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АНОТАЦІЯ 

Машура В.В. Непряма реваскуляризація нижніх кінцівок в комплексному 

лікуванні хронічної артеріальної ішемії у хворих на цукровий діабет. – 

Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук (доктора 

філософії) за спеціальністю 14.01.03 – хірургія (222 – медицина). – Державний вищий 

навчальний заклад «Ужгородський національний університет», м. Ужгород, 2017. 

У роботі вивчено та проаналізовано результати комплексного обстеження та 

хірургічного лікування 124 хворих на хронічну артеріальну ішемію на фоні 

дистальних оклюзійно-стенотичних уражень судин нижніх кінцівок при 

облітеруючому атеросклерозі та цукровому діабеті. У дослідження не включали 

хворих з IV стадією хронічної артеріальної ішемії нижніх кінцівок та 

декомпенсованим ЦД. 

У залежності від наявності цукрового діабету усіх хворих поділено на дві групи: 

І група – 69 хворих з хронічною артеріальною недостатністю на фоні ЦД, ІІ група – 

55 хворих з хронічною артеріальною недостатністю на фоні атеросклерозу. 

Серед хворих першої групи ЦД І типу виявлено у 11 хворих. У 58 хворих мав 

місце ЦД ІІ типу. 

У всіх пацієнтів з ЦД було діагностовано нейроішемічну форму синдрому 

діабетичної стопи. При поступленні хворим проводилося визначення рівня 

глікозильованого гемоглобіну (HbA1c). 

Окрім стандартного передопераційного обстеження у 22 хворих І групи з 

ЦД ІІ типу та у 24 хворих ІІ групи проведено поглиблене вивчення гемодинамічних 

та мікроциркуляторних порушень в залежності від стадії хронічної ішемії нижніх 

кінцівок, що включало: реовазографію з визначенням реографічного індексу (РІ) та 

проведенням нітрогліцеринової проби (НГ); ультразвукову доплерографію та 

дуплексне сканування з визначенням об’ємної швидкості кровоплину (ОШК), 

постоклюзійного венозного тиску (ПОВТ), реґіонарного систолічного тиску (РСТ) з 

розрахунком кісточково-плечового індексу (КПІ) у горизонтальному положенні та 

ортостазі; радіонуклідну ангіографію з визначенням часу надходження 
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радіофармпрепарату (РФП) в дистальну та проксимальну частину гомілки ураженої 

кінцівки при внутрішньовенному введенні, часу напіввиведення радіофармпрепарату 

з ураженої та контрлатеральної кінцівки при внутрішньом’язовому його введенні в 

литкові м’язи; вимірювання внутрішньокісткового тиску (ВКТ) великогомілкової 

кістки. Ґрунтуючись на отриманих результатах комплексного обстеження, хворим 

було проведено непряму реваскуляризацію нижніх кінцівок. 

Визначення реґіонарного систолічного тиску проводилося в горизонтальному 

положенні на рівні медіальної та латеральної кісточки ураженої кінцівки. Для 

розрахунку КПІ брали середній показник РСТ між ПВГА та ЗВГА. 

У 29,8% хворих визначити РСТ на рівні медіальної та латеральної кісточки не 

вдалося. 

У хворих І групи КПІ при ІІ Б стадії ішемії був 0,37±0,4, при ІІІ А 

стадії – 0,27±0,2, при ІІІ Б – 0,19±0,4. У ІІ групи – 0,44±0,3, 0,33±0,3 та 0,23±0,3 

відповідно. Отримані показники є свідченням більш виражених ішемічних змін у 

І групі хворих. 

З метою обґрунтування показів до поперекової симпатектомії хворим 

проводилося реовазографічне обстеження із використанням нітрогліцеринової проби. 

При цьому обстеження проводилося до та після прийому 1 таблетки (0,0005 г) 

нітрогліцерину під язик через 3, 5 та 10 хвилин. 

Нами встановлено, що тільки у 7 хворих І групи РІ збільшився після прийому 

нітрогліцерину на 15%, у 9 хворих ІІ групи на 24%. У 77,1% хворих нітрогліцеринова 

проба виявилась неефективною. 

Показник реографічного індексу із прогресуванням ішемії поступово 

знижується в ураженій кінцівці у хворих на фоні ЦД на 12% при ІІІ А та 15% 

відповідно при ІІІ Б стадії ішемії. 

При цьому в контрлатеральній кінцівці РІ практично однаковий, незалежно від 

стадії хронічної артеріальної недостатності ураженої кінцівки.  

При проведенні функціональної проби з НГ у більшості хворих на ЦД 

спостерігається відсутність позитивної динаміки РІ, як в ураженій, так і в 

контрлатеральній кінцівці, незалежно від стадії хронічної ішемії. Отримані показники 
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РІ вірогідно пов’язані з наявністю вегетативного блоку та ураженням середньої 

оболонки артерій у хворих на ЦД, що ставить під певні сумніви використання цієї 

методики лікування у даної групи хворих. 

Поглиблене вивчення кровоплину показало, що величини РСТ в ураженій 

кінцівці в горизонтальному положенні достовірно (p<0,01%) знижуються при всіх 

стадіях ішемії як по відношенню до норми, так і до попередньої стадії. 

За даними ультрасонографії в ураженій кінцівці спостерігається збільшення 

ОШК у дистальному відділі гомілки в стадії ІІ Б у обох групах пацієнтів у 2–3 рази. 

Привертає увагу також значне зниження ОШК у дистальному відділі гомілки при 

критичній ішемії в 1,5–2 раза нижче норми. Якщо зниження ОШК з прогресуванням 

ішемії нижніх кінцівок цілком очевидне, то його підвищення у проксимальній частині 

гомілки при ІІІ Б стадії у понад 5 разів в обох групах пацієнтів має компенсаторний 

характер і направлений на збільшення притоку крові у дистальні відділи нижньої 

кінцівки, на що також вказують В.С. Савельев та співавтори (2010). 

Вивчення венозної ланки кровоплину показало, що при прогресуванні ішемії 

початкове підвищення постоклюзійного венозного тиску (ПОВТ) при ІІ Б стадії 

достовірно (p<0,05%) знижується з прогресуванням артеріальної недостатності. 

Поряд з прогресуючим зниженням ПОВТ у горизонтальному положенні 

відбувається його значне підвищення в ортостазі. 

В ураженій кінцівці знижується лінійна швидкість спонтанного венозного 

кровоплину, становлячи в середньому 43,6% від норми при ІІ Б – ІІІ А стадіях і 26% 

від норми при ІІІ Б стадії ішемії. 

Венозний гіпертонус при ішемії ІІ Б стадії поступово знижується з 

прогресуванням ішемії, а венозний тиск підтримується збільшенням об’єму крові у 

гомілці в ортостазі на 39% по відношенню до горизонтального положення у пацієнтів 

з ІІІ А стадією і на 62% при ІІІ Б стадії. 

Аналізуючи час надходження радіофармпрепарату в уражену кінцівку, 

відображаючи лінійну швидкість кровоплину, встановлено, що різниця між 

надходженням РФП у проксимальні та дистальні відділи гомілки становила при ІІ Б 
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стадії 1,8 с, а при ІІІ А та ІІІ Б – 2,7–7,7 с, що є свідченням більш вираженого ураження 

дистального судинного русла. 

Вивчення мікроциркуляції показало, що в ураженій кінцівці у хворих в стадії 

ІІ Б ішемії час напіввиведення радіонукліду із м’язової тканини сповільнюється до 

18,5±1,8 хв при нормі 11±1 хв. Однак при більш важких стадіях ішемії відбувається 

парадоксальне пришвидшення виведення РФП до 15,5±1,2 хв при ІІІ А стадії та 

9,4±1,1 хв при ІІІ Б стадії ішемії. 

Вимірюванням ВКТ у великогомілковій кістці встановлено його підвищення 

при ІІ Б, ІІІ А та ІІІ Б стадіях ішемії у хворих на ЦД по відношенню до 

контрлатеральної кінцівки відповідно на 13,2%, 69,3% та 61,3% і його різке зниження 

при ІІІ Б стадії ішемії у хворих на атеросклероз, що є свідченням декомпенсації 

кісткового кровоплину. 

Реваскуляризаційна остеотрепанація виконана ізольовано 27 хворим І групи та 

17 хворим ІІ групи; РОТ у поєднанні з профундопластикою виконано 35 хворим І 

групи та 29 хворим ІІ групи; РОТ у поєднанні з поперековою симпатектомією 

виконано 7 та 9 хворим відповідно у І та ІІ групах. 

У безпосередньому післяопераційному періоді у 27 (21,8%) пацієнтів виникли 

ускладнення місцевого характеру, які, завдяки місцевому лікуванню, не вплинули на 

віддалений результат хірургічного лікування. 

При вивченні віддалених результатів за методом Каплан-Мейєра встановлено, 

що серед непрямих способів реваскуляризації при хронічній ішемії на фоні 

атеросклерозу та цукрового діабету стабільно кращий результат по збереженню 

кінцівки на рівні 63% і більше протягом трьох років дає профундопластика та 

реваскуляризаційна остеотрепанація. 

Реваскуляризаційна остеотрепанація при хронічній ішемії як самостійне 

втручання, ліквідуючи больовий синдром, зберігає кінцівку протягом трьох років у 

33,3% хворих при ЦД, при атеросклерозі – у 29,4%; у поєднанні із поперековою 

симпатектомією тільки у 28,6% при ЦД та у 33,3% хворих відповідно при 

атеросклерозі. 
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Підсумовуючи отримані результати, слід зазначити, що визначення 

компенсаторних можливостей судинного русла ураженої кінцівки є необхідним у 

зв’язку з різким зменшенням об’єму мікроциркуляторного русла гомілок при 

хронічній артеріальній недостатності. Обов’язковим є також дослідження стану ГАС 

для визначення можливостей покращення колатерального кровоплину гомілки через 

анастомози у ділянці колінного суглоба. Загалом хірургічна стимуляція 

колатерального кровообігу та неоангіогенезу судин в ураженій кінцівці є 

перспективним напрямом лікування. Більше того, методи непрямої реваскуляризації 

у пацієнтів з відсутністю повноцінного сприймаючого басейну артеріального русла 

стають єдиним можливим варіантом, який дозволяє уникнути ампутації. 

Отже, за відсутності умов до виконання реконструкційних операційних 

втручань на артеріях нижніх кінцівок, використання комбінацій непрямої 

реваскуляризації вже при ІІ Б – ІІІ А стадіях хронічної ішемії дозволяє покращити 

віддалені результати по збереженню кінцівки та якості життя пацієнтів із 

атеросклерозом на фоні ЦД. 

Ключові слова: хронічна артеріальна ішемія, облітеруючий атеросклероз, 

цукровий діабет, непряма реваскуляризація, профундопластика, реваскуляризаційна 

остеотрепанація, поперекова симпатектомія, мікроциркуляція, периферична 

гемодинаміки, внутрішньокістковий тиск, радіонуклідна ангіографія. 

 

ANNOTATION 

Mashura V.V. Indirect revascularization of the lower extremities in the complex 

treatment of chronic arterial ischemia in patients with diabetes mellitus. – Qualification 

scientific work on the rights of the manuscript. 

Dissertation for the degree of a candidate of medical sciences (doctor of philosophy) 

in specialty 14.01.03 – surgery (222 – medicine). –State Higher Educational Establishment 

«Uzhhorod National University», Uzhhorod, 2017. 

The results of complex examination and surgical treatment of 124 patients with 

chronic arterial ischemia on the background of distal occlusive-stenotic lesions of the 

vessels of the lower extremities in patients with atherosclerosis and diabetes mellitus are 
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studied and analyzed. The study did not include patients with stage IV chronic arterial 

ischemia of the lower extremities and decompensated diabetes mellitus. 

Depending on the presence of diabetes, all patients are divided into two groups: 

І group – 69 patients with chronic arterial insufficiency on the background of diabetes 

mellitus, II group – 55 patients with chronic arterial insufficiency on the background of 

atherosclerosis. 

Diabetes mellitus type I was observed in 11 patients. Type II was found in 58 cases. 

Neuroischemic form of diabetic foot syndrome was diagnosed in all the patients. At 

admission patients was conducted to determine the level of glycosylated hemoglobin 

(HbA1c). 

Besides the common preoperative examination in 22 patients of group І with diabetes 

mellitus type II and 24 patients of group ІІ, in-depth study of hemodynamic and 

microcirculatory disorders was performed, depending on the stage of chronic lower limb 

ischemia, which included: rheovasography with the definition of rheological index (RI) and 

conduction of nitroglycerine test (NT); ultrasound dopplerography and duplex scanning 

with determination of volumal blood flow velocity (VBFV), post-occlusive venous pressure 

(POVP), regional systolic pressure (RSP) with the calculation of the ankle-brachial pressure 

index (ABPI) in the horizontal position and orthostatis; radionuclide angiography with the 

definition of the time of receipt of the radiopharmaceutical in the distal and proximal parts 

of the leg of the affected limb with intravenous injection, the biological half-life of the 

radiopharmaceutical from the affected and the contralateral limb with intramuscularly 

injection into the calf muscle; measuring the intraosseous pressure (IP) of the tibia. Relying 

on the results of a comprehensive examination of patients, an indirect revascularization of 

the lower extremities was performed. 

All patients were assessed for regional systolic pressure (RSP) in a horizontal position 

at the level of the medial and lateral ankle of the affected limb with the definition of ABPI. 

In order to calculate the ABPI, the average RSP was taken between the anterior and posterior 

tibial arteries. Determination of RSP at the level of the medial and lateral ankle in 29.8% of 

patients was not successful. 
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The ABPI in I group patients with II B stage of ischemia was 0,37±0,4, at ІІІ A stage 

– 0,27±0,2, at ІІІ B – 0,19±0,4. The indicators of ABPI in the ІІ group was – 0,44±0,3, 

0,33±0,3 and 0,23±0,3 respectively. The obtained indicators are evidence of more 

pronounced ischemic changes in the first group of patients. 

In order to substantiate the indications of lumbar sympathectomy, a reovasographic 

examination with a nitroglycerine test was performed. The survey was conducted before and 

after taking 1 tablet (0,0005 g) of nitroglycerin under the tongue after 3, 5 and 10 minutes. 

We found that RI in only 7 patients and group ІІ increased after receiving 

nitroglycerin by 15% and in 9 patients of II group by 24%. In 77,1% of patients, 

nitroglycerine test was ineffective. 

The RI with progression of ischemia gradually decreases in the affected limb in 

patients with a background of diabetes 12% in III A stage and 15% in the III B ischemia. 

At the same time, in the counterlateral limb, the RI is practically the same, regardless 

of the stage of chronic arterial insufficiency of the affected limb. 

When conducting a functional test with NG in most patients with diabetes, there is a 

lack of positive dynamics of RI both in the affected and in the counterlateral limb, regardless 

of the stage of chronic ischemia. The obtained RI indices are probably related to the presence 

of the autonomic block and the mediastinal affection of the arteries in patients with diabetes, 

which raises some doubts about the use of this method of treatment in this group of patients. 

In-depth study of the blood flow showed that the RSP in the affected limb (in the 

horizontal position) indicate a significant (p<0.01%) decrease in all stages of ischemia both 

in relation to the norm and the previous stage. 

According to ultrasonography data there is an increase of VBFL in the distal part of 

shin in patient with II B stage ischemia in both groups of patients at 2–3 times on the affected 

limb. Attention is also drawn to a significant decrease of VBFL in the distal part of the shin 

in patient with critical ischemia at 1,5–2 times lower than normal. 

If the decrease of VBFL with progression of ischemia of the lower limbs is quite 

obvious, then its increase in the proximal part of the shin at III B stage in more than 5 times 

in both groups of patients have a compensatory character and aimed to increase the blood 
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flow to the distal parts of the lower extremity, as also indicated by V.S. Savelyev et al. 

(2010). 

The study of venous blood flow showed that in the progression of ischemia, the initial 

increase in post-occlusive venous pressure (POVT) in II B stage significantly (p<0,05%) 

decreases with progression of arterial insufficiency. 

Along with the progressive decrease of POVT in a horizontal position, its significant 

increase in orthostatic occurs in both of the groups. 

In the affected limb, the linear velocity of spontaneous venous flow decreases, 

averaging 43,6% of the norm at II B – III A stages and 26% of normal at the III B stage of 

ischemia. 

Venous hypertonia with ischemia II B stage is gradually reduced with progression of 

ischemia, and venous pressure is maintained by an increase in the volume of blood in the 

leg in the orthostatic 39% in relation to the horizontal position in patients with III A stage 

and 62% in III B stage. 

Analyzing the time of receipt of the radiopharmaceutical in the affected limb, 

reflecting the linear velocity of the flow, was established that the difference between the 

delivery of radiopharmaceuticals in the proximal and distal parts of the leg was at ІІ B stage 

is 1,8 s, while at ІІІ A and ІІ B – 2,7–7,7 s, which is evidence of a more pronounced defeat 

of the distal vascular bed. 

The study of microcirculation showed that in the affected limb of patients with II B 

stage ischemia, the half-life evacuation of radiopharmaceutical from muscle tissue slows 

down to 18,5±1.8 min at a normal 11±1 min. However, in the more severe stages of 

ischemia, a paradoxical acceleration of the radiopharmaceutical outbreak occurs to 

15,5±1.2 min in the III A stage and 9,4±1.1 min in the III B stage ischemia. 

Measurement of IP in the tibia has been shown the incensement of it in II B, III A and 

III B stages of ischemia in patients with diabetes in relation to the contralateral limb in 

13,2%, 69,3% and 61,3% respectively, and its sharp decrease in III B stage of ischemia in 

patients with atherosclerosis, which is evidence of decompensation of bone flow. 

The isolated revascularizational osteotrepanation (ROT) was performed for 27 

patients in group I and 17 in patients in group ІІ; ROT in combination with profundoplasty 
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was performed on 35 patients of group І and 29 of patients of group II; ROT in combination 

with lumbar sympathectomy was performed in 7 and 9 patients respectively in groups I and 

II. 

In the immediate postoperative period, 27 (21,8%) patients experienced local 

complications that, due to local treatment, did not affect the remote outcome of surgical 

treatment. 

Study of the long-term results by the Kaplan-Meier estimator, it has been found that 

among the indirect methods of revascularization in chronic ischemia against the background 

of atherosclerosis and diabetes, the best result in preserving the limb at a level of 63% and 

over for three years is given by profundoplasty and revascularization osteotrepanation. 

Revascularizational osteotrepanation in chronic ischemia as an independent 

intervention, eliminating pain syndrome, retains the limb for three years in 33,3% of patients 

with diabetes, with atherosclerosis – 29,4%; in combination with lumbar sympathectomy, 

only in 28,6% of patients with diabetes and in 33,3% of patients with atherosclerosis, 

respectively. 

Summing up the results, it should be noted that the definition of compensatory 

possibilities of the vascular bed of the affected limb is necessary in connection with a sharp 

decrease in the volume of the microcirculatory bed of the legs in chronic arterial 

insufficiency. It is also obligatory to study the state of the a. profunda femoris to determine 

the possibilities for improving the collateral flow of the leg through anastomoses in the knee 

joint area. In general, surgical stimulation of collateral blood circulation and 

neoangiogenesis of vessels in the affected limb is a promising direction of treatment. 

Moreover, the methods of indirect revascularization in patients with a lack of a full-fledged 

peripheral pool of the arterial bed are the only possible option that avoids amputation. 

Consequently, in the absence of conditions for reconstruction of surgical interventions 

on the lower limb arteries, the use of indirect revascularization combinations already in II B 

- III A stages of chronic ischemia can improve the long term results in preserving the limb 

and quality of life of patients with atherosclerosis in the background of diabetes. 

Keywords: chronic arterial ischemia of lower limbs, obliterating atherosclerosis, 

diabetes mellitus, indirect revascularization, profundoplasty, revascularizational 
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osteotrepanation, lumbar sympathectomy, microcirculation, peripheral blood flow, 

intraosseous pressure, radionuclide angiography. 
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ПРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ ТА СКОРОЧЕНЬ 

ВКТ – внутрішньокістковий тиск 

ГАС – глибока артерія стегна 

ЗВГА – задня великогомілкова артерія 

ЗСА – загальна стегнова артерія 

КІНК – критична ішемія нижніх кінцівок 

КПІ – кісточково-плечовий індекс 

МГА – малогомілкова артерія 

НГ – нітрогліцерин 

ОШК – об’ємна швидкість кровоплину 

ПА – підколінна артерія 

ПАС – поверхнева артерія стегна 

ПВГА – передня великогомілкова артерія 

ПОВТ – постоклюзійний венозний тиск 

ПСЕ – поперекова симпатектомія 

РІ – реографічний індекс 

РОТ – реваскуляризаційна остеотрепанація  

РСТ − реґіонарний систолічний тиск  

РФП – радіофармпрепарат 

УЗДГ – ультразвукова доплерографія 

УЗДС – ультразвукове дуплексне сканування 

ЦД – цукровий діабет 

ЯЖ – якість життя 
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ВСТУП 

 

Актуальність теми. У 15–20% хвopих з oклюзiйними захвopюваннями аpтеpiй 

нижнiх кiнцiвoк, щo станoвить близькo 400–1000 хвopих на 1 млн. населення на piк, 

пpи пpoгpесуваннi захвopювання poзвивається кpитична iшемiя, як oзнака 

декoмпенсацiї кpoвoплину [33, 198]. 

Пpи пеpвиннoму звеpненнi тiльки 50% пацiєнтам мoжливе викoнання 

pеваскуляpизацiї, 25% хвopих залишаться без кiнцiвки та 25% пpoвoдиться 

кoнсеpвативна теpапiя чеpез немoжливiсть викoнання oпеpацiйнoгo втpучання [18, 

62, 164, 199]. У лiтеpатуpi пpoгнoз данoгo захвopювання пopiвнюється з пpoгнoзoм 

злoякiсних нoвoутвopiв [41, 88, 136]. 

За даними Центpу медичнoї статистики МOЗ Укpаїни станoм на 1 сiчня 2016 

poку загальна кiлькiсть хвopих на цукpoвий дiабет в Укpаїнi станoвила 1 млн. 223 тис. 

607 oсiб. 

Найтяжчим ускладненням ЦД є poзвитoк синдpoму дiабетичнoї стoпи. За 

oстаннiми даними вiн poзвивається у 70–80% хвopих та в 30–70% випадкiв 

ускладнюється гнiйнo-некpoтичним уpаженням стoпи, щo є пpичинoю викoнання 

висoких ампутацiй нижнiх кiнцiвoк у 25–50% хвopих та висoких пoказникiв 

пiсляoпеpацiйнoї летальнoстi [12, 80, 96, 142]. 

В oснoвi патoфiзioлoгiчних фенoменiв, якi poзвиваються у хвopих на 

oблiтеpуючий атеpoсклеpoз аpтеpiй нижнiх кiнцiвoк, лежить пopушення 

пеpифеpiйнoї макpoгемoдинамiки. Хpoнiчна кpитична iшемiя нижнiх кiнцiвoк в 

сукупнoстi з цукpoвим дiабетoм i без ньoгo визначається наступними кpитеpiями: 

пеpсистуючий pецидивуючий iшемiчний бiль, щo вимагає пoстiйнoгo адекватнoгo 

знебoлення тpивалiстю бiльше двoх тижнiв, пpи зниженнi систoлiчнoгo тиску в 

дистальнiй тpетинi гoмiлки менше 50 мм pт. ст., на пальцевих аpтеpiях нижче 30 мм 

pт. ст., пpи наявнoстi тpoфiчних виpазoк, гангpени стoпи пальцiв; piзким зниженням 

тoнусу аpтеpiальних та венoзних судин, пoгipшенням pеoлoгiчних властивoстей 

кpoвi; аpтеpioвенoзним скидoм кpoвi, щo пpизвoдить дo «oбкpадання» дистальнoгo 

судиннoгo pусла; iшемiчним набpякoм гoмiлки; дисбалансoм гумopальних 
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pегулятopних систем; гiпеpпpoдукцiєю цитoкiнiв на фoнi їхньoї пiдвищенoї адгезiї дo 

судиннoї стiнки [38, 101, 102]. 

На сьoгoднiшнiй день немає єдинoї тoчки зopу вiднoснo пpoблеми пoєднання 

цукpoвoгo дiабету та атеpoсклеpoзу. Oднi дoслiдники вважають, щo цукpoвий дiабет 

не пpoстo пoєднується з атеpoсклеpoзoм, а спpичиняє йoгo виникнення та пpискopює 

йoгo poзвитoк [12, 47, 142]. На думку iнших, oбидва захвopювання poзвиваються 

паpалельнo i незалежнo oдне вiд oднoгo [35, 170]. 

Дiабетична макpoангioпатiя не має специфiчних вiдмiннoстей вiд 

атеpoсклеpoтичних змiн у хвopих без дiабету. В тoй же час мiкpoангioпатiя пpи 

цукpoвoму дiабетi poзвивається значнo швидше, як пpи атеpoсклеpoзi. Хoча 

атеpoсклеpoз пpи цукpoвoму дiабетi має свoї oсoбливoстi: pаннiй poзвитoк i значну 

poзпoвсюдженiсть, де дiабет пo сутi пopушень oбмiнних пpoцесiв є пpиpoднoю 

мoделлю атеpoсклеpoзу [14, 47, 142]. 

Функцioнальний pезеpв мiкpoциpкуляцiї здебiльшoгo залежить вiд 

пoдoвженoстi oклюзiйних пoшкoджень аpтеpiй нижнiх кiнцiвoк та poзвитку 

кoлатеpальнoгo pусла [78, 89, 164]. 

Poзкpити суть гемoдинамiчних пopушень, якi poзвиваються пpи пpoгpесуваннi 

аpтеpiальнoї недoстатнoстi, мoжливo тiльки пpи oднoчаснoму дoслiдженнi усiх ланoк 

судиннoгo pусла – аpтеpiальнoгo, венoзнoгo та мiкpoциpкулятopнoгo. 

На сучаснoму етапi у лiкуваннi хpoнiчнoї аpтеpiальнoї iшемiї oснoвне мiсце 

займають судиннi pекoнстpукцiї, ендoваскуляpнi втpучання та шунтуючi oпеpацiї [33, 

173]. Здавалoся, щo для лiквiдацiї симптoмiв iшемiї неoбхiднo пpoстo вiднoвити 

адекватний аpтеpiальний пpиплив i успiх гаpантoванo. Але в умoвах хpoнiчнoї 

аpтеpiальнoї iшемiї вiдбувається pемoделювання мiкpoциpкулятopнoї ланки 

кpoвoплину, де втpачається значна кiлькiсть судин дpiбнoгo калiбpу (аpтеpioли та 

венули) i тканини «не гoтoвi» пpийняти ту кiлькiсть кpoвi, щo забезпечує аpтеpiальна 

pекoнстpукцiя. Pезультатами цьoгo є тpoмбoз та oклюзiя шунта, i хвopoму 

пpoпoнують висoку ампутацiю нижньoї кiнцiвки [77, 94, 164]. За даними piзних 

автopiв, успiх судинних pекoнстpукцiй мoжливий не бiльш нiж у 37–55% хвopих, щo 
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oбумoвленo багатopiвневiстю та мультифoкальнiстю атеpoсклеpoтичнoгo уpаження 

[3, 8, 14, 41]. 

У хвopих з атеpoсклеpoтичним уpаженням судин нижнiх кiнцiвoк на фoнi 

цукpoвoгo дiабету хpoнiчна аpтеpiальна iшемiя здебiльшoгo дoдаткoвo oбтяжена 

макpo- та мiкpoангioпатiєю з пеpеважним дистальним типoм уpаження. Oчевиднo 

тoму на сьoгoднi немає чiткoгo виpiшення пpoблеми лiкування oклюзiйнo-

стенoтичних уpажень у цих хвopих, адже здебiльшoгo дo пpямoї pеваскуляpизацiї 

немає пoказiв абo її не вдається викoнати з технiчних пpичин [5, 63, 99, 193]. Тiльки 

23–55% таких пацiєнтiв вдається викoнати pеваскуляpизацiю, 16% вiдpазу викoнують 

пеpвинну ампутацiю на стегнi, 25% хвopих з данoю патoлoгiєю викoнують ампутацiю 

кiнцiвки, незважаючи на спpoби pеваскуляpизацiї [36, 119]. 

У таких випадках мoжливе викopистання непpямих спoсoбiв pеваскуляpизацiї 

нижнiх кiнцiвoк та стимуляцiя poзвитку кoлатеpальнoгo кpoвoплину та 

неoангioгенезу [81, 85, 99]. Найбiльш пoшиpеними сеpед них є викoнання 

pеваскуляpизацiйнoї oстеoтpепанацiї, пoпеpекoвoї симпатектoмiї та 

пpoфундoпластики. 

В тoй же час за даними oкpемих автopiв ефективнiсть oпеpацiї 

pеваскуляpизацiйнoї oстеoтpепанацiї та симпатектoмiї є сумнiвнoю [96, 102, 202].  

Висoкі пoказники ампутацій кінцівки, pанній poзвитoк oклюзійнo-стенoтичних 

уpажень у пацієнтів на фoні ЦД та пеpеважання дистальнoгo типу уpаження аpтеpій 

нижніх кінцівoк, щo унемoжливлює викoнання пpямoї pекoнстpукції, спoнукає дo 

пoшуку більш ефективнoї діагнoстики пеpифеpійнoї гемoдинаміки та 

мікpoциpкуляції нижніх кінцівoк вже на pанніх стадіях хpoнічнoї аpтеpіальнoї ішемії 

для пoдальшoгo вибopу індивідуальнoї кoмбінації спoсoбів непpямoї 

pеваскуляpизації у хвopих на ЦД. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. Робота є 

узагальненням наукової програми кафедри хірургічних хвороб медичного факультету 

ДВНЗ «Ужгородський національний університет» з держбюджетної тематики 

науково-дослідної роботи ДБ–867М (номер державної реєстрації № 0116U007379) 

«Пошук «Індексу ризику» прогресії атеросклерозу та можливого розвитку 
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тромбоемболізму у осіб різних вікових категорій». Автор є співвиконавцем 

зазначеної наукової теми. 

Мета дослідження. Покращення результатів хірургічного лікування хворих на 

хронічну ішемію нижніх кінцівок при цукровому діабеті шляхом обґрунтування та 

впровадження у клінічну практику непрямих способів реваскуляризації. 

Основні завдання дослідження: 

1. Вивчити особливості гемодинаміки нижніх кінцівок при хронічній ішемії 

на фоні цукрового діабету. 

2. Провести оцінку мікроциркуляторного русла при ішемії стегново-

підколінно-гомілкового сегмента. 

3. З’ясувати значення величини внутрішньокісткового тиску та венозного 

відтоку у розвитку критичної ішемії при облітеруючих захворюваннях дистальних 

артерій нижніх кінцівок на фоні цукрового діабету. 

4. Обґрунтувати показання до різних способів непрямої реваскуляризації 

нижніх кінцівок при хронічній ішемії у хворих на цукровий діабет. 

5. Оцінити ефективність непрямих способів реваскуляризації при 

оклюзійно-стенотичних ураженнях дистальних сегментів артерій нижніх кінцівок 

при цукровому діабеті. 

Об’єкт дослідження: хронічна артеріальна ішемія при цукровому діабеті. 

Предмет дослідження: методи непрямої реваскуляризації нижніх кінцівок 

(реваскуляризаційна остеотрепанація, профундопластика, поперекова 

симпатектомія); стан кровоплину та мікроциркуляторного русла нижніх кінцівок у 

хворих з атеросклерозом на фоні цукрового діабету. 

Методи дослідження: загальноклінічні обстеження – опитування, аналіз скарг 

та анамнезу захворювання, послідовне об’єктивне обстеження хворих. Лабораторні – 

загальний аналіз крові; загальний аналіз сечі; визначення рівня глюкози та 

глікозильованого гемоглобіну в крові; глікемічний профіль; аналіз сечі на цукор та 

ацетон; біохімічний аналіз крові; коагулограма; визначення кислотно-лужної 

рівноваги; визначення температурної, тактильної, больової, вібраційної, 

пропріоцептивної та дискримінаційної чутливості стоп; реовазографія з визначенням 
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реографічного індексу; ультразвукова доплерографія та дуплексне сканування 

артерій з кольоровим картуванням кровоплину і визначенням реґіонарного 

систолічного тиску, об’ємної швидкості кровоплину та постоклюзійного венозного 

тиску; рентгенконтрастна ангіографія; радіонуклідна ангіографія; розрахунок 

кісточково-плечового індексу та вимірювання внутрішньокісткового тиску на 

великогомілковій кістці. Статистичні методи обчислення результатів дослідження 

включали визначення ступеня достовірності, кумулятивний аналіз збереження 

кінцівки за Каплан-Мейєром, низки параметричних та непараметричних методів. 

Наукова новизна отриманих результатів. Вперше впроваджено та науково 

обґрунтовано доцільність виконання радіоізотопної ангіографії з введенням 

радіофармпрепарату в литкові м’язи та внутрішньовенно для оцінки стану 

мікроциркуляторного русла для вибору способу непрямої реваскуляризації нижніх 

кінцівок при хронічній артеріальній ішемії у хворих з ЦД. 

Вперше встановлено, що венозний гіпертонус при ішемії ІІ Б стадії знижується з 

прогресуванням ішемії, а венозний тиск підтримується збільшенням об’єму крові у 

гомілці в ортостазі на 39% відносно горизонтального положення у пацієнтів з ІІІ А 

стадією та на 62% при ІІІ Б стадії хронічної ішемії. 

Вперше впроваджено та науково обґрунтовано вимірювання 

внутрішньокісткового тиску великогомілкової кістки у хворих з ЦД для визначення 

показів до її декомпресії. Доповнено наукові дані щодо обґрунтування показів до 

непрямих способів реваскуляризації при облітеруючих захворюваннях стегново-

підколінно-гомілкового сегмента у хворих з ЦД. 

Запропоновано комбінації методів непрямої реваскуляризації нижніх кінцівок та 

доповнено наукові дані щодо безпосередніх та віддалених результатів комплексного 

лікування хронічної артеріальної ішемії нижніх кінцівок у хворих на ЦД та їх вплив 

на якість життя. 

Практичне значення отриманих результатів. Впроваджено у клінічну 

практику комплексне обстеження пацієнтів із ЦД та дистальними формами ураження 

судин нижніх кінцівок. Запропонований комплекс обстеження (ультразвукові методи, 

реовазографія, рентгенконтрастна та радіонуклідна ангіографія, вимірювання 
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внутрішньокісткового тиску), який дозволяє правильно визначити показання до 

виконання непрямих методів реваскуляризації при хронічній ішемії у хворих на ЦД. 

Розроблено пристрій для вимірювання внутрішньокісткового тиску 

великогомілкової кістки з можливістю одночасного виконання реваскуляризаційної 

остеотрепанації (деклараційний патент України №117938 від 10.07.2017 р. Бюл. №13). 

Результати науково-дослідницької роботи впроваджено в практичну діяльність 

відділення хірургії судин Закарпатської обласної клінічної лікарні ім. А. Новака, 

хірургічних відділеннях центральної міської клінічної лікарні м. Ужгород та 

Ужгородській районній лікарні, відділені променевої терапії Закарпатського 

обласного клінічного онкологічного диспансеру, а також у науково-методичну 

роботу кафедри хірургічних хвороб та кафедру загальної хірургії ДВНЗ 

«Ужгородський національний університет». 

Особистий внесок здобувача. Дисертаційна робота є особисто виконаною 

науковою працею автора. Здобувачем проведено аналіз літературних джерел та 

виконано патентно-інформаційний пошук. 

Разом з науковим керівником сформулював мету та завдання дослідження. 

Визначено актуальні проблеми за темою дисертації, об’єм та методи дослідження. 

Здобувач самостійно проводив відбір тематичних хворих та їх обстеження, брав 

участь у всіх операційних втручаннях за останні 3 роки, а близько 25% із них виконав 

особисто. Особисто дисертантом проведено систематизацію, аналіз та узагальнення 

отриманих результатів, написано розділи дисертаційної роботи, сформульовані 

висновки та практичні рекомендації. У наукових роботах, опублікованих у 

співавторстві, ідеї співавторів не використано. Роль автора була провідною у 

приготуванні публікацій. 

Апробація результатів дисертації. Основні результати та положення 

дисертаційної роботи викладено на: засіданні Асоціації хірургів Закарпаття 

(м. Ужгород, 19 грудня 2014 р.); науково-практичному форумі державного значення 

«ХХІІІ з’їзд хірургів України» (м. Київ, 21–23 жовтня 2015 р.); VІІ Всеукраїнській 

науково-практичній конференції з міжнародною участю судинних хірургів 

«Сухаревські читання: ангіологія і судинна хірургія сьогодні» (м. Київ, 23–24 квітня 
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2015 р.); міжнародній науково-практичній міждисциплінарній конференції 

«Структура судинних паттернів та їх клінічна маніфестація в хірургічній, 

педіатричній та терапевтичній практиці» (м. Ужгород, 21–23 вересня 2016 р.); V з’їзді 

асоціації судинних хірургів, флебологів та ангіологів України: «Сухаревські читання. 

Діагностика і сучасні методи лікування гострих і хронічних захворювань судин» 

(м. Київ, 19–21 квітня 2017 р.), а також на апробаційному семінарі кафедри 

хірургічних хвороб, кафедри загальної хірургії,  кафедри дитячих хвороб, кафедри 

пропедевтики внутрішніх хвороб, кафедри факультетської терапії, кафедри анатомії 

людини та гістології, кафедри біохімії, фармакології та фізичних методів лікування, 

кафедри хірургічних дисциплін факультету післядипломної освіти ДВНЗ 

«Ужгородський національний університет» та лікарів Закарпатської обласної 

клінічної лікарні ім. Андрія Новака (Ужгород, 2016 р.). 

Публікації. За темою дисертаційного дослідження опубліковано 19 друкованих 

робіт, з яких 16 статей, у тому числі 14 статей у наукових фахових виданнях ДАК 

МОН України, 2 у виданнях, які входять до науко-метричних баз, двоє тез у 

матеріалах наукових конференцій та один деклараційний патент України на корисну 

модель. 

Обсяг та структура дисертації. Дисертація викладена українською мовою, 

написана за стандартною схемою загальним обсягом на 176 сторінках та обсягом 

основного тексту на 135 сторінках машинописного тексту, проілюстрована 24 

таблицями, 39 рисунками. Складається із вступу, 5 розділів власних досліджень, 

аналізу та узагальнення результатів, висновків, практичних рекомендацій, списку 

використаних джерел та додатків. Бібліографічний показник містить 208 літературні 

джерела, у тому числі 166 кирилицею, 42 латиницею. 
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РОЗДІЛ 1 

СУЧАСНИЙ СТАН ПРОБЛЕМИ ХРОНІЧНОЇ АРТЕРІАЛЬНОЇ 

НЕДОСТАТНОСТІ НИЖНІХ КІНЦІВОК ТА СПОСОБИ ХІРУРГІЧНОГО 

ЛІКУВАННЯ У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

1.1. Епiдемioлoгiя, пpичини виникнення та класифiкацiя хpoнiчнoї 

аpтеpiальнoї недoстатнoстi нижнiх кiнцiвoк на фoнi цукpoвoгo дiабету 

 

На сучаснoму етапi сеpцевo–судиннi хвopoби займають пеpше мiсце сеpед 

пpичин iнвалiднoстi та смеpтi в Укpаїнi та в свiтi загалoм. Велика частка пpипадає на 

захвopювання магiстpальних та пеpифеpичних аpтеpiй [81]. 

За даними piзних автopiв oблiтеpуючим атеpoсклеpoзoм аpтеpiй нижнiх 

кiнцiвoк стpаждає близькo 2–3% дopoслoгo населення та близькo 10% oсiб стаpше 50 

poкiв. У oсiб стаpечoгo вiку цей пoказник сягає 35–40%. Чеpез наявнiсть субклiнiчних 

фopм pеальна кiлькiсть даних oсiб бiльша у 3–4 pази [135]. Сеpед iнших пpичин 

poзвитку хpoнiчнoї iшемiї нижнiх кiнцiвoк є неспецифiчний аopтo–аpтеpiїт, щo 

спoстеpiгається близькo у 10% хвopих, пеpеважнo жiнoк мoлoдoгo вiку. 

Oблiтеpуючий тpoмбангiїт складає близькo 2% та уpажає пеpеважнo чoлoвiкiв вiкoм 

вiд 20 дo 40 poкiв [195]. На iншi судиннi захвopювання (пoстембoлiчнi та тpавматичнi 

oклюзiї, гiпoплазiї чеpевнoї аopти та клубoвих аpтеpiй) залишається не бiльше 6%. 

Oсoбливу увагу заслугoвує макpo- та мiкpoангioпатiя, щo poзвивається у хвopих на 

цукpoвий дiабет (ЦД). 

Пpи кpитичнiй iшемiї пpoтягoм 6 мiсяцiв частoта ампутацiй сягає 12%, а 

смеpтнiсть пpoтягoм пеpшoгo poку 19,1% (Colini B.G., 2011) [172]. 

У всьoму свiтi близькo 90% ампутацiй нижнiх кiнцiвoк викoнується з пpивoду 

хpoнiчнoї кpитичнoї iшемiї нижнiх кiнцiвoк («Managament of Peripheral Arterial 

Disease. TASