ступінь тяжкості 2 ступінь тяжкості 3 ступінь тяжкості Кінцева 

концентрація 
озону контрольна 

група 
дослідна 
група 

контрольна 
група 

дослідна 
група 

контрольна 
група 

дослідна 
група 

10 мг/л 42 34 34 32 41 47 
20 мг/л 42 38 34 28 41 34 
40 мг/л 42 31 34 21 41 55 

 
Критеріями для виписування з клініки хворого

були припинення розповсюдження гнійно-некротич-
ного вогнища, розвиток у рані грануляційної ткани-
ни і початок крайової епітелізації.

При виконанні даного дослідження керувались
загальноприйнятими світовими та вітчизняними нор-
мами відповідно до Директиви ЄЕС № 609 від
24.11.1986 р., GCP (1996 р.), Конвенції Ради Європи
про права людини та біомедицину (від 04.04.1997 р.),
Гельсінської декларації Всесвітньої медичної асо-
ціації про етичні принципи проведення наукових
медичних досліджень за участю людини (1964–
2000 рр.) і наказу МОЗ України № 281 від 01.11.2000 р.

Обробку отриманих баз даних проводили мето-
дами варіаційної статистики за критеріями W. Gusset
(Student) та R. Fisher.

Результати досліджень та їх обговорення.
Концентрації озонування, які пропонуються різними
авторами, характеризуються великим розмахом, що
пояснюється різними завданнями лікування. Для
досягнення загального метаболічного ефекту вико-
ристовується методика, яка дає добрі клінічні ре-
зультати та виключає ускладнення, при якій концен-
трація озону на виході із озонатора призначається із
розрахунку 20 мкг на 1 кг маси тіла пацієнта.

Прийнято використовувати озоно-кисневу суміш
з концентрацією від 0,2 до 80 мг озону на 1 л кисню,

оскільки при різних патологіях виникають різні типи
метаболічних реакцій. У зв’язку з тим, що у дослі-
дженні переважали хворі на цукровий діабет із гнійно-
запальними ускладненнями тяжкого ступеня пере-
бігу, концентрацію озону підбирали індивідуально за
лімфоцитотоксичним тестом [8] і кінцева концент-
рація озону in vitro склала 40 мг/л (табл. 1). Доза
озону 55 мг/л призводила до руйнування лімфоцитів
з неефективністю його терапевтичної дії.

Хворі, яким проводили озонотерапію, після 1–2
процедур відмічали зменшення болю, більш вира-
жене порівняно з контрольною групою, де цей ме-
тод лікування не був застосований. У пацієнтів спо-
стерігали регрес набряку, інфільтрації та гіперемії
навколо рани. Після 2–3 процедур відзначали зни-
ження температури тіла, нормалізацію сну, апети-
ту. В контрольній групі ці показники стабілізувались
лише на 12–14-й день стаціонарного лікування.

В основній групі пацієнтів появу грануляцій
відмічено в середньому на 3–9-ту добу. В конт-
рольній групі пацієнтів грануляції з’являлись на 10–
17-ту добу.

У 22-х (95,6 %) випадках пацієнти основної гру-
пи отримали задовільний результат, тобто після
операції перебіг ранового процесу не ускладнювався
утворенням некротично змінених тканин, розпов-
сюдженням гнійно-некротичного процесу.  У
більшості пацієнтів вже на другу добу після опе-
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рації не виникало необхідності призначати нарко-
тичні знеболювальні засоби.

Тривалість перебування хворих основної групи
у стаціонарі становила в середньому 9–12 днів,
контрольної групи – в середньому 15–19 днів.

Виконане стандартизоване визначення рівня
цукру крові в основній та контрольній групах на
3-тю, 6-ту, 14-ту доби після операції в обох групах
досліджуваних показало, що в пацієнтів основної та
контрольної груп рівень глікемії на початку лікування
перебував приблизно на однаковому рівні та мав
невелику різницю. Однак пізніше, з 6-ї доби ліку-
вання, у пацієнтів основної групи після виконання
їм пролонгованого внутрішньовенного введення
озонованого фізіологічного розчину  визначали віро-
гідну різницю між цими показниками порівняно з
контрольною групою. У подальшому рівень цукру
крові в обох досліджуваних групах вирівнювався з

тенденцією до більш значного його зниження та
стабілізації показників в основній групі (табл. 2).

Динаміка лейкоцитарного індексу інтоксикації
(ЛІІ) у хворих була такою. У хворих основної групи
при госпіталізації ЛІІ сягав  3,6±0,3. На 6-ту добу у
хворих основної групи показник дорівнював 2,8±0,2,
на 14-ту добу – 1,8±0,1. При госпіталізації у хворих
контрольної групи ЛІІ складав  3,6±0,2, на 6-ту добу
він дорівнював 3,7±0,2, на 14-ту добу відзначали
зменшення ЛІІ до 2,6±0,2.

Отже, при госпіталізації середні показники ЛІІ
у досліджуваних хворих суттєво не відрізнялись
(р>0,05). У хворих основної групи ЛІІ достовірно
знижувався відносно вихідного рівня вже на 6-ту
добу лікування (р<0,01). У контрольній групі хво-
рих, навпаки, на 6-ту добу лікування відмічали тен-
денцію до підвищення ЛІІ, а достовірне зниження
відбулось лише на 14-ту добу (р<0,01).

Інші показники загальних та біохімічних дослі-
джень крові суттєво не відрізнялись  між основ-
ною та контрольною групами.

Висновки 1. У хворих, яким проводили озоно-
терапію, мали місце швидше припинення розпов-
сюдження гнійно-некротичного вогнища, розвиток
у рані грануляційної тканини і початок крайової епі-
телізації, внаслідок чого термін перебування на

лікарняному ліжку у них був меншим на 3 доби
порівняно з контрольною групою.

2. Дозу озону необхідно підбирати індивідуаль-
но для кожного хворого, залежно від тяжкості пе-
ребігу ускладненого цукрового діабету за лімфо-
цитотоксичним тестом.

3. Рівень глікемії, лейкоцитарного індексу інток-
сикації у пацієнтів основної групи  був значно ниж-
чий порівняно з хворими контрольної групи.

Таблиця 2. Динаміка змін рівня цукру крові в процесі лікування

Рівень глікемії, ммоль/л Група хворих 
3-тя доба 6-та доба 14-та доба 

Основна (53 пацієнти) 10,4±4,5 8,4±1,3 8,2±1,2 
Контрольна (65 пацієнтів) 10,8±4,2 11,6±1,5 8,8±2,2 
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SELECTION  OF  ANESTHESIA  METHOD  FOR  PATIENTS  WITH  DIABETIC  FOOT  COMPLICATIONS

Знеболювання є  необхідним компонентом хірургічного  лікування  пацієнтів  із  гнійно-некротичними
ускладненнями синдрому діабетичної стопи.  Численні дослідження методів анестезії та публікації останніх
років  в іноземній  літературі викликають інтерес  у даної категорії  пацієнтів до  вибору адекватного
анестезіологічного забезпечення. Проведено  аналіз результатів анестезіологічного  забезпечення при лікуванні
79 пацієнтів.  З метою знеболювання  використовували спинномозкову, внутрішньовенну та  провідникову
анестезію. Проводили оцінку больового синдрому за візуально-аналоговою шкалою інтенсивності болю. При
аналізі результатів отримано  такі дані . Через 6  год після операційного  втручання  при використанні
спинномозкової анестезії середній бал  болю становив 2,67, при використанні внутрішньовенної анестезії –
4,02 бала, при провідниковій – 1,89 бала. Через 24 год показники болю  за шкалою становили, відповідно, 1,71;
1,56; 1,01 бала. Больовий синдром найменш виражений при використанні провідникової анестезії.

 Anesthesia is  a necessary component of surgical treatment of patients with purulent-necrotic complications of
diabetic foot syndrome. Research of anesthesia methods and the recent years publications are of interest to the
choice of adequate anesthesia for such patients. The analysis of anesthesia methods in the treatment of 79
patients was conducted. Spinal, intravenous, and regional anesthesia were used. The assessment of pain syndrome
based on a visual analogue scale of pain intensity was conducted. After results analysis the following data was
obtained. In 6 hours after  surgical intervention using spinal anesthesia the evarage pain grade was 2.67, using
intravenous anesthesia – 4.02 points, with regional anestesia – 1.89 points. In 24 hours the levels of pain on a
scale  equaled 1.71 points, 1.56 points, and 1.01 points. Pain syndrome is the smallest when using regional
ane sthes ia .

Постановка проблеми  і аналіз останніх
досліджень та публікацій. Цукровий діабет вва-
жають “неінфекційною епідемією”, що охопила по-
над 130 млн людей у світі, і, за прогнозами ВООЗ,
до 2025 року на земній кулі буде близько 300 млн
хворих на цукровий діабет [1, 2, 3]. Синдром діабе-
тичної стопи – одна з головних причин інвалідності
та смертності хворих на діабет [1, 2, 3, 4].

Лікування гнійно-некротичних форм діабетичної
стопи передбачає багаторазові хірургічні втручан-
ня і, як наслідок, багаторазове анестезіологічне за-
безпечення [1, 5]. Знеболювання є необхідним ком-
понентом хірургічного лікування пацієнта, який, з
одного боку, захищає організм від хірургічної агресії,
а з іншого, впливає на системи життєзабезпечення,
наражаючи пацієнта на ризик можливих ускладнень
[2, 6, 7]. Численні дослідження методів анестезії та
публікації останніх років в іноземній літературі
підтверджують актуальність даної проблеми і викли-
кають інтерес у даної категорії пацієнтів до вибору адек-
ватного анестезіологічного забезпечення [1, 2, 3].

Мета роботи: вивчити особливості впливу
різних видів анестезії (спинномозкової, провіднико-
вої, внутрішньовенної) при хірургічних втручаннях
у хворих із гнійно-некротичними ускладненнями
синдрому стопи діабетика.

Матеріали і методи. Проведено аналіз резуль-
татів анестезіологічного забезпечення при лікуванні
79 пацієнтів. Чоловіків було 47 (59,49 %), жінок – 32
(40,51 %) у віці 32–65 років. Було проведено 118 опе-
раційних втручань з використанням різних видів ане-
стезії. 7 хворим виконано повторні операційні втру-
чання з приводу прогресування процесу. 32 пацієн-
там з великими післяопераційними ранами було про-
ведено автодермопластику за Тіршем.

З метою знеболювання внутрішньовенну анес-
тезію (ВВА) використовували у 26 пацієнтів, спин-
номозкову анестезію (СМА) – у 21, провідникову
(ПА) – у 71 хворого. Для оцінки післяопераційного
больового синдрому застосовували візуально-ана-
логову шкалу інтенсивності болю (ВАШ), де 1 –
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найменша інтенсивність болю, 10 – найбільша інтен-
сивність болю (табл. 1). Кожні 6 год протягом пер-
ших 2 год після операції пацієнти відмічали інтен-
сивність болю за допомогою даної шкали. Для зне-

болювання в післяопераційному періоді використо-
вували дексалгін (Dexketoprofen) – 50 мг/2 мл. У
13 пацієнтів у зв’язку з вираженим болем викорис-
товували Sol. Morphini hydrochloridі 1 %, 1 мл.

Таблиця 1. Візуально-аналогова шкала інтенсивності болю

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
Легкий Помірний Середній Сильний Сильний, нестерпний 

          
 
Результати досліджень та їх обговорення.

Як видно з таблиці 2, у пацієнтів, в яких застосову-
вали СМА, больовий синдром був виражений не-
значно і становив у середньому 0,53 бала за ВАШ,
потім біль посилювався і досягав свого максиму-
му до 10–12 год і становив 3,57 бала. До кінця пер-
шої доби біль знизився до 1,71 бала. При цьому
добова доза дексалгіну становила в середньому
111,6 мг/добу.

Після проведення внутрішньовенної анестезії бо-
льовий синдром виникав у середньому через 1,2 год,
за ВАШ у перші 6 год він становив 4,02 бала. У

подальшому біль слабшав і у через 18 год стано-
вив 2,95 бала відповідно до шкали. Через 24 год
після операційного втручання больовий синдром
відповідав у середньому 1,56 бала за ВАШ. Необ-
хідна доза дексалгіну  в даній групі хворих була
найбільшою і становила 140 мг/добу.

При виконанні провідникової анестезії біль у рані
виникав у середньому через 9,3 год. До 12 год він
досягав максимуму і становив 3,15 за шкалою
ВАШ. До кінця першої доби  больовий синдром за
шкалою ВАШ дорівнював1,01 бала. Необхідна се-
редня доза дексалгіну становила 80,6 мг/добу.

Таблиця 2. Інтенсивність болю залежно від методу анестезії

Інтенсивність болю за шкалою ВАШ Вид анестезії 
6 год 12 год 18 год 24 год 

Спинномозкова анестезія 0,53 3,57 2,53 1,71 
Внутрішньовенна анестезія 4,02 3,93 2,95 1,56 
Провідникова анестезія 1,89 3,15 2,07 1,01 

 
Висновок. Виходячи з вищесказаного, можна

зробити висновок, що больовий синдром найменш
виражений у групі хворих, в яких використовували

провідникову анестезію, що підтверджується ре-
зультатами візуально-аналогової шкали інтенсив-
ності болю і низькою дозою дексалгіну.
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MECHANISMS

Проведено ранговий аналіз показників смертності та клінічних результативних ризиків виникнення летальних
наслідків у розрізі обставин та механізмів отримання пошкоджень серед 400 постраждалих з політравмою та
поєднаними травмами плеча, які перебували на лікуванні у Тернопільській університетській лікарні протягом
2008–2012 рр. У досліджуваній вибірці 52 постраждалих мали поєднані травми плеча, з яких 13,5 % внаслідок
отриманих полісистемних та поліорганних пошкоджень померли. Серед постраждалих, які вижили, як і серед
тих, які померли, превалювали чоловіки. Більшість отриманих пошкоджень були отримані внаслідок падіння
і комбінації різних механізмів пошкодження за побутових обставин та у дорожньо-транспортних пригодах.
Останні були причиною летальних випадків у 57,1 % (1 рангове місце). Критичний клінічний результативний
ризик виникнення летального наслідку у даній вибірці постраждалих пов’язаний з отриманням пошкодження
внаслідок комбінації різних механізмів – 0,62, суттєвий – за кримінальних обставин отримання травми (0,33)
та при дорожньо-транспортних пригодах (0,31).

The rank analysis of lethality and risk stratification were done among victims with associated arm’s trauma in
polytrauma among the 400 victims, which were treated in Ternopil University Hospital during 2008-2012 years.
It  was founded that 13.5 % of victims with such traumas dead, mostly males. Among lethal cases the basic
mechanism of injury was combination of different mechanisms; the main circumstances – road traffic injuries
(57.1 % or 1st rank place). The main clinical risk of death linked with different mechanism of injuries – 0.62, and
with criminal circumstances (0.33) and road traffic  injuries (0.31).

Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень та публікацій. Відомо, що протягом ос-
таннього десятка років ішемічна хвороба серця,
інсульти, інфекції нижніх дихальних шляхів та хронічні
обструктивні захворювання легень були основними
причинами смерті серед населення планети. Однак,
якщо частка цих захворювань залишається ста-
більно високою, то летальні випадки внаслідок травм
за цей відрізок часу значно зросли [1–3]. Все час-
тіше мова йде про політравму – наявність двох чи
більше зон ушкодження в одній чи декількох анато-
мічних ділянках, коли одне з ушкоджень чи  їх по-
єднання становлять небезпеку для життя постраж-
далого (Шапошніков Ю. П., 1990 р.). Незважаючи
на те, що постраждалі з політравмою складають до
16 % від усіх пацієнтів стаціонару, саме на них при-
падає майже 70 % летальних наслідків, а також знач-
ний відсоток випадків інвалідності [4]. На сьогодні
в Україні залишаються нез’ясованими клініко-епіде-
міологічні і клініко-нозологічні показники летальності

та клінічні результативні ризики летального наслідку
при травмах опорно-рухового апарату в структурі
полісистемних та поліорганних пошкоджень.
Мета роботи: вивчення клініко-епідеміологі-

чних показників летальності за ознаками механізмів
та обставин травм серед пацієнтів з політравмою
та поєднаною травмою плеча як її компонентів, а
також оцінка клінічних результативних ризиків.
Відомо, що скелетна травма часто зустрічається
серед пацієнтів з полісистемними та поліорганни-
ми пошкодженнями і значно обтяжує та погіршує
перебіг травматичної хвороби в таких випадках.

Матеріали і методи. Ми проаналізували ма-
сив пацієнтів з політравмою (400 карт стаціонарно-
го хворого), які перебували на лікуванні у Тер-
нопільській університетській лікарні протягом 2008–
2012 рр. У загальному масиві досліджуваних чо-
ловіків було 76,3 % (305), жінок – 23,7 % (95). Для
обробки інформації застосовували непараметрич-
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ний кореляційний аналіз за методологією визначен-
ня поліхоричного показника зв’язку Pyrson.

Результати досліджень та їх обговорення.
Всесвітня організація охорони здоров’я для макси-
мально об’єктивної оцінки смертності серед насе-
лення використовує такий показник як “втрачені
роки життя”, який дозволяє враховувати передчас-
ну летальність, частоту випадків смерті та вік, коли
настала смерть. Основні причини передчасної ле-
тальності поділені на три великі групи: 1) інфекційні
захворювання, материнські та перинатальні стани,
недостатність харчування; 2) травми; 3) не-

інфекційні захворювання. Як свідчать дані світової
статистики [5], кількість летальних випадків внаслі-
док травм значно залежить від рівня доходів країни.
Частка втрачених років життя через передчасну
смерть внаслідок травм серед загального числа
таких випадків представлена на рисунку 1. І якщо
серед населення країн з високим рівнем доходів цей
показник складає 10 %, для країн із низькими дохо-
дами – 15 %, то для країн з середнім рівнем доходів
населення (за класифікацією Світового банку Україна
належить саме до них), частка травми як причини
передчасної летальності та, відповідно, втрачених
років життя сягає 22 % (рис. 1).

 

Країни з середнім 
рівнем доходів

28%
22%

50%

Інфекційні  хвороби

Неінфекційні  хвороби

Травми

Країни з низьким 
рівнем доходів

8%15%

77%

Країни з високим рівнем 
доходів

21%

10%

69%

Рис. 1. Частка втрачених років життя на 1000 населення залежно від конкретних причин по групах країн за рівнем доходів.

Свою роль відіграє у цьому і дорожньо-транс-
портний травматизм, який, за даними ВООЗ, заби-
рає життя майже 1,2 млн людей. Ще від 20 до 50
мільйонів страждають від несмертельних травм,
більшість яких призводить до інвалідності [6, 7].

Поєднані травми плеча як компонент політрав-
ми зафіксовано в 52 постраждалих, з них переваж-
на кількість чоловіків – 39 осіб (75,0 %). 13,5 %
постраждалих з поєднаними травмами верхньої
кінцівки у даній вибірці померли: шестеро чоловіків
(85,7 % померлих постраждалих, 1 рангове місце),
двоє – жінок (14,3 %).

Як показує проведений нами ранговий аналіз
серед семи померлих, 1 рангове місце (71,4 % по-
страждалих) припало на комбінацію різних ме-
ханізмів травматизму, 2 місце (28,6 %) – летальність
внаслідок падіння (табл. 1).

Відповідно, серед пацієнтів, які вижили, рангові
місця розподілились таким чином.  Серед 45
пацієнтів найбільша кількість – 46,7 % (1 рангове
місце) отримала поєднані пошкодження плеча при
політравмі як наслідок падіння. 26,6 % постражда-
лих отримали травми внаслідок прямого удару;
17,8 % – внаслідок комбінації різних травмуваль-
них чинників; а в 8,9 % (4 пацієнти) – механізми
травматизму залишились нез’ясованими.

Що ж до загального масиву досліджуваних із
поєднаними травмами плеча на фоні політравми, то
найбільша кількість постраждалих отримала по-
шкодження внаслідок падіння – 44,2 %, або 23 осо-
би. Падіння стало причиною смерті 8,7 % постраж-
далих із цієї когорти. Незважаючи на те, що комбі-
нація різних механізмів травматизму була основною
причиною летальності постраждалих, серед загаль-

Країни з низьким
рівнем доходів

Країни з середнім
рівнем доходів

Країни з високим
рівнем доходів
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Таблиця 1. Ранговий аналіз показників летальності серед постраждалих з поєднаними травмами плеча
при політравмі за ознакою механізму травматизму

Такі, що вижили Такі, що померли Всього Механізм травми 
абс. %  ранг. абс. %  ранг абс. % ранг. 

Ri 

Прямий удар 12 26,6 % 2 – – - 12 23,1 % 3 – 
Падіння  21 46,7 % 1 2 28,6 % 2 23 44,2 % 1 0,09 
Комбінація  8 17,8 % 3 5 71,4 % 1 13 25,0 % 2 0,62 
Невідомо  4 8,9 % 4 – – - 4 7,7 % 4 – 

Всього 45 100 %  7 100 %  52 100 %   
 
ного масиву пацієнтів з травмами плеча вона зайня-
ла друге рангове місце – 25,0 % постраждалих (13
осіб, з яких 38,5 % померли). У 23,1 % осіб основ-
ним механізмом пошкоджень був прямий удар – 3
рангове місце (12 людей). Останнє рангове місце
серед механізмів травматизму в загальному дослі-
джуваному масиві зайняли нез’ясовані причини – у
4 постраждалих (7,7 %), які всі вижили.

Подальший ранговий аналіз показників леталь-
ності проводили за ознакою обставин травматиз-
му (табл. 2).

Серед усіх постраждалих, які мали пошкоджен-
ня плеча як компонент політравми, найбільша
кількість отримала травми за побутових обставин
(25 осіб, або 48,1 %). Друге рангове місце припало
на дорожньо-транспортний травматизм – 17 пост-
раждалих, або 32,7 %. У п’яти пацієнтів (9,6 %)
обставини отримання політравми були нез’ясовані.
Четверте рангове місце та 7,7 % постраждалих
отримали пошкодження за кримінальних обставин,
1,9 % (одна особа та п’яте рангове місце) – внаслі-
док виробничого травматизму.

Серед постраждалих, які вижили, перше ранго-
ве місце та 51,1 % (23 особи) зайняли побутові об-
ставини травматизму, на другому місці дорожньо-
транспортний травматизм  (28,9 % та 13 осіб).
Серед тих, які вижили, у 11,1 % пацієнтів (п’ятеро
осіб) обставини отримання пошкоджень були не-
з’ясовані. Четверте рангове місце та 6,7 % пост-
раждалих (3 осіб) мали кримінальні обставини
травм, а останнє п’яте рангове місце припало на

Таблиця 2. Ранговий аналіз показників летальності серед постраждалих з поєднаними травмами плеча
при політравмі за ознакою обставин отриманих пошкоджень

Такі, що вижили Такі, що померли Всього Обставини травми 
абс. % ранг. абс. % ранг. абс. % ранг. 

Ri 

ДТП 13 28,9% 2 4 57,1% 1 17 32,7% 2 0,31 
Виробнича  1 2,2% 5 – – – 1 1,9% 5 – 
Кримінальна  3 6,7% 4 1 14,3% 3 4 7,7% 4 0,33 
Побутова  23 51,1% 1 2 28,6% 2 25 48,1% 1 0,09 
Обставини  невідомі 5 11,1% 3 – – – 5 9,6% 3 – 

Всього 45 100%  7 100%  52 100%   
 Примітка. ДТП – дорожньо-транспортна пригода.

виробничий травматизм (один постраждалий та 2,2 %
серед тих, які вижили).

Щодо пацієнтів, які померли, то причиною леталь-
ного наслідку в більшості з них (57,1 %, або четверо
померлих) стали дорожньо-транспортні пригоди. Ще
двоє постраждалих померли через множинні та по-
єднані травми, в тому числі й плеча, отримані за по-
бутових обставин. Третє рангове місце (14,3 %) зай-
няли кримінальні обставини травматизму.

Таким чином, хоча дорожньо-транспортний
травматизм і був на другому ранговому місці  се-
ред обставин травматизму в загальному масиві
досліджуваних, однак саме він став основною при-
чиною летальності  постраждалих: 23,5 % пацієнтів,
які отримали травми за згаданих обставин, помер-
ли. Побутові обставини отримання полісистемних
пошкоджень слугували причиною смерті для 8,0 %
осіб, які їх отримали. Питома вага кримінальних
обставин серед померлих із політравмою та по-
шкодженнями плеча склала 25,0 %: один постраж-
далий з чотирьох помер.

При аналізі даних таблиці 1 необхідно зазначи-
ти, що різні механізми отримання травми плеча
мають різний клінічний результативний ризик ви-
никнення летального наслідку для постраждалого.
Так, при падінні він становить – 0,09, тоді як при
комбінації механізмів – 0,62, що свідчить про кри-
тичну вагу ризику виникнення летального резуль-
тату в постраждалих з травмами плеча при полі-
системних та поліорганних пошкодженнях, внаслі-
док, ймовірно, збільшення тяжкості травм.
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Важливою  характеристикою полісистемних
пошкоджень є обставини виникнення травми, що
визначено видом травматизму. При аналізі даних
(див. табл. 2) бачимо, що найвищий клінічний ре-
зультативний ризик виникнення летального наслідку
мали кримінальні обставини отримання пошко-
джень – 0,33. Далі були дорожньо-транспортні при-
годи – 0,31. Найнижчий ризик смерті спостерігали
в досліджуваній нами вибірці серед постраждалих
з політравмою та поєднаними травмами плеча при
травмах, отриманих за побутових обставин.

Висновки. 1. Полісистемні пошкодження –
важлива медико-соціальна проблема з тяжкими
соціальними та економічними наслідками. Скелет-
на травма, в тому числі поєднані травми плеча, в
структурі політравми значно обтяжує перебіг трав-
матичної хвороби у постраждалих.

2. У досліджуваній нами вибірці травми плеча
зустрічалися у більшості випадків серед постражда-
лих чоловічої статі (75,0 %) та були отримані пере-
важно внаслідок падіння і комбінації різних механізмів
пошкодження (1 та 2 рангові місця).  Найбільш часті
обставини отримання пошкодження – побутові
(48,1 %) та дорожньо-транспортні пригоди (32,7 %).

3. Серед 13,5 % постраждалих з поєднаними
травмами верхньої кінцівки на тлі політравми, які
померли, більшість становили чоловіки (85,7 %), а
причиною смерті стали дорожньо-транспортні при-
годи (57,1 % та 1 рангове місце).

4. Критичний клінічний результативний ризик
виникнення летального наслідку в даній вибірці по-
страждалих з політравмою і травмами плеча по-
в’язаний з отриманням пошкодження внаслідок
комбінації різних механізмів – 0,62; суттєвий – за
кримінальних обставин отримання травми – 0,33
та при дорожньо-транспортних пригодах – 0,31.

СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ

1. Соколов В. А. Множественные и сочетанные травмы / В. А. Со-
колов. – М. : ГЭОТАР-Медиа, 2006. – 512 с.
2. 10 ведущих причин смерти в мире за период с 2000 по 2012 год /
Информационный бюллетень ВОЗ. – № 310. – Май 2014 г.
3. Політравма як медико-соціальна проблема (ризикорієнтований
підхід) / С. О. Гур’єв, М. І. Березка, О. С. Соловйов [та ін.] //
Медицина сьогодні і завтра.  – 2012.  – № 1 (54). – С. 28–31.
4. Рощін Г. Аналіз причин смерті у постраждалих з поєднаною
травмою органів черевної порожнини на догоспітальному етапі /

Г. Рощін, В. Крилюк, О. Пенкальський  // Хірургія України. –
2013. – № 3. – С. 92–95.
5. Мировая статистика здравоохранения 2010 / Информаци-
онный бюллетень ВОЗ. – 2010. – 177 с.
6. Дорожно-транспортные травмы / Информационный бюл-
летень ВОЗ № 358. – Март 2013 г.
7. Басс М. Д. Политравма в дорожно-транспортных происше-
ствиях / М. Д. Басс, М. К. Бобылев, Д. В. Коршунов // Успехи
современного естествознания. – 2011. – № 8 – С. 92–92.

Отримано 04.07.14



73ISSN 1681–2778. ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ. 2014. № 3

З ДОСВІДУ РОБОТИ

УДК 616.613-007.63-089

© О. О. ПІДМУРНЯК

Хмельницька обласна лікарня
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У статті наведено результати власного досвіду діагностики та проведення урологічних малоінвазивних операцій
при кістах нирок порівняно  з даними  відкритих урологічних операцій. Описано  методику виконання
ендовідеохірургічних операцій з використанням лапароскопічного  та ретроперитонеоскопічного  доступів.
Показано  клінічні переваги малоінвазивних методик.

In the article the results of experience in diagnostics and low-invasive urological operations in patient with renal
cysts in comparison with open type urological operations were shown. The methods of endovideosurgical operations
with laparoscopic and retroperitoneal access were described. Low-invasive methods advantages were shown.

Постановка проблеми  і аналіз останніх
досліджень та публікацій. Актуальність вивчен-
ня кістозних захворювань нирок зумовлена широ-
кою розповсюдженістю цієї патології. За даними
T. F. Whelan (2010), на розтинах осіб, старших 50 років,
знахідки кіст нирок перевищують 50 % [1].
Більшість кіст має безсимптомний перебіг і діаг-
ностується лише при виникненні таких ускладнень,
як порушення уродинаміки, запальні процеси нир-
ки, нефрогенна гіпертензія, ниркова недостатність.
Частина кіст має мінімальну симптоматику у виг-
ляді болю, перехідної гематурії, періодичних пору-
шень відтоку тощо [2, 3]. Частота виявлення кіст
особливо зросла сьогодні із застосуванням сучас-
них візуалізуючих методів діагностики, і в бага-
тьох випадках кісти нирок є випадковою знахідкою
при різних обстеженнях. Із впровадженням у
клінічну практику комп’ютерної томографії в осіб
старшої вікової групи частота виявлення простих
кіст при обстеженні складає близько 33 % [4]. Про-
ста кіста нирки зазвичай буває поодинока, хоча зу-
стрічаються множинні, багатокамерні і, рідше,
двобічні кісти. При описі кіст з 1986 року найчас-
тіше користуються класифікацією за М. А. Bosniak,
за якою виділяють п’ять їх категорій за ступенем
їх можливої малігнізації [5, 6]. При першій категорії
– ризик малігнізації складних кіст нирок менший
ніж 2 %, при категорії II і III – ризик малігнізації
кіст нирок складає 18 і 33 % відповідно. Більшість
кіст нирок при категорії IV має ризик малігнізації
до 92 % [5].

Діагностика кіст нирок ґрунтується на даних
клінічної картини, УЗД, внутрішньовенної урографії,
КТ або МРТ, даних лабораторних аналізів крові й
сечі. Широке впровадження в практику досягнень
сонографії та сучасних методів променевої діагно-
стики дозволяє встановлювати діагноз кістозних
захворювань майже в 100 % клінічно значимих ви-
падків [7]. Проте об’єм та послідовність дослі-
джень, що виконуються при підозрі на кісту нирки,
різноманітні.

Лікувальна тактика та підходи урологів щодо
кістозних захворювань нирок та вибору методу їх
лікування суперечливі [8, 9, 10]. Найчастіше хірур-
гічне втручання при кістах нирок проводиться тільки
у випадках ускладнень та вторинних обструкцій, а
також при підозрах на злоякісний характер змін. На-
дійним методом лікування є відкриті операції, але
важкий доступ та цілий ряд можливих ускладнень
при них підштовхнув до розвитку малоінвазивного
напрямку в лікуванні простих кіст нирок. При про-
стих кістах нирок використовуються різні доступи:
черезшкірні, лапароскопічні та ретроградні [1, 2, 10].
Поряд з тим, залишаються не цілком ясними і най-
частіше суперечливими думки про показання до опе-
раційного втручання при простих кістах та про ме-
тодику його проведення, про кращий алгоритм і об-
сяг інструментальних обстежень, про вибір критеріїв
ефективності лікування [11, 12, 13].
Мета роботи: вивчити ефективність діагнос-

тики та лапароскопічних операцій з приводу кіст
нирок.
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Матеріали і методи. У роботі вивчалися дані,
отримані у 130 пацієнтів, які лікувалися в урологіч-
ному відділенні Хмельницької обласної лікарні в
період 2011–2013 рр. з приводу кіст нирок із малим
ризиком малігнізації, за класифікацією Bosniak І та
ІІ категорій. Основну групу склали 96 пацієнтів, про-
оперованих з використанням ендовідеохірургічних
методик. Результати порівнювалися з даними 34
пацієнтів контрольної групи з такою ж патологією,
але з відкритими операціями. Віко-статева струк-
тура та передопераційна підготовка хворих не
відрізнялися між групами. При виконанні ендовіде-
охірургічної операції використовували два доступи
– лапароскопічний та ретроперитонеальний. Отри-
мані результати обробляли методами варіаційної
статистики (обрахунок та порівняння середніх, по-
казників кореляції) з використанням програми
Statistica 6,0 (StatSoft).

Результати досліджень та їх обговорення.
Кісти нирок частіше виявлялися в жінок і розташо-
вувалися переважно у верхньому або нижньому
сегментах нирки. Парапельвікальну локалізацію
кісти відзначали в 14 % від загального числа
пацієнтів із простою кістою нирки. Кісти виявляли
найчастіше при ультрасонографічному дослідженні
з приводу клінічних проявів, пов’язаних із виділь-
ною системою та, як випадкові знахідки, під час
скринінгового обстеження. УЗД з доплерівською
приставкою дозволяло виявити не тільки морфо-
логічні зміни тканин, а й функціональні показники –
динаміку кровообігу та урокінетику. Важливою ри-
сою діагностики, успішного лікування та прогнозу
було проведення мультиспіральної КТ. Це дослі-
дження було обов’язковим у передопераційній підго-
товці з визначенням топічних співвідношень з на-
вколишніми органами та структурами. Таким чи-
ном, оптимальним діагностичним алгоритмом було
обстеження кісти з послідовним використанням
УЗД та КТ. Вони є основними методами прижит-
тєвої неінвазивної візуалізації різних структурних
аномалій нирок.

Останнім етапом була візуалізація кісти під час
операції при лапароскопічному доступі. Сучасна
ЕВХ техніка дозволяє вивчити характер кісти, її
розміри та співвідношення з іншими тканинами при
значному збільшенні (в 20–35 разів) та провести
фото- і відеофіксацію. Навіть наявність у пацієнта
солітарної кісти великого розміру потребує старан-
ного вивчення її топографії для створення оптималь-
ного доступу та зменшення ризику пошкодження
навколишніх тканин.

Видалення кісти в основній групі найчастіше
вирішували створенням ретроперитонеального
ЕВХ доступу, оскільки трансперитонеальний дос-
туп несе більше факторів ризику. Втручання вклю-
чало виділення кісти та хірургічні маніпуляції з нею.
В загальному, операційний доступ формували за
стандартною схемою: після балонної дилатації за-
очеревинного простору у створений простір вводять
3 троакари, перший з яких є лапароскопом, а дру-
гий та третій – з операційними інструментами.
Хірургічні маніпуляції з кістою полягали у тому, що
розсікали фасцію Герота, мобілізуючи нирку над
кістою під візуальним контролем, розсікали стінку
кісти, рідину видаляли, стінку кісти резекували.

У пацієнтів, які зазнали операційного лікування
кіст нирок, об’єм та тривалість операції залежала
від виду кіст. За класифікацією Bosniak, в обох гру-
пах порівняння оперувалися кісти І та ІІ категорій
у приблизно однакових співвідношеннях та приблиз-
но з однаковими розмірами. При порівнянні відкри-
тих та ЕВХ операцій майже всі інтраопераційні по-
казники між групами значно різнилися (табл. 1).
Так, тривалість самої операції при малоінвазивній
методиці була майже на третину коротша, розмір
операційного доступу був меншим у 4 рази, крово-
втрата – в 4,6 раза, а травматичність втручання –
в 2,5 раза. Не досяг вірогідного рівня різниці тільки
час анестезіологічної підтримки, хоча і він був на
20 % меншим.

Аналіз вибору тактики операційного втручання
показав його залежність від ряду факторів. Відкри-
тий тип операції корелював із наявністю попередніх

Таблиця 1. Клінічні особливості перебігу операційного періоду в пацієнтів обох груп, прооперованих з
приводу кіст нирок

Група 
Основна (96)  Контрольна (34) Показник 
М SD М SD 

Тривалість операції, хв 58,9 29,7 76,5* 16,9 
Розмір операційної рани, см 4,0 2,3 16,4* 5,9 
Тривалість анестезіологічної підтримки 73,3 33,4 87,9 18,1 
Травматичність операції, бали 1,1 0,34 2,7* 0,46 
Крововтрата під час операції, мл 53,6 47,9 247,1* 120,5 
 Примітка. * – вірогідність різниці між групами, p<0,05.
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операцій, хронічних захворювань нирок, значним
розміром кісти (більше 8 см), підвищеним індек-
сом маси тіла пацієнта (ожирінням). Тип малоінва-
зивного втручання залежав від розташування та
розмірів кісти.

У післяопераційному періоді після ЕВХ операції
перші кілька годин по дренажу виділялось до 50–
100 мл світлої рідини, до вечора виділення рідини
звичайно припинялося. Наступного дня дренаж
підрізали під пов’язку, на 2–3-тю добу дренаж ви-
даляли, і пацієнта виписували на амбулаторне ліку-
вання, шви знімали на 7-й день амбулаторно.

Тривалість ліжкового режиму для пацієнтів після
ендовідеохірургічних операцій не регламентується.
Деякі хворі вставали вже в день операції після по-
вного припинення дії наркозу. Усі без винятку хворі
вставали наступного дня. При порівнянні з відкри-
тими операціями технічний результат застосуван-
ня цієї методики супроводжувався значним змен-
шенням відсотка післяопераційних рецидивів,
мінімізацією післяопераційних ускладнень, знижен-
ням тривалості перебування пацієнта у клініці. За-
пропонований метод лікування кісти нирки впрова-
джено в роботу урологічного відділення Хмель-
ницької обласної лікарні.

Таким чином, перевагами лапароскопічного
доступу є мала травматичність,  зменшення

термінів реабілітації хворих, скорочення перебуван-
ня в стаціонарі й гарний косметичний ефект.

Висновки. 1. Діагностика кіст нирок повинна
базуватися на комплексній передопераційній та
інтраопераційній візуалізації із використання ульт-
развукового дослідження, комп’ютерної томографії
та лапароскопічного дослідження.

2. Вибір тактики операційного втручання, перш
за все, залежить від характеру та локалізації кісти.

3. Застосування ендовідеохірургічної техніки
дозволяє знизити вимоги до знеболювання, змен-
шити об’єм крововтрати, розміри операційної рани,
прискорити відновлення в післяопераційному пері-
оді, зменшити тривалість перебування в стаціонарі
й прискорити повернення до нормальної активності
порівняно з відкритою хірургією.

Перспективи подальших досліджень. Про-
довжити накопичення досвіду виконання резекції
кіст з використанням ендовідеохірургічного досту-
пу. Провести порівняльний аналіз близьких та відда-
лених результатів відкритої операції та пункційних
методів лікування. Оцінити ступінь онкологічного
ризику при різних видах лікування. Розробити чіткі
показання та протипоказання до виконання лапа-
роскопічних кістектомій.
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За даними ВООЗ, від хронічних облітеруючих захворювань артерій нижніх кінцівок страждає від 5 до 15 %
населення. В свою чергу, оклюзійно-стенотичне ураження дистального русла спостерігається майже у 43 % з
цих пацієнтів, що вказує на надзвичайну поширеність даної проблеми.
Такий стан речей потребує подальшого пошуку шляхів вдосконалення лікування пацієнтів з дистальними оклю-
зіями. Для цього ми провели аналіз літературних даних, який дозволив виділити і певною мірою систематизувати
практичні проблеми, з якими стикаються ангіохірурги при виконанні дистальних реконструкцій. До них увійшли:
– вибір оптимального методу реконструкції;
– вибір гомілкової артерії для дистального  анастомозу;
– малий розмір гомілкових артерій, що ускладнює накладання анастомозів;
– різниця діаметрів реверсованої вени і гомілкових артерій;
– фіброзна трансформація видаленої вени через руйнування vasa vasorum;
– розсипний тип великої підшкірної вени, або  її облітерація.
Підсумовуючи проведений нами аналіз літературних даних, можна зробити висновок, що питання гомілкових
шунтувань є далекими від вирішення і потребують комплексного підходу з врахуванням анатомо-морфологі-
чних особливостей дистального русла, виду трансплантаційного матеріалу і досвіду клініки.

According to the WHO chronic obliterating diseases of lower limb arteries suffer from 5 to 15 % of the population.
In turn, occlusion-stenotic lesions of the distal channel, there are almost 43 % of these patients, indicating the
extraordinary prevalence of the problem.
This situation requires further search for ways to improve the treatment of patients with distal occlusion. To this
end, we analyzed the published data, which allowed to select, and, to some extent, organize practical problems of
how to face vascular surgeons when performing distal reconstructions. These included:
– the choice of the optimal method of reconstruction;
– choice cnemis artery for distal anastomosis;
– small size cnemis arteries, making it difficult to imposition anastomosis;
– the difference of diameters returned veins and arteries cnemis;
– fibrous transformation deleted vein through destruction vasa vasorum;
– loose type of great saphenous vein or its obliteration.
In summary, our analysis of published data, we conclude that the questions of cnemis shunting are far from being
resolved, and require an integrated approach, taking into account the anatomical and morphological features of
the distal channel, type of transplant material, and expertise of the clinic.

За даними ВООЗ, від хронічних облітеруючих
захворювань артерій нижніх кінцівок страждає від
5 до 15 % населення [13]. В свою чергу, оклюзій-
но-стенотичне ураження дистального русла спос-
терігається майже у 43 % пацієнтів з ураженням
артерій кінцівок, а оклюзійно-стенотичні ураження
власне великогомілкових артерій діагностуються у
65 % хворих з різними типами оклюзії артерій стег-
ново-підколінного сегмента, що вказує на надзви-
чайну поширеність даної проблеми [3, 18].

Такий стан речей потребує подальшого пошу-
ку шляхів удосконалення лікування пацієнтів з дис-
тальними оклюзіями. Для цього ми провели аналіз
літературних даних, який дозволив виділити і пев-
ною мірою систематизувати практичні проблеми,
з якими стикаються ангіохірурги при виконанні ди-
стальних реконструкцій. До них увійшли:

– вибір оптимального методу реконструкції;
– вибір гомілкової артерії для дистального ана-

стомозу;
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– малий розмір гомілкових артерій, що усклад-
нює накладання анастомозів;

– різниця діаметрів реверсованої вени і гоміл-
кових артерій;

– фіброзна трансформація видаленої вени че-
рез руйнування vasa vasorum;

– розсипний тип великої підшкірної вени, або її
облітерація.

Зрозуміло, що багато з наведених явищ тісно
поєднані між собою і часто є ланками одного про-
цесу, але через принципово різні підходи до їх усу-
нення були виділені нами як окремі пункти.

Чи не найважливішим питанням лікування пацієнтів
з дистальними оклюзіями є вибір оптимального мето-
ду реконструкції [4, 8, 20]. До сьогодні немає єдиної
думки про те, які аутовенозні шунти характеризують-
ся кращою прохідністю – in situ чи реверсовані [4, 11].
У ряді досліджень виявлено, що у випадку дистальних
реконструкцій шунти із реверсованої вени та шунту-
вання in situ характеризуються подібною ранньою і
пізньою прохідністю: через рік прохідні 87 % шунтів у
позиції in situ і 90 % реверсованих вен; через 3 роки –
82 і 85 %, а через 5 років – 77 і 85 % відповідно [21].

 Згідно з даними інших дослідників, 3-річна
прохідність стегново-тибіальних аутовенозних шунтів
у позиції in situ складає 66,3 %, а реверсованих – 59,8 %,
а 5-річна – 60–85 % і 43–62,4 % відповідно [5, 11].

Незважаючи на такі суттєві протиріччя в по-
глядах окремих авторів, слід зазначити, що для
пацієнтів з критичною ішемією кінцівки, зумовле-
ною оклюзією підколінної артерії і проксимальних
відділів обох гомілкових артерій, питома вага яких
сягає 15,5 %, виконання шунтування за методикою
in situ залишається операцією вибору [4, 9].

У випадку дистального шунтування задовільні
результати також отримуються при використанні
ортоградного шунтування [2].

Стосовно особливостей проведення самого ди-
стального шунтування, то звертає на себе увагу
відсутність єдиної тактики операції. Так, на думку
одних авторів [21], прохідність стегново-дистальних
шунтів мало залежить від того, з якою з гомілкових
артерій накладається анастомоз, тоді як інші вказу-
ють пріоритетні для накладання анастомозу артерії.
Так, найбільш часто вказують на доцільність фор-
мування дистального анастомозу на рівні тибіопе-
ринеального стовбура, що пояснюється тим, що да-
ний утвір має найбільше дистальне артеріальне русло
[8, 11]. Кобза І. І. із співавт. отримав кращі резуль-
тати при формуванні дистального анастомозу з пе-
редньою гомілковою артерією [7].

 Пріоритетне використання саме передньої ве-
ликогомілкової артерії для формування дистально-
го анастомозу обґрунтовується спостереженнями,
в яких показано, що вона дещо рідше уражається
оклюзійно-стенотичним процесом [4].

Окрім рівня накладання дистального анастомо-
зу, існують інші особливості операційної техніки при
виконанні гомілкових реконструкцій. Зокрема, слід
уникати ендартеректомії з підколінної і гомілкових
артерій; дистальний анастомоз формується за ти-
пом “кінець в бік” [8]; на рівні колінного суглоба
трансплантат проводять за ходом судинно-нерво-
вого пучка (у випадку проксимальних гомілкових
шунтувань) [10].

Немає єдиної думки з приводу рівня формуван-
ня проксимального анастомозу. Якщо одні дослід-
ники не рекомендують накладати його на поверх-
неву стегнову артерію, оскільки вона найчастіше і
більшою мірою уражається атеросклерозом [2, 10],
то, за даними Трансатлантичного консенсусу, він
накладається з прохідною незміненою артерією і
рівень його накладання не корелює з прохідністю
[19]. Як зазначає Троицкий А. В. із співавт., пере-
вагу треба віддавати реконструкції з “доброго” в
“добре”, тобто з найменш зміненої судини в най-
менш змінену, незалежно від їх локалізації [11].

Найбільш значимою серед технічних труднощів
у проведенні дистального шунтування є не-
відповідність розмірів між веною чи протезом і го-
мілковими артеріями.

Певною мірою вирішують цю проблему фор-
мування аутовенозної манжети на дистальному
анастомозі [17] чи проведення шунтувань за ор-
тоградною методикою, або за методикою in situ [2].
Слід підкреслити, що використання великої
підшкірної вени в ортоградному положенні, або in
situ стало можливим лише завдяки розробці та по-
стійному вдосконаленню вальвулотома, що забез-
печує повноцінне й атравматичне руйнування ве-
нозних клапанів [5].

Для зменшення периферичного опору і підви-
щення тромботичного порогу гомілкових шунтувань
найчастіше використовуються поєднання гомілко-
вої реконструкції із накладанням артеріовенозних
нориць [15, 16]. Найбільш часто використовують-
ся 2 методи створення таких нориць: common
ostium і preanastomotic adjuvant arteriovenous shunt.

Крім того, з метою зниження периферичного
опору автори використовують: секвенційне шунту-
вання [10]; Jump-шунтування [2]; поєднання рекон-
струкції гомілкових артерій з одномоментною сим-
патектомією [5, 6].

Повертаючись до питання накладання артеріо-
венозних нориць, що суттєво ускладнює сам опе-
раційний прийом і подовжує час операції, слід заз-
начити, що, на думку Казакова Ю. І. та співавт.,
доцільність даної процедури визначається конкрет-
ними показаннями, до яких належать критична іше-
мія нижньої кінцівки з тяжким ураженням шляхів
відтоку, а також показники об’ємної швидкості кро-
вотоку по шунту нижче 80 мл/хв [4].
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Зниження об’ємної швидкості кровотоку по шун-
ту над дистальним анастомозом менше 50 мл/хв
розцінюється деякими авторами як показання до
накладання секвенційного шунтування [11].

Не слід забувати про таке явище, як фіброзна
трансформація видаленої вени, що виникає при руй-
нуванні vasa vasorum, під час видалення вени на
шунт. Запобігти цьому процесу можна виконанням
аутовенозного шунтування за методикою in situ [10].

При виконанні дистальних реконструкцій судинні
хірурги часто зустрічаються з непридатністю
підшкірної вени кінцівки до шунтування. В цих ви-
падках гостро постає питання використання аль-
тернативних матеріалів для шунтів.

На сьогодні в світі найбільш поширеними є: ви-
користання конічних протезів малого діаметра (4 мм)
з армованими ділянками; комбіновані шунтування

(протези з синтетичного матеріалу + велика під-
шкірна вена в різних позиціях, вени руки, поверхне-
ва стегнова вена); використання гомоартеріальних
трансплантатів; завчасно підготована вена руки
(v.cephalica) [1].

Результати їх використання порівняно гірші.
П’ятирічна прохідність подібних шунтів коливаєть-
ся від 29 до 54 % [12, 14], але, зважаючи на
відсутність альтернативи, і такі результати є до-
сить прийнятними.

Підсумовуючи проведений аналіз літературних
даних, можна зробити висновок, що питання гоміл-
кових шунтувань є далекими від вирішення і потре-
бують комплексного підходу з врахуванням анато-
мо-морфологічних особливостей дистального рус-
ла, периферичного опору, можливостей його корекції,
виду трансплантаційного матеріалу і досвіду клініки.
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У роботі проведено аналіз захворюваності на рак слинних залоз. Показано , що  виживаність протягом перших
п’яти років після лікування значною мірою залежить від віку пацієнта. Прогноз у хворих на рак слинних залоз
корелюється  з гістологічним підтипом пухлини . Серед  діагностичних процедур перевагу віддають
цитологічному дослідженню пунктату пухлини залози. Для топічної діагностики важливо провести КТ або МРТ,
особливо  в операбельних хворих. Стандартом лікування резектабельної карциноми слинних залоз є резекція
залози в достатньому об’ємі або  її видалення. Регіонарні шийні лімфаденектомії мають чіткі показання до
застосування. Променеву і цитостатичну терапію застосовують індивідуально . Післяопераційні ускладнення
мають місце у значної кількості хворих.

The article analyzed the incidence of cancer of the salivary glands. It is shown that the survival during the first five
years after treatment largely depends on the age of the patient. Prognosis in patients with cancer of the salivary
glands correlates with histological subtype of the tumor. Among the diagnostic procedures preferred cytology
examination of punctate of the gland’s tumor. For topical diagnosis it is essential to do the CT or MRI, especially in
operable patients. The standard treatment of resectable carcinoma of salivary gland cancer is resection in sufficient
volume or it’s excision. Regional cervical lymphadenectomies have clear indications for use. Radiation and cytostatic
therapy is used individually. Postoperative complications occur in a significant number of patients.

Для успішної боротьби зі злоякісними новоут-
вореннями необхідні вірогідні дані про епідеміоло-
гію раку, про показники онкологічної захворюваності
та смертності від злоякісних пухлин для різних ста-
тево-вікових, етнічних, професійних та інших груп
населення [7].

Злоякісні новоутворення (ЗН) слинних залоз
(С01– С08 ) входять до складу ЗН ротової порож-
нини (С01– С08, С46.2), проте не виділені окремо.
Ця обставина не дає змоги провести детальний
аналіз основних показників щодо раку слинних за-
лоз окремо від інших онкологічних нозологій.

Порівняння показників захворюваності і смер-
тності від ЗН ротової порожнини дозволяє дати орі-
єнтовну оцінку стану організації медичної допомо-
ги хворим  в Україні в цілому [1, 5].

Мета роботи: проаналізувати стан захворюва-
ності і виживаності хворих на рак слинних залоз,
залежність від віку, статі, ступеня диференціації
пухлини, визначити оптимальний перелік діагнос-
тичних прийомів і  максимально раціональний  об’єм
спеціального лікування.

Дослідження ґрунтується на вивченні 6 вітчиз-
няних і 21 зарубіжної наукових публікацій. Прове-
дено аналіз статистичних даних щодо захворюва-
ності на рак слинних залоз, виживаності, залежності
їх від різних факторів. Визначено можливість зас-
тосування тих або інших методів діагностики і ліку-
вання, особливо об’єму хірургічних втручань, пе-
реваги того або іншого методу. Захворюваність на
рак слинних залоз у західних областях України (Во-
линська ,  Закарпатська ,  Івано-Франківська ,
Львівська, Рівненська, Тернопільська і Чернівець-
ка) визначена на основі даних обласних канцер-
реєстрів за 2009–2013 роки.

Захворюваність на рак ротової порожнини в
Україні у 2011 році серед чоловічого населення се-
ред різних вікових груп у рази відрізнялась від зах-
ворюваності серед жіночого населення (табл. 1).
Так, у віковій групі 55–59 років вона відрізнялась у
9,3 раза на користь жіночого населення, в інших віко-
вих групах була від 2,6 до 8,5 раза також нижчою, з
тенденцією до відносного вирівнювання показників
у віці 75 років і старшому. Ще більші показники
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простежуються під час аналогічного аналізу смер-
тності від ЗН ротової порожнини. В тій же віковій
групі 55–59 років смертність чоловічого населення
в 14,1 раза переважає смертність жіночого насе-
лення. У віці від 60 до 74 років вона більша від 6,7
до 11,6 раза, з тою ж тенденцією до зменшення
наполовину у хворих, старших 75 років.

У вікових групах чоловічого населення, стар-
ших 55 років, у 2011 році смертність складала
відносно захворюваності від 65,5 до 85,9 %. У пра-
цездатному віці цей показник дорівнював у серед-
ньому 74,0 % [1].

Злоякісні новоутворення  слинних залоз склада-
ють 0,3 % усіх онкологічних захворювань і 1,0-5,0 %
злоякісних пухлин голови та шиї [11, 24]; річні показ-
ники захворюваності у світі коливаються в межах
0,05–2,0 випадки на 100 000 населення (рис. 1) [8,
19]. Пухлини в основному локалізуються у привушній
слинній залозі. У віці до 40 років ці пухлини зустріча-

Таблиця 1. Статево-вікові показники захворюваності та смертності на злоякісні новоутворення ротової
порожнини в Україні у 2011 році за даними Національного канцер-реєстру (на 100 тис. населення)

 

Вікова група 
Показник Стать 

Загальний  
(грубий) 

показник в Україні 
55–59 
років 

60–64 
років 

65–69 
років 

70–75 
років 

75-79 
років 

80-84 
років 

Старші 
85 років 

чоловіки 9,8 32,5 39,0 32,5 28,6 18,1 17,0 20,0 Захворюваність 
жінки 2,1 3,5 4,6 4,4 4,3 6,3 5,9 7,6 
чоловіки 7,0 24,0 28,9 22,9 20,6 13,6 14,6 13,1 Смертність 
жінки 1,0 1,7 2,5 3,4 2,2 3,5 3,3 4,3 

ються нечасто, захворюваність у старшому віці
вища у чоловіків, ніж у жінок [1, 3, 19].

Протягом 1974–1999 років у США відзначали
значне збільшення випадків раку слинних залоз: ці
пухлини склали 6,3 % у 1974–1976 рр. порівняно з
8,1 % усіх випадків раку голови і шиї в 1998 – 1999 рр.
(р=0,002 ) [10]. Виживання хворих на рак слинних
залоз у Європі вивчали на основі реєстрів хворих зі
злоякісними захворюваннями  за  проектом
EUROCARE [9]. Відносне 5-річне виживання до-
рослих з діагнозом раку слинної залози склало 83,0 %
протягом першого року, 69,0 % – протягом трьох
років і 65,0 % – протягом п’яти років, з істотною
різницею між чоловіками і жінками 58,0 і 72,0 %
відповідно. Виживання помітно зменшується з віком
від 87,0 % у віковій групі 15–45 років до 59,0 % у
віковій групі, старшій 75 років.

Об’єктивне обстеження є найбільш важливим
інструментом для встановлення діагнозу. Оскільки

0 0,5 1 1,5 2
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Велика Британія, Англія
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Хорватія

Рис. 1. Захворюваність на рак слинних залоз у деяких  країнах світу (на 100 тис. населення).

Примітка. * – дані стосуються захворюваності у західних областях України.
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близько 80,0 % пухлин слинних залоз виникають у
привушній залозі і приблизно 80,0 % з них є доброякіс-
ними, початкова діагностична стратегія повинна
включати диференційний діагноз між пухлиною та
іншими доброякісними станами, такими як кісти,
запальні процеси і гіперплазії лімфатичних вузлів. При
підозрі на злоякісне ураження слинної залози необ-
хідно провести морфологічне підтвердження діаг-
нозу. УЗД  має високу чутливість (приблизно 100,0 %
і схожа з КТ) та завжди рекомендується як передо-
пераційне обстеження, адже приблизно 90,0 % пух-
лин виникають у поверхневих відділах залоз [2]. КТ
або МРТ також є доцільними. МРТ особливо реко-
мендують для правильного хірургічного плануван-
ня, особливо для великих пухлин (більше 4 см) і тих
пухлин, що виникають у товщі залози. Переваги МРТ
включають також виключення стоматологічних ар-
тефактів і здатність відрізнити пухлину від застій-
них явищ у залозі. МРТ  також рекомендують при
ракових пухлинах у малих слинних залозах, які роз-
ташовуються в ротовій і носовій порожнинах, а та-
кож у навколоносових пазухах, де повною мірою
новоутворення зазвичай не може бути визначено за
допомогою тільки клінічного обстеження [27].

Обстеження пацієнтів із запальними і дистро-
фічними захворюваннями привушних слинних за-
лоз сучасними методами ультрасоно- та доплеро-
графії дозволяє отримати зображення структури
залози й оцінити її кровопостачання, і на основі до-
даткових даних уточнити діагноз при хронічних
непухлинних захворюваннях слинних залоз [4].

Пункційна тонкоголкова аспіраційна біопсія з
наступним цитологічним дослідженням матеріалу
має високу чутливість і специфічність з точністю
від 73,0 до 96,0 %  як у злоякісних, так і в добро-
якісних пухлинах [2, 20]. Псевдонегативні діагнози
є найбільш частою помилкою [6]. Аспіраційна біоп-
сія дозволяє розрізняти первинну пухлину слинної
залози і патологічний лімфатичний вузол у випадку
його близького розташування. Відкриту біопсію
зазвичай не рекомендують у зв’язку з ризиком ди-
семінації ракових клітин.

Ступінь диференціації пухлини (високий, се-
редній або низький) відображає притаманну біоло-
гічну природу пухлини (відносно неактивну, про-
міжну і агресивну). Слинні карциноми підрозділя-
ють на  ряд гістологічних типів або підгруп.
Більшість пухлин  (аденокарцинома, аденокістоз-
на карцинома) мають схожу біологічну природу.
Окремі типи є високозлоякісними та біологічно аг-
ресивними пухлинами, як наприклад: анапластичні
карциноми, плоскоклітинний рак, мукоепідермоїд-
ний рак; деякі є низькозлоякісними (ацинозноклі-
тинні карциноми, G1–G2 аденокарциноми і полі-

морфні карциноми) або проміжного ступеня зло-
якісності. Крім того, гістологічні особливості мо-
жуть ідентифікувати підгрупу пухлин неактивного
або агресивного характеру. Це більше стосується
мукоепідермоїдної карциноми і меншою мірою аде-
нокістозної карциноми та інших груп [15].

Рецептор людського епідермального фактора
росту HER2 присутній в окремих гістотипах пух-
лин, які походять з вивідних проток  слинних залоз.
Кореляцію між HER2 (+++) і ампліфікацією гена
знайдено щонайменше в 57,0–73,0 % випадків зло-
якісних пухлин. Як HER2, так і генна ампліфі-
кація корелюються з гіршим прогнозом [15].

Злоякісні пухлини  складають 15,0–32,0 % від
усіх пухлин у привушній залозі, 41,0–45,0 % пухлин
у підщелепній залозі і 70,0–90,0 % пухлин під’язи-
кової залози.  Близько 40,0 % таких пухлин без-
болісні (особливо у людей,  молодших 40 років), і
представлені вони у вигляді щільних утворів, які
повільно збільшуються, і якщо це продовжується
тривалий час, може з’явитися біль при ураженні
нерва. Близько 40,0 % пухлин є досить агресивни-
ми (особливо у літніх людей): спочатку розвиваєть-
ся параліч лицевого нерва, незабаром маса пухли-
ни швидко збільшується [11].

Існує від 450 до 750 дрібних слинних залоз на
слизовій оболонці ротової порожнини. Близько по-
ловини пухлин, що виникають в цих залозах, є
злоякісними. Частота виникнення  злоякісних пух-
лин залежить від місця виникнення. На  піднебінні
частота є такою ж, як і  в підщелепній залозі, тобто
40,0–60,0 %. Але при переході від язика до дна по-
рожнини рота і під’язикової слинної залози захво-
рюваність зростає до 90,0 % [18].

Віддалені гематогенні метастази найчастіше
локалізуються  в легенях (80,0 %), кістках (15,0 %),
печінці та інших органах (5,0 %) і є основною при-
чиною смерті від злоякісних пухлин слинних залоз.
Метастазування передусім залежить від ступеня
злоякісності аденокістозної карциноми, аденокар-
циноми неуточненого типу, карциноми,  яка виник-
ла на фоні поліморфної аденоми. Дрібноклітинний
рак і рак проток слинних залоз мають найвищий
рівень віддаленого метастазування (до 50,0 %). У
випадку аденокістозної карциноми спостерігають
особливо повільну еволюцію віддаленого метаста-
зування з виживанням до 20 років. Метастазуван-
ня плеоморфної аденоми є рідкісним явищем.
Гістологічно доведено: доброякісна аденома може
характеризуватися кількома місцевими рецидива-
ми і довгим інтервалом між появою первинної пух-
лини та її віддаленими метастазами, які зазвичай
виявляють в кістках (50,0 %), потім у легенях і
лімфатичних вузлах (по 30,0 % ) [12]. Ці прогнос-
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тичні фактори мають бути взяті до уваги при пла-
нуванні лікування.

Згідно з Алгоритмом лікування хворих на зало-
зистий рак голови і шиї (ESMO) він поділений на
два напрямки – лікування хворих з резектабельни-
ми і нерезектабельними пухлинами. В першому
випадку хворому виконується хірургічне втручан-
ня з наступним проведенням курсів променевої та
цитостатичної терапії (у разі високого ризику по-
яви рецидиву і метастазування). Хворі з нерезек-
табельними пухлинами отримують хіміо-, хіміо-
променеву або променеву терапію. Набір цитоста-
тичних препаратів складається з доксорубіцину,
цисплатини, блеоміцину і вінкристину, які пропону-
ються в різних схемах призначення  і дозування.
Після закінчення лікування всім хворим рекомен-
дують проводити обстеження від 2 до 12 разів на
рік протягом перших п’яти років, а пізніше – 1–2
рази на рік. До загальних об’єктивних методів об-
стеження необхідно включити рентгенографію
органів грудної клітки і КТ або МРТ голови та шиї
(за показаннями) [5].

За даними NCCN, стандартом лікування резек-
табельної карциноми великих і дрібних слинних за-
лоз є хірургічне видалення. Профілактичну шийну
лімфаденектомію не рекомендують. Тим не менш,
вона є стандартом в окремих випадках, особливо
якщо є підозра на метастази [25]. Післяопераційну
променеву терапію рекомендують пацієнтам у ви-
падках резекції R1–R2. Лікувальний курс проме-
невої терапії  рекомендують пацієнтам, які відмо-
вилися від хірургічного втручання або у них діаг-
ностовано неоперабельні пухлини [6].

Резекція залози в достатньому об’ємі із збере-
женням гілок лицевого нерва вважається достатнім
хірургічним втручанням при  всіх пухлинах привуш-
них слинних залоз, в тому числі і при злоякісних
ураженнях у випадках поверхневого розташуван-
ня пухлини. І навпаки, енуклеація пухлини призве-
де до прискорення росту пухлини та дисфункції ли-
цевого нерва. Резекція привушної слинної залози є
безпечною і ефективною операцією при лікуванні
доброякісних пухлин.

Загалом частота ураження  лімфатичних вузлів
є низькою (14,0–20,0 %) [23] і частіше виникає при
високозлоякісних і прогресуючих пухлинах з   ек-
стракапсулярним поширенням пухлин або при появі
параліча лицевого нерва, незалежно від гістології
пухлини [21]. У таких пацієнтів профілактична ший-
на лімфаденектомія може бути доцільною.

Селективна шийна лімфаденектомія повинна
включати рівні I, II і III у хворих на рак підщелепної
і під’язикової залоз та рівні I B, II, III, IV і VА для
раку привушної залози. Модифікована радикальна

лімфодисекція шиї є прийнятним засобом у випад-
ку метастатичного ураження N1 і в окремих ви-
падках при N2а [13].

Післяопераційна променева терапія підходить
для індивідуального клінічного використання при
таких обставинах: для недиференційованих і висо-
козлоякісних пухлин, при наявності периневральної
інвазії пухлин, при задавнених пухлинах  (парез ли-
цевого нерва, глибоке розташування пухлини), у
випадках проростання пухлини в магістральні ар-
теріальні судини [6].

Ефективне опромінення шиї у випадку клінічно
відсутніх метастазів знижує їх появу протягом 10
років  від 26,0 до 0 %  [15].

Метастази є рідкісними при пухлинах низького
ступеня злоякісності (тобто мукоепідермоїдної кар-
циноми, поліморфної аденокарциноми або світло-
клітинної карциноми). Віддалені метастази високо-
го ступеня злоякісності карциноми слинних проток
і плоскоклітинного раку спостерігаються в 46,0 і 30,0 %
випадків відповідно. Високого ступеня злоякісності
мукоепідермоїдні й ацинозноклітинні карциноми
метастазують в 5,0–16,0 % випадків. Метастази з
аденокістозної карциноми коливаються від 25,0 до
55,0 % і, як правило, характеризуються безболіс-
ним і безсимптомним перебігом [15]. Можна про-
вести видалення поодиноких метастазів у легенях
і печінці. Видалення легеневих метастазів у ретель-
но відібраній групі пацієнтів забезпечує довготри-
валий термін життя, вільний від прогресування, але
чи це може бути проведено на користь виживання
– залишається предметом дискусії [17]. Метаста-
зи у кістки спостерігаються рідко, але якщо існує
ризик перелому або виникає стійкий  біль, рекомен-
дують променеву терапію або операцію.

Для злоякісних пухлин великих і дрібних слин-
них залоз роль хіміотерапії підходить тільки для
індивідуального клінічного використання, з паліа-
тивною метою при неоперабельних рецидивах зах-
ворювання, а також для пацієнтів, яким не прово-
диться з різних причин променева терапія, і для
пацієнтів з віддаленими неоперабельними мета-
стазами [24]. Найбільш  вивчена схема, яка скла-
дається з циклофосфаміду, доксорубіцину і цисп-
латини (CAP), з частотою об’єктивного ефекту
22,0–100,0 %  та повною відповіддю до 70,0 %
випадків. Аденокарцинома, аденокістозна карци-
нома, ацинарноклітинний рак  і злоякісна змішана
пухлина  чутливі до хіміотерапії в режимі CAP.
Мукоепідермоїдні і недиференційовані пухлини
слинних залоз краще реагують на цисплатин, 5-ФУ,
метотрексат. Паклітаксел і гемцитабін є актив-
ними при різних гістотипах пухлин, окрім адено-
кістозної карциноми  [14, 26].
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Ускладнення. Тимчасовий післяопераційний
парез лицевого нерва діагностують досить часто
(у 8,0–38,0 %). З іншого боку, повний параліч лице-
вого нерва зустрічається рідко, і це прямо залежить
від того, хірургічні втручання виконані на первинній
пухлині чи при місцевому рецидиві. Справа в тому,
що в першому випадку параліч трапляється при-
близно в 1,0 % пацієнтів, тоді як у другому випадку
– в 15,0–40,0 % хворих [16].

Незначні ускладнення є більш поширеними після
видалення привушної слинної залози: синдром Фрея
(місцеве почервоніння та пітливість обличчя  під
час приймання їжі) має місце тією чи іншою мірою
в 20,0–40,0 % випадків; анестезія в шкірі навколо
вушної раковини є майже постійною [22].

Прогноз у хворих з пухлинами слинних залоз ко-
релюється в основному з гістологічним підтипом.
Існує група новоутворень (наприклад, карцинома
слинних проток,  плоскоклітинний рак, крупноклітин-
на карцинома), які слід розглядати як високозлоякісні
пухлини з поганим прогнозом. Вони мають високу
схильність до появи рецидивів і часто метастазу-
ють в інші органи. У класифікації ВООЗ за 2005 рік
тільки мукоепідермоїдні карциноми оцінюють за сту-
пенем диференціації як низькозлоякісні (добре ди-
ференційовані – G1), помірно (G2), низькодиференці-
йовані (G3) і недиференційовані (G4). Різні ступені
диференціювання пухлини були також запропоновані
для аденокарциноми неуточненого типу, карциноми
слинних проток і ацинозноклітинного раку. У цих ви-
падках прогноз залежить від виду злоякісної пухли-

ни: високодиференційовані пухлини пов’язані з більш
сприятливим прогнозом, тоді як прогноз при низько-
диференційованих пухлинах набагато серйозніший.
Для більшості з решти злоякісних пухлин слинних
залоз схеми класифікації не мають такого прогнос-
тичного значення [15].

Висновки. У хворих на рак слинних залоз вік,
стать, гістологічний підтип та розповсюдження пух-
лини відіграють основну роль у прогнозі життя. В
операбельних хворих УЗД і КТ входять до необхі-
дного переліку обстежень. Пункційна тонкоголко-
ва аспіраційна біопсія з наступним цитологічним
дослідженням матеріалу  має високу чутливість і
специфічність. Стандартом хірургічного лікування
злоякісних пухлин слинних залоз повинна бути ре-
зекція залози в достатньому об’ємі або видалення
залози. Для шийної лімфаденектомії існують певні
показання, які залежать від поширеності метаста-
зування і гістологічної структури пухлини залози.
Променева терапія відіграє важливу роль у перед-
або післяопераційному періодах лікування хворого,
проте як монотерапія її ефективність незначна.
Цитостатична хіміотерапія повинна призначатись
хворим на рак слинних залоз відповідно до морфо-
логічної структури пухлини. Подальше вивчення
особливостей захворюваності, виживаності та ліку-
вання хворих із злоякісними захворюваннями слин-
них залоз дасть можливість розробити ефективні
скринінгові програми з метою проведення адекват-
ного лікування, що, у свою чергу, покращить за-
гальну виживаність пацієнтів.
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CHISTIC  TRANSFORMATION  OF  THE  TERMINAL  PART  OF  CHOLEDOCHUS  AS  A  CAUSE  OF  SEVERE
ACUTE  PANCREATITIS

Загальновизнаним основним патогенетичним
механізмом виникнення гострого біліарного панк-
реатиту (ГБП) вважають транзиторну обтурацію
папіли, що найчастіше виникає внаслідок міграції
жовчних конкрементів та призводить до підвищен-
ня тиску в протоках підшлункової залози. До інших
причин гіпертензії можна віднести уроджену та
набуту патологію дванадцятипалої кишки, анато-
мічну та функціональну патологію великого дуоде-
нального сосочка, роздвоєну чи кільцеподібну
підшлункову залозу, стриктури чи пухлини проток,
папіли чи головки підшлункової залози [1]. При цьо-
му необхідно зауважити, що тривала обтурація про-
токової системи найчастіше не спричинює розви-
ток ГБП, а клінічно маніфестує як синдром обту-
раційної жовтяниці. До уроджених аномалій розвит-
ку позапечінкових жовчних проток, що можуть
ускладнитися розвитком панкреатиту, холецисти-
ту, належить холедохоцеле – кістозне розширення
внутрішньодуоденальної частини загальної жовч-
ної протоки з помірним розширенням вищерозта-
шованих відділів біліарного дерева [2, 3].

Загалом, уроджена патологія панкреатобіліар-
ної зони як причинний фактор виникнення гіпертензії
у протоковій системі трапляється набагато рідше,
що зумовлює недостатню поінформованість лікарів
і може бути причиною діагностичних труднощів та
помилок [4].

Метою роботи було вивчення особливостей
перебігу рідкісної поєднаної патології термінально-
го відділу жовчовивідних шляхів і підшлункової за-
лози на підставі клінічного випадку.

Ретроспективно проаналізовано дані амбулатор-
ної медичної картки, витяги з історій хвороб, ре-
зультати ультразвукових обстежень, даних комп’-
ютерної томографії, ендоскопічної ретроградної хо-
лангіопанкреатографії, фіброгастродуоденоскопії.

Пацієнтка С., 27 років, переселенка із Чорно-
бильської зони, інвалід ІІІ групи, перебувала на дис-
пансерному спостереженні із проходженням щорі-
чних обстежень з приводу неврологічної патології
(дисциркуляторна енцефалопатія) та патології
верхніх відділів шлунково-кишкового тракту (гіпе-
рацидний гастрит і дискінезія дванадцятипалої киш-
ки). Клінічна симптоматика біліарної патології про-
явилася вперше у віці 24 років – діагностовано хро-
нічний безкамінцевий холецистит; за даними ульт-
расонографії, відмічено збільшення розмірів
жовчного міхура до 98×34 мм (норма до 80×35 мм),
потовщення його стінки до 4 мм (норма до 3 мм).
Поступово протягом трьох років маніфестували
больовий (оперізувальний біль) та диспептичний
(блювання з домішками жовчі) синдроми; прогре-
сували ультрасонографічні ознаки порушення відто-
ку жовчі – потовщення стінки жовчного міхура (до
4,5 мм) із появою осаду жовчі. Цього ж року впер-
ше виникла симптоматика гострої абдомінальної
патології: інтенсивний больовий синдром, діагнос-
товано підвищений рівень лужної фосфатази сиро-
ватки крові (1660 Од/л, норма до 306 Од/л), при
інструментальному обстеженні (ФГДС) виявлено
екзодеформацію антрального відділу шлунка. При
диспансерному огляді через рік відмічено подальше
збільшення розмірів жовчного міхура (до 100×28 мм),
візуалізовано осад жовчі.

Протягом наступного року патологія швидко
прогресувала, пацієнтка 20 днів перебувала на ста-
ціонарному лікуванні у терапевтичному відділенні, а
через 2 тижні ургентно госпіталізована в хірургічне
відділення з діагнозом гострого біліарного панкреа-
титу. За даними УСГ, жовчний міхур S-подібної фор-
ми, значно збільшений (154×50 мм), з множинними
конкрементами біля шийки, містить застійну жовч,
стінка товщиною 3 мм, холедох – 6,3 мм, з переги-



86 ISSN 1681–2778. ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ. 2014. № 3

ПОВІДОМЛЕННЯ

ном; за даними комп’ютерної томографії, холедох
11 мм; наявні ознаки деструктивного панкреатиту.
Виконано операційне втручання (01.05.09 р.) з при-
воду інфікованого панкреонекрозу – розкрито гнійний
оментобурсит, піддіафрагмальний абсцес та ретро-
колярну флегмону. Через рік повторно госпіталізо-
вана з діагнозом гострого біліарного панкреатиту,
при дообстеженні (ФГДС/ЕРХПГ) виявлено дила-
товану ампулу фатерового сосочка, діагностовано
холедохоцеле (рис. 1), з метою декомпресії біліар-
ного тракту виконано ампулотомію. У подальшому
відмічено сприятливий перебіг захворювання – рег-
рес клінічної симптоматики, відсутність рецидивів;
на контрольних ФГДС через 1 та 2 роки констатова-
но зменшення розмірів холедохоцеле, наявність
вільного відтоку жовчі, візуалізовано вихідний отвір
вірсунгової протоки в зоні дилатованої ампули папі-
ли дванадцятипалої кишки (рис. 2).

Кіста загальної жовчної протоки – найбільш час-
та аномалія позапечінкових жовчних шляхів. Пере-

важає мішкоподібна форма – веретеноподібне роз-
ширення просвіту, трапляється у дітей старшого віку,
серед хворих переважають дівчатка від 3:1 до 4:1 [5].

Разом з тим, холедохоцеле – це кістозне роз-
ширення тільки внутрішньодуоденальної частини
загальної жовчної протоки. Протока підшлункової
залози впадає в кісту, яка відкривається в дванад-
цятипалу кишку. Таким чином, при підвищенні внут-
рішньодуоденального тиску і одночасній наявності
дуоденобіліарного рефлюксу вміст дванадцятипа-
лої кишки може надходити у вірсунгову протоку з
подальшим розвитком панкреатиту. Водночас пан-
креатичний сік, потрапляючи в проксимальні відділи
біліарного тракту, сприяє розвитку ферментатив-
ного холециститу, запаленню позапечінкових жовч-
них шляхів, їх стенозу, обструкції і розвитку холан-
гіту. У 40–50 % випадків, описаних в літературі,
“кістозний мішок” містить жовчні конкременти,
зазвичай застійного типу.

Клініко-патологічна класифікація кіст загальної
жовчної протоки запропонована в 1959 р. Alonso-Lej
[4, 6]. Відповідно до цієї класифікації кістозне роз-
ширення тільки внутрішньодуоденальної частини
загальної жовчної протоки (холедохоцеле) належить
до кіст ІІІ типу. Кісти цього типу зустрічаються
відносно рідко – частота становить лише 5,2 % від
усіх кіст холедоха. Ампулярне розширення прола-
бує в просвіт дванадцятипалої кишки подібно до грижі
загальної жовчної протоки. У деяких випадках воно
може досягати великих розмірів і викликати обструк-
цію дванадцятипалої кишки. Wheeler запропонував
назвати цю аномалію “холедохоцеле” через її
подібність до уретероцеле [7]. Доцільно зауважити,
що Abraham Vater першим описав ампулярне роз-
ширення нижнього кінця загальної жовчної протоки
в 1723 р. і опис цієї анатомічної аномалії привів до
появи терміну “ампула Фатера”, під якою в даний
час розуміють нормальну ампулу дванадцятипалої
кишки [8]. Водночас Vater описав розширення ам-
пули, що відповідає насправді III типу кіст загальної
жовчної протоки за класифікацією Alonso-Lej, а не
нормальній анатомічній структурі.

Тип III, за класифікацією Alonso-Lej, має дві
форми. Перша форма, яка зустрічається частіше,
є кістозним розширенням інтрадуоденальної час-
тини загальної жовчної протоки. Це кістозне роз-
ширення має на своїй поверхні отвір, через який
жовч разом з секретом підшлункової залози прохо-
дить у дванадцятипалу кишку. Другий варіант, відо-
мий як “латеральний сосочковий варіант”, пред-
ставлений латеральним дивертикулом загальної
жовчної протоки, розташованим поблизу великого
дуоденального сосочка і який не має отвору на його
поверхні, а жовч і секрет підшлункової залози про-

Рис. 2. ФГДС, вигляд ампули через 2 роки після ампу-
лотомії (2012 р.).

Рис. 1. ФГДС, вигляд холедохоцеле до ампулотомії
( 2010 р.).
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ходять через сосочок, розташований у типовому
місці. Важливо диференціювати ці дві форми під
час хірургічної ревізії, тому що для їх лікування
повинні застосовуватися різні методи операцій [9].

Аномалії розвитку жовчних проток відзначають-
ся великою різноманітністю варіантів. Діагностика їх
стала можливою останнім часом завдяки викорис-
танню в клінічній практиці ендоскопічних та сучас-
них променевих діагностичних методик. Із ширшим
застосуванням цих спеціальних методів діагностики
частота виявлення, ймовірно, буде підвищуватися, що
в кінцевому практичному результаті поліпшить якість
лікування пацієнтів із вказаними захворюваннями.

Висновки. 1. Повільне прогресування кістозної
трансформації термінального відділу холедоха зу-

мовлює стертість клінічної симптоматики захво-
рювання та труднощі своєчасної діагностики.

2. Тривалий перебіг даної патології спричинює
каскад взаємозумовлених патоморфологічних про-
цесів та функціональних розладів в органах гепа-
тобіліарної системи.

3. При панкреатиті біліарного генезу для своє-
часного виявлення поєднаних уражень органів пан-
креатобіліарної зони необхідний широкий комплекс
діагностичних заходів.

4. Повноцінна інформованість лікарів різних
профілів щодо патогенетичних варіантів поєдна-
них уражень органів панкреатобіліарної системи
сприятиме попередженню розвитку тяжких уск-
ладнень.
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Використання інсулінових помп набуває все
більшої популярності як у хворих на тяжкий цукро-
вий діабет, так і в клініцистів [1]. До переваг такої
терапії відносять [2, 5]:

– покращення якості життя;
– більш точне дозування інсуліну та ретельні-

ший контроль гліколізованого гемоглобіну;
– “історію” дозування та можливість аналізу;
– повільний розвиток ускладнень.
Недоліками є [2, 5]:
– вартість;
– незручність у розташуванні помпи;
– група ризику із розвитку діабетичного кетоа-

цидозу;
– необхідність частіше контролювати рівень

глікемії.
   Комбінація інсулінів ультракороткої та корот-

кої дії, різних форм болюсу, дотримання базаль-
них рівнів інсуліну дозволяють утримувати прий-
нятний рівень інсуліну в крові, що наближений до
природного, та вести звичайний спосіб життя хво-
рому [3].

   Добову потребу в інсуліні можна забезпечити
за рахунок програмованого введення інсуліну за
допомогою інсулінових помп. При використанні помп
проводять розрахунок загальної потреби в інсуліні
(при доброму глікемічному контролі дозу зменшу-
ють на 10–15 %, а в пацієнтів із частими гіпоглікемі-
ями на 20–30 %; при декомпенсації діабету доза інсу-
ліну при переході на помпу залишається поперед-
ньою) та базальної дози інсуліну (складає 40–60 %
від загальної добової дози). При старті помпової
терапії можливі варіанти розподілу добової дози: 40 %
– для фізично тренованих дітей та підлітків, при вжи-
ванні багатої вуглеводами дієти, при наявності ос-

таточної секреції інсуліну; 50 % – оптимально для
більшості пацієнтів; 60 % – оптимально для
більшості підлітків; для більшості пацієнтів з резис-
тентністю до інсуліну (потреба в інсуліні більше
1 ОД/кг маси тіла); при вживанні дієти з низьким
вмістом вуглеводів. Загальну базальну дозу програ-
мують відповідно до добових коливань чутливості
до інсуліну та індивідуальних особливостей пацієн-
та. Зміну дози базального режиму необхідно про-
водити мінімум за 1–2 год до проблемного часу
для ультракороткого та за 3–4 год – для короткого
інсуліну. Та доза інсуліну, що залишилась, вводить-
ся у вигляді прандіального болюсу, який визнача-
ють за кількістю основних приймань їжі (стандар-
тний болюс, пролонгований болюс та комбінація
стандартного й пролонгованого болюсів). Точний
підрахунок вмісту вуглеводів у їжі – необхідна пе-
редумова для правильного визначення  потреби в
болюсному інсуліні. Прандіальний болюс слід роз-
рахувати так, щоб втримати рівень глюкози крові в
межах цільових значень. Нові покоління інсуліно-
вих помп можуть автоматично розраховувати бо-
люсні  дози або дози корекції високої глікемії, вихо-
дячи з наявного рівня глікемії, цільового рівня
глікемії, кількості вуглеводів у їжі та індивідуаль-
ного коефіцієнта чутливості. Використання  інсулі-
нових помп не звільняє від регулярного проведення
самоконтролю. Помпи із вбудованими інсулінови-
ми сенсорами дозволяють скоротити число визна-
чень глікемії до 2 разів протягом доби. Однак  жодна
із сучасних помп не дозволяє компенсувати діабет
у режимі зворотного зв’язку [8].

Метою роботи було дослідження клінічного ви-
падку успішного лікування некомпенсованого цук-
рового діабету, що ускладнився кетоацидозом, у
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хворої із супутньою хворобою Жильбера та інсулі-
новою помпою.

Вперше в нашій практиці ми зіткнулися з про-
блемою декомпенсованого цукрового діабету з яви-
щами кетоацидозу в пацієнтки з імплантованою
інсуліновою помпою. Враховуючи відсутність дос-
віду ведення хворих із помпами, неадекватність
консультацій по телефону з лікарями-ендокриноло-
гами м. Києва, прогресивне погіршення стану хво-
рої, ми вирішили відключити помпу і перейти на
введення простого інсуліну через перфузор (за ме-
тодикою, яка добре зарекомендувала себе в на-
шому відділенні). Клінічний випадок. Хвора П.,
1993 р. н., госпіталізована в Городоцьку централь-
ну районну лікарню (ЦРЛ) 29.05.14 із скаргами на
сухість у роті, збільшений діурез, виражену загальну
слабість. З анамнезу відомо, що захворіла після
вираженого психоемоційного навантаження (іспи-
ти), коли протягом декількох днів почувала себе
погано – нудота, запаморочення, біль голови, двічі
втрачала свідомість. Зазвичай факторами ризику
декомпенсації із наступним розвитком кетоацидо-
зу (гіперглікемічний криз) є інфекції (сепсис, пнев-
монія, інфекції сечовидільного тракту, менінгіт),
інфаркт міокарда або гострі цереброваскулярні зах-
ворювання, психосоціальні фактори (неадекватна
доставка зовнішнього інсуліну, анорексія, викорис-
тання інсулінових помп), панкреатит, токсичні та
фармакологічні впливи (кокаїн, блокатори кальціє-
вих каналів, симпатоміметики, кортикостероїди,
пентамідин, тіазидні діуретики), вагітність, травма,
хірургічні втручання тощо [6, 7].   Постійно корис-
тується інсуліновою помпою, яку було імплантова-
но в м. Києві в 2009 році. Базовий рівень інсуліну –
22 ОД/добу, болюси перед прийманнями їжі – по
6 ОД 4 рази на добу. За час хвороби глікемія зрос-
ла до 15–16 ммоль/л. В анамнезі хвороба Жильбе-
ра, яку діагностовано в дитинстві.

   При госпіталізації в ЦРЛ кількість одиниць за
добу становила 400–500 ОД ультракороткого інсу-
ліну, на третю добу перебування в ЦРЛ переведе-
на у ВАІТ, де продовжено інтенсивну терапію із
використанням інсулінової помпи та введенням інсу-
ліну ультракороткої дії у вищезазначених дозах без
ефекту. Глікемія 30–28 ммоль/л, ацетонурія (++++).
На четверту добу хвору переведено в Хмельниць-
ку обласну лікарню (ХОЛ) для продовження ліку-
вання. Помпу відключено. При госпіталізації: стан
тяжкий, маса 52 кг, зріст 160 см. Притомна, ейфо-
рична. Шкірні покриви бліді, теплі, виражені інсулі-
нові набряки. Гемодинамічно стабільна, ЦВТ –
0 см вод. ст. Язик підсихає, живіт помірно здутий,
печінка (+4) см, при пальпації незначна чутливість
в епігастрії. Проведено обстеження. Загальний

аналіз крові: Нв – 90 г/л, лей. – 4,4 Т/л; загальний
аналіз сечі: 1018 г/см3, білок – 0,08 г/л; біохімічний
аналіз крові: натрій – 132 ммоль/л, калій – 3,3 ммоль/л,
білірубін – 50 мкмоль/л; рентгенографія ОГК: без
патологічних змін; УЗД: печінка помірно збільше-
на; ЕФГДС: поверхневий гастродуоденіт; глюкоза
при госпіталізації в ХОЛ – 28 ммоль/л, рН – 6,9,
дефіцит основ – 10 мекв/л, НСО3 – 15 ммоль/л, що
є проявами метаболічного ацидозу.

Діагностичні критерії діабетичного кетоацидо-
зу включають: гіперглікемію більше 11 ммоль/л,
рН венозної крові менше 7,3 та/або бікарбонат
менше 15 ммоль/л, кетонемію та кетонурію [6, 7].
Діагностичну дилему складає виявлення в пацієн-
та “еуглікемічного кетоацидозу” та гіперглікеміч-
ного гіперосмолярного стану (часто при діабеті 2
типу, типові зміни лабораторних показників при цьо-
му: рівень глікемії вище 33,3 ммоль/л, осмолярність
більше 320 мОсм/кг, рН>7,30 та незначний кетоз
або його відсутність). Дослідження в–гідроксибу-
тирату, який може бути підвищеним при кетоаци-
дозі, коли рівні кетонурії негативні або слабопози-
тивні (доступно не в усіх лабораторіях) [6]. Гра-
дації метаболічного ацидозу: м’який (венозний рН
менше 7,3 або бікарбонат менше 15 ммоль/л), се-
редньотяжкий (венозний рН менше 7,2, бікарбонат
менше 10 ммоль/л), тяжкий (венозний рН менше
7,1, бікарбонат менше 5 ммоль/л). Контроль каліємії
(біохімічний та ЕКГ-моніторинг). Додатковими
показниками є аніонна різниця (Na – (Cl + HCO3):
в нормі (12±2) ммоль/л), яка при ДКА зазвичай
складає 20–30 ммоль/л; значення аніонної різниці
>35 ммоль/л може вказувати на супутній лактатаци-
доз, корегований натрій (значення Na+2×([глюкоза
плазми – 5,6]/5,6) (ммоль/л)), ефективна осмо-
ляльність (2×(Na+K)+глюкоза плазми (ммоль/л)),
в середньому = 300–350 мосм/кг) [6].

Отримувала лікування: продовжена інфузія інсу-
ліну короткої дії (актрапід) внутрішньовенно болюс-
но 20 ОД (0,4 ОД/кг/год), потім у вигляді продов-
женої внутрішньовенної інфузії 0,1 ОД/кг/год, об’єм
гідратації до 100 мл/кг/добу (кристалоїди та пит-
тя), корекція гіпокаліємії 3 % калію хлоридом, це-
фосульбін, клексан, ксиліт, сода – буфер. Метою
інтенсивної терапії кетоацидозу є досягнення пев-
них кінцевих точок [4, 6, 7].

1. Ідентифікація причини гіперглікемічного кризу.
2. Корекція гіпокаліємії до використання інсулі-

нотерапії.
3. Запобігання гіпоглікемії.
4. Швидка корекція дефіцитів об’єму. Врахову-

ючи інтенсивну терапію в ЦРЛ, ми провели корек-
цію інфузійної терапії, загальний об’єм якої склав
близько 60 мл/кг кристалоїдів (стерофундин) на
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кінець першої доби перебування у ВАІТ ХОЛ. З
урахуванням  випитої рідини загальний  об’єм склав
близько 100 мл/кг.

5. Покращення засвоєння фосфатів (гіперфос-
фатемія є причиною гіпокальціємії). Клінічно зна-
чима фосфатемія із незрозумілою м’язовою слаб-
кістю може виникнути у випадку продовженої
більше 24 год) інфузії рідини без введення їжі.

6. Обмежене використання бікарбонату (тільки
при рН менше за 6,9). В даному випадку ми обме-
жились 200 мл соди – буфер.

7. Інсулінотерапія внутрішньовенно з поступо-
вим переходом на підшкірне введення інсуліну ко-
роткої дії; режим малих доз (краще керування гліке-
мією та менший ризик гіпоглікемії та гіпокаліємії,
ніж режим великих доз), враховуючи рівень глюко-
зи крові.

8. Частий лабораторний контроль пацієнта.
Протягом 3-х діб глікемію стабілізовано на рівні

8,8–10,4 ммоль/л, набряки регресували, каліємія –

3,6 ммоль/л, нормалізувався кислотно-лужний стан
крові. Хвору переведено для подальшого лікуван-
ня в ендокринологічне відділення. Виписано на 7-й
день у задовільному стані.

Висновки. 1. У даному випадку найбільш віро-
гідною причиною міг бути продовжений стрес із
викидом значної кількості контраінсулярних гор-
монів та неправильний підбір дози екзогенного інсу-
ліну, що відбувалося на фоні супутньої хвороби
Жильбера.

2. Використання надвисоких доз інсуліну в подаль-
шому не виправдало себе внаслідок розвитку мікро-
циркуляторних порушень та неможливості всмокту-
вання інсуліну з підшкірної жирової клітковини.

3. Методика введення інсуліну короткої дії у виг-
ляді продовженої внутрішньовенної інфузії є мето-
дикою вибору в пацієнтів із тяжким кетоацидозом.

4. При розвитку кетоацидозу у хворих з інсулі-
новими помпами пристрій має бути відключений до
стабілізації стану пацієнта.
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CLINICAL CASE OF TREATMENT CHONDROSARCOMA OF THE STERNUM

Пухлини грудної стінки представлені різнома-
нітним спектром пухлин скелета, м’яких тканин, а
також пухлин, які проростають із сусідніх органів.
Первинні злоякісні пухлини грудної стінки зустрі-
чаються досить рідко. Ми хотіли б зупинитись на
хірургічному способі лікування злоякісних пухлин
груднини. Саме радикальне хірургічне лікування
залишається основним етапом лікування даної па-
тології.

Основною проблемою, яка виникає під час опе-
раційного втручання, є заміщення дефекту грудни-
ни. Труднощі пов’язані із виникненням значного за
розмірами дефекту грудної стінки та порушенням
каркасності грудної клітки. Розроблено численні
методики, які спрямовані на усунення вказаних
проблем та мають пластичний характер. Основ-
ними є використання аутотканин (кісткових фраг-
ментів крила здухвинної кісти), пластин із нержа-
віючої сталі або титану, пластин із фторопласту.

Наводимо наше спостереження. Хворий С. віком
45 років, госпіталізований у відділення торакальної
хірургії ЖОКЛ із скаргами на наявність пухлино-
подібного утвору в ділянці груднини. Хворіє протя-
гом року, відколи помітив пухлиноподібний утвір у
нижній третині груднини, який 2 місяці тому почав
швидко рости в об’ємі. 10 років тому в анамнезі
була травма груднини (притиснув ломом у ділянці
нижньої третини груднини).

Об’єктивно – без особливостей. Локально в
ділянці нижньої третини грудини спостережено пух-
линоподібний утвір щільної консистенції, нерухомий,
розмірами 8×8×6 см, у центрі його визначається
флуктуація, шкіра над ним не змінена, пальпаторно
помірно болючий.

На рентгенограмі груднини в боковій проекції
визначається остеолітична деструкція тіла грудни-
ни з виходом пухлинних мас у м’які тканини на цьо-
му рівні, витягування дозаду контура внутрішньо-
грудної фасції (рис. 1).

Висновок: остеогенна саркома, не виключений
метастаз у тіло груднини.

Комп’ютерна томографія: визначається дест-
рукція середньої та нижньої третини тіла груднини
з порушенням кіркового шару та здуттям кістки на
збережених ділянках. Переходу патологічного про-
цесу на суміжні хрящові відділи ребер не виявле-
но. У ділянці деструкції візуалізуються фрагменти
кістки та хаотично розташовані фокуси звапнення.
Перифокально відмічається осумкування рідини по
внутрішньому та зовнішньому контурах зазначеної
ділянки, ззовні великий грудний м’яз з обох сторін
відтиснутий, інфільтрований, по внутрішньому кон-
туру зазначеної ділянки внутрішня грудна фасція
відтиснута дорзально. Жировий прошарок у зазна-
ченій зоні збережений.

Висновок: об’ємний утвір груднини (хондросар-
кома?, змішана остеогенна саркома?) (рис. 2, 3).

Фібробронхоскопія, ЕФГДС, УЗД органів черев-
ної порожнини патології не виявили. Клінічні мето-

Рис. 1
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ди обстеження – показники в межах норми. Про-
ведено пункцію пухлини груднини, вилучено 15 мл
слизово-геморагічного вмісту. Цитологічний вис-
новок: значна оксифільна міксоматозна речовина,
клітини хрящової тканини.

У результаті обстежень встановлено діагноз:
“Пухлина груднини (хондрома)”. Виконано операційне
втручання – резекцію середньої та нижньої третини
тіла груднини з алопластикою титановою пластиною.
У ході втручання відсепаровано шкірний клапоть роз-
міром 10×9 см навколо пухлини, останню видалено
разом із хрящовою частиною 5–7 ребер з обох сторін
протягом 2 см (по ребру). В межах здорових тка-
нин пересічено груднину за допомогою пили Джиглі
в проксимальному та дистальному напрямках. Єди-
ним блоком разом із фрагментом груднини (9 см) та
хрящовими частинами 5–7 ребер пухлину видалено.
Проведено пластику дефекту титановою сіткою фірми
“Stryker” 10×9 см, яку фіксували до проксимальної
та дистальної частин груднини та ребер лавсановою
ниткою. Для надання більшої жорсткості сітці на неї
нанесено шар протакрилу товщиною 1 см. Сере-
достіння дреновано з активною аспірацією.

Гістологічний висновок дослідженого опера-
ційного матеріалу – хондрома. Даний матеріал на-
правлено для проходження імуногістохімічного дос-
лідження, висновок – хондросаркома.

Рис. 3

Рис. 2

Незважаючи на тяжкість гістологічної діагнос-
тики та встановлення точного діагнозу за допомо-
гою поглибленого дослідження препарату, а саме ІГХ
дослідження, вибрана тактика (операційне лікуван-
ня) вважається правильною. Саме радикальне ви-
далення пухлини є основним методом лікування хон-
дросарком.

Хворого оглянуто через місяць, 2 місяці, 6
місяців та рік після втручання. Рецидиву захворю-
вання не спостережено (рис. 4).

Хондросаркома – вид злоякісної пухлини кісток,
що зустрічається відносно часто. Спостерігається
переважно в середньому та старшому віці, в 2 рази
частіше у чоловіків, ніж у жінок. Зазвичай пухлина
уражує кістки таза, плечового пояса та ребра.

Хондросаркома периферичної локалізації доб-
ре виявляється у вигляді щільної пухлини, прилег-
лої до кортикального шару кістки, іноді проростає
в кістку на різну глибину. У ній можуть бути вог-
нища осифікації та петрифікати. Пухлина щільно-
еластичної консистенції, при наявності ослизнен-
ня, розпаду або крововиливів – м’якша, не має
чіткого відмежування від сусідньої тканини. При
розрізі неважко визначити її хрящовий характер.
При мікроскопічному дослідженні пухлина іноді
нагадує хондрому.

 Радикальне хірургічне втручання має бути спо-
собом вибору лікування таких пацієнтів. На даному
етапі діагностики за допомогою мультиспіральної КТ,
включаючи 3D реконструкцію, можна досить чітко
встановити розповсюдження процесу, вибрати опти-
мальний спосіб пластики груднини на доопераційно-
му етапі. Радикальне видалення пухлини дозволяє
досягти добрих функціональних та косметичних ре-

Рис. 4



93ISSN 1681–2778. ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ. 2014. № 3

ПОВІДОМЛЕННЯ

зультатів, а також покращення якості життя пацієнта.
Проте хочемо акцентувати увагу на певних трудно-
щах встановлення гістологічного діагнозу. Цитологі-
чне та гістологічне дослідження матеріалу не завж-

ди дозволяє із стовідсотковою вірогідністю встано-
вити правильний тип пухлини. Інколи лише поглибле-
не вивчення матеріалу за допомогою ІГХ дослідження
дозволяє остаточно отримати відповідь.
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Залучення студентів до науково-дослідної ро-
боти в студентському науковому гуртку (СНГ) є
одним із чинників інтенсифікації інтеграційного на-
вчання, оскільки сприяє формуванню у них твор-
чих здібностей, отриманню нової інформації, яка в
сучасному стані  науки примушує постійно онов-
лювати знання [1, 2].  Науково-дослідна робота
полягає в пошуковій діяльності, що виражається
насамперед у самостійному творчому дослідженні.
Така діяльність спрямована на пояснення явищ і
процесів, установлення їх зв’язків і відношень, тео-
ретичне й експериментальне обґрунтування фактів,
виявлення закономірностей за допомогою наукових
методів пізнання. Внаслідок пошукової діяльності
суб’єктивний характер “відкриттів” студентів може
набувати певної об’єктивної значущості та новиз-
ни. Завдання науково-дослідної роботи студентів
полягає у розвитку  умінь пошукової, дослідницької
діяльності, творчого розв’язання наукових завдань,
а також у формуванні вмінь застосування методів
наукових досліджень на практиці. Завдяки участі у
науковій роботі студент розвиває навички роботи з
різноманітними інформаційними джерелами.

 Першочерговим завданням навчального про-
цесу є формування у студентів – майбутніх лікарів
– лікарського мислення: вміння розмовляти з паці-
єнтом, встановити всі види діагнозів, трактувати
дані лабораторних та інструментальних методів
дослідження. Формування лікарського мислення –
це кінцеве завдання клінічної дисципліни. Одним із
засобів формування студентів як фахівців є їх
участь в СНГ кафедри, яка дозволяє повніше роз-
кривати їм свій інтелектуальний та творчий потен-
ціал. Поряд із набуттям нових теоретичних знань
та практичних навичок студент може себе проявити
і як особистість [3, 4].

Проведення засідання СНГ на кафедрі хірургії
№ 1 за традицією містить в собі теоретичну та
практичну частини. Тематика теоретичної части-
ни залежить від напрямків наукової роботи сту-
дентів, які визначаються на першому організацій-
ному засіданні СНГ. Відповідно, на кожному засі-
данні гуртка, яке триває в середньому від 3 до
3,5 год, студенти виступають з оглядом літерату-
ри по конкретному захворюванню, вивчають струк-
туру захворюваності, частоту розповсюдження в
Україні й світі, а також наукові здобутки в даній
сфері, новітні методики діагностики, лікування,
профілактики. Організовується диспут з даних пи-
тань, який скеровується на  вияснення проблемних
ситуацій в певній патології.

Практична частина СНГ включає як роботу з
хворими в приймальному  і хірургічному відділенні,
так і в операційній та в перев’язочній. Робота в прий-
мальному відділенні з хворими дає можливість сту-
денту-гуртківцю прослідкувати ведення хворого з
моменту доставки швидкою допомогою до госпіта-
лізації в стаціонар і надання невідкладної медичної
допомоги як на етапі приймального відділення, так і
в хірургічному стаціонарі. Це дає можливість сту-
дентам спілкуватися з пацієнтом біля ліжка хворо-
го, проводити збір анамнезу, здійснювати об’єктив-
не та суб’єктивне дослідження, правильно форму-
лювати деонтологічні запитання до пацієнта. Сту-
денти мають можливість брати активну участь в
підготовці ургентного хворого до операції: підготов-
ка операційного поля, постановка назогастрального
зонда, різних видів клізм, проведення внутрішньо-
венних та внутрішньом’язових ін’єкцій. Під час опе-
рації студенти мають можливість бути присутніми
в операційній, спостерігати за роботою хірурга й аси-
стентів, анестезіологічної служби, операційної мед-
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сестри і, як правило,  асистувати на операції другим
чи третім асистентом.

Впродовж навчального року на кафедрі хірургії
№ 1 проводиться 9–10 засідань СНГ, що складає
25–30 навчальних годин. Крім цього, проводячи
клініко-інструментальні обстеження хворих, стати-
стичну обробку отриманих даних, ретроспектив-
ний аналіз історій хвороб і протоколів операцій та
опрацьовуючи літературні джерела в бібліотеках чи
інтернет-мережах, готуючи мультимедійну до-
повідь-презентацію чи стендову доповідь-презен-
тацію, студент-науковець ще додатково викорис-
товує 70–80 год позаурочного часу на фахове ово-
лодіння спеціальністю.

СНГ на кафедрі хірургії № 1 здійснив вагомий
внесок у формування та встановлення першої та
подальшої плеяди хірургів і вчених Прикарпаття.
Активними гуртківцями й лауреатами всесоюзних
студентських наукових конференцій в свій час були:
проф. М. Д. Василюк, М. Ю. Атаманюк, М. Селезін-
ка, В. І. Мамчич, В. М. Копчак. Через СНГ кафедри
пройшли засновники курсів і кафедр: доц. М. І. Ко-
валишин, Ю. М. Ясельський.

У СНГ свій шлях в науковій  діяльності і в хірургії
почали також:  головний хірург області В. І. Пилип-
чук, завідувач хірургічного відділення І. М. Збирак,
С. О. Строєв, який сьогодні працює хірургом в Рес-
публіці  Ангола, О. М. Копчак – завідувач малоінва-
зивної хірургії, В. М. Копчак – завідувач відділення
хірургії підшлункової залози в інституті хірургії і транс-
плантології ім. О. О. Шалімова,  В. М. Федорченко
– доцент, проректор з лікувальної роботи ІФДМУ,
Б. П. Горбачевський – завідувач хірургічного відділен-
ня, Р. І. Василів – торакальний хірург, О. Л. Беркій –
завідувач хірургічного відділення, Р. В. Геренович –
торакальний хірург, С. М. Василюк – професор, заві-
дувач кафедри хірургії № 1, канд. мед. наук, доцент
В. І. Гудивок,  канд. мед. наук, доцент І. В. Біцька,
канд. мед. наук, доцент В. С. Осадець, канд. мед.
наук, доцент В. М. Галюк.

Щорічно в роботі СНГ беруть участь 10–12
студентів ІV, V, VI курсів, які проводять науково-
дослідну роботу з проблем діагностики та лікуван-
ня хірургічних захворювань, з них 2–3  виступають

з  доповідями на науково-практичних конференціях
студентів та молодих вчених. Дані отриманих дос-
ліджень гуртківці оформляють у вигляді тез або
статей з публікацією у збірниках та журналах.

Керівниками СНГ на кафедрі хірургії № 1 були:
доцент С. Я. Сулима,  доцент  М. І. Гладун, заслу-
жений діяч науки і техніки України, доктор медич-
них наук, професор М. Д. Василюк, заслужений лікар
України, кандидат медичних наук, доцент А. Г. Шев-
чук,  кандидат медичних наук, доцент, проректор
В. М. Федорченко, кандидат медичних наук, до-
цент  В. І. Гудивок, кандидат медичних наук, до-
цент  І. В. Біцька.

Науковими напрямками в роботі СНГ були:
моделювання експериментального гострого панк-
реатиту в щурів, трансплантація клітин підшлунко-
вої залози новонародженого поросяти хворим на
цукровий діабет, методика внутрішньоартеріальної
терапії у хворих із синдромом діабетичної стопи,
діагностика та хірургічне лікування патології магі-
стральних вен нижніх кінцівок і таза, атеросклеро-
тичної оклюзії черевної аорти та її термінальних
гілок, патології панкреатобіліарної зони,  покращення
ефективності лікування  хворих на спайкову хворо-
бу очеревини, гострий  апендицит, післяопераційну
вентральну грижу.

Висновки. 1. Участь студентів у роботі СНГ і
виконання ними науково-дослідної роботи з пред-
ставленням результатів її у вигляді аналізу статис-
тично оброблених клініко-інструментальних даних
досліджень у доповідях на різного рівня студент-
ських та молодих вчених наукових конференціях і
симпозіумах з можливістю активної участі в обго-
воренні та дискусіях сприяє розширенню як загаль-
ного світогляду, так і поглибленню теоретичної
підготовки лікаря-професіонала.

 2. Залучення гуртківців до виконання клініко-
мануальних, лабораторно-інструментальних ме-
тодів обстеження тематичних хворих із проведен-
ням статистично обробленого аналізу отриманих
результатів не тільки оптимізує процес навчання, а
й додає в нього творчий компонент та мотивацію
до навчання і проведення дослідницької роботи про-
тягом життя.
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4. Кузьмінський А. І. Педагогіка вищої школи : навчальний
посібник / А. І. Кузьмінський. – К. : Знання, 2005. – 486 c.
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Рецензія на навчальний посібник А. О. Протопопова, В. М. Лазька,
І. І. Січака “Рак прямої кишки”. – Луцьк : Волинські
старожитності, 2014. – 198 с.
Critique for the A. O. Protopopov, V. M. Lazko, I. I. Sichak manual
“Rectal cancer”.  – Lutsk : Volynski Starozhytnosti, 2014. – 198 p.

Рак прямої кишки (РПК) – одне з найпоширені-
ших онкологічних захворювань людини. За даними
Національного канцер-реєстру, за останні 10 років
захворюваність на РПК в Україні зросла майже на
18 % і в кінці 2012 року становила 19,7 випадку на
100 тис. населення. Водночас, незважаючи на те,
що РПК належить до візуальних форм, занедбані
випадки діагностуються у кожного третього хво-
рого і лише у 10–20 % осіб виявляються пухлини
на ранніх стадіях розвитку, обмежені слизовою обо-
лонкою і м’язовим шаром. Звідси незадовільні ре-
зультати лікування: п’ятирічний термін виживання
хворих не перевищує 25–50 %.

Слід зазначити, що проблемі РПК присвячена
велика кількість наукової і навчальної літератури.
Наукові здобутки щорічно поповнюються принци-
пово новими даними, що стосуються механізмів ви-
никнення і розвитку хвороби, методів профілакти-
ки, діагностики і лікування.

У рецензованому навчальному посібнику А. О. Про-
топопова, В. М. Лазька, І. І. Січака “Рак прямої
кишки” подано найновішу інформацію про епідеміо-
логію, класифікацію, клініку, діагностику та мето-
ди лікування РПК. Особливу увагу приділено пе-
редраковим станам, методам первинної і вторин-
ної профілактики цієї патології.

Як пріоритетну автори виділили ключову про-
блему – ранню діагностику РПК. У посібнику на-
ведено алгоритм обстеження хворих, який вклю-
чає фізикальні (пальцеве обстеження прямої киш-
ки), ендоскопічні, рентгенологічні, ультразвукові,
морфологічні і лабораторні методи.

Наголошується, що єдиним способом збільши-
ти виявлення ранніх форм РПК є скринінг, який
включає визначення прихованої крові в калі і коло-
носкопію. Світовий досвід показав, що впроваджен-
ня національних скринінгових програм колоректаль-
ного раку дозволило у 40 % хворих виявити РПК у
ранній стадії, а загальний показник п’ятирічного
виживання зріс до 65,5 %. Скринінг також сприяв
зменшенню смертності від РПК на 15–33 %.

Значна частина посібника присвячена хірургіч-
ному лікуванню РПК. Як справедливо зазначаєть-
ся, він залишається основним методом, який дозво-
ляє досягти стійкого вилікування хворих. В останні
два десятиліття цей метод зазнав фундаменталь-
них змін, зокрема в операційній техніці. Запрова-
дження тотальної мезоректумектомії як золотого
стандарту в хірургічному лікуванні РПК дозволило
зменшити кількість місцевих рецидивів (менше 10 %)
і підвищити показники п’ятирічного виживання хво-
рих до 70–80 %. Використання циркулярних механіч-
них апаратів для зшивання тканин (степлерів) доз-
волило суттєво збільшити кількість низьких і над-
низьких передніх резекцій прямої кишки, що надзви-
чайно важливо в реабілітації хворих.

Належну увагу приділено авторами навчально-
го посібника застосуванню комбінованого лікуван-
ня РПК, зокрема сучасних методик хіміопромене-
вої терапії в неоад’ювантному режимі, що дало змогу
провести радикальне хірургічне лікування у хворих
на первинно неоперабельні форми раку. Це стосуєть-
ся і хворих на РПК з метастазами в печінку.

Надзвичайно цікаво подані відомості, що стосу-
ються ускладнень при хірургічних втручаннях з при-
воду РПК, функціональних порушень при низьких
передніх резекціях прямої кишки, особливостей хірур-
гічного лікування хворих з наданальною локаліза-
цією раку та лікування ускладнених форм РПК.

Цінними з практичної точки зору є наведені в
додатку схеми і стандарти діагностики та лікуван-
ня хворих на РПК, затверджені Міністерством охо-
рони здоров’я України.

Навчальний посібник А. О. Протопопова, В. М. Лазь-
ка, І. І. Січака “Рак прямої кишки” написаний на
високому теоретичному рівні, узагальнює сучасні
досягнення у профілактиці, діагностиці й лікуванні
РПК, акцентує увагу на проблемних питаннях і спо-
собах їх вирішення, добре ілюстрований. Особливо
цінною є його практична клінічна спрямованість, а
тому й розрахований на онкологів-хірургів, хірургів
загального профілю, лікарів-інтернів.

Проф. В. І. Дрижак (Тернопіль)

Отримано 01.07.14
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Світлій пам’яті професора Ігоря Герича

Bright memory of Professor Ihor Herych

15 червня
2014 року перед-
часно пішов з жит-
тя завідувач ка-
федри хірургії № 1
Львівського націо-
нального  медич-
ного університету
імені Данила Га-
лицького, голова
Асоціації хірургів
Львівщини, ко-
лишній керівник
медичної галузі
Львівщини, доктор
медичних наук,
професор Ігор Ди-
онізович Герич.

Ігор Дионізо-
вич народився 15 жовтня 1961 р. в м. Турка на
Львівщині у родині відомих лікарів – Віри і Дионізія
Геричів. У 1984 р. закінчив з відзнакою Львівський
державний медичний інститут за спеціальністю
“лікувальна справа”. Працював лікарем-хірургом
Турківської центральної районної лікарні.

Упродовж 1985–1987 рр. Ігор Герич проходив
строкову службу у складі Обмеженого контингенту
радянських військ у Республіці Афганістан. Брав
участь у бойових діях, був тричі поранений, провів
понад 2 тисячі хірургічних операцій. Нагороджений
орденом Червоної Зірки, медаллю “За відвагу”, По-
чесною грамотою Президії Верховної Ради СРСР,
урядовими відзнаками СРСР і Республіки Афганістан.

Після демобілізації Ігор Дионізович короткий
час працював лікарем-хірургом ІІ хірургічного
відділення Львівської клінічної лікарні швидкої ме-
дичної допомоги. У серпні 1987 р. вступив до аспі-
рантури при кафедрі загальної хірургії Львівського
державного медичного інституту, яку закінчив у
1991 р. захистом кандидатської дисертації “Мето-
ди регіонарного впливу в лікуванні гострого уск-
ладненого калькульозного холециститу”. З 1991 р.
працював асистентом кафедри загальної хірургії
своєї Alma Mater, з 1994 р. – доцентом. У 1998 році
захистив докторську дисертацію “Гнійна хірургіч-
на інфекція, зумовлена парентеральним вживанням
наркотиків: клініка, діагностика та лікування”. У

1999 р. отримав науковий ступінь доктора медич-
них наук. З 2002 р., після отримання звання профе-
сора, до 2013 р. працював професором кафедри
загальної хірургії, з 2013 р. – завідувачем кафедри
хірургії № 1 ЛНМУ імені Данила Галицького.

Серед основних напрямків наукових досліджень
Ігоря Герича – питання невідкладної хірургії гос-
трих захворювань органів черевної порожнини,
гнійної хірургії, хірургічної гепатології, герніології,
грижі Ґілмора, сепсису, ран, опіків, хірургічних про-
блем СНІДу, профілактики гнійно-септичних уск-
ладнень у хірургії, лікарської етики. Він є автором
понад 450 наукових і навчально-методичних праць,
серед них 20 авторських свідоцтв і патентів на ви-
находи, 6 підручників, 15 моногафій. Підготував 8
кандидатів медичних наук.

Неповних чотири роки (01.04.2005 – 01.12.2008)
Ігор Герич обіймав посаду керівника  Головного уп-
равління охорони здоров’я Львівської обласної дер-
жавної адміністрації. Був вимогливим, компетентним
і справедливим керівником, відзначався винятковою
працездатністю. У 2013 р. Ігоря Дионізовича обрали
головою Асоціації хірургів Львівщини. Він був чле-
ном Національної ради з питань охорони  здоров’я
населення при Президентові України (2005–2010 рр.),
членом Вищої вченої ради Міністерства охорони здо-
ров’я України, членом дорадчої ради при Комітеті
Верховної Ради України з питань охорони здоров’я.

Ігор Дионізович безмежно любив Україну, був
справжнім патріотом своєї держави. Протягом двох
каденцій (2005–2008 рр.) він очолював Українське
лікарське товариство у Львові, був головою прав-
ління Галицької лікарняної каси, гостьовим профе-
сором Школи біоетики Українського католицького
університету, де викладав курс “Лікарська етика”.
Був активним симпатиком Революції Гідності, а під
час виборів 2014 р. – довіреною особою кандидата
у Президенти України Петра Порошенка у територі-
альному виборчому окрузі № 120 на Львівщині.

Невблаганна смерть перервала стрімкий політ
Ігоря Дионізовича – людини високих моральних яко-
стей, талановитого керівника, блискучого хірурга,
видатного науковця, шанованого вчителя. Та він за-
лишив найсвітліші почуття вдячності у серцях
пацієнтів, яким рятував здоров’я і життя, колег, яким
давав мудрі поради і настанови, найрідніших лю-
дей, яким віддавав усю свою любов.

Редакційна рада журналу “Шпитальна хірургія”
глибоко сумує з приводу передчасної смерті Ігоря
Дионізовича, у глибокій скорботі вся медична
громадськість Тернопільщини.
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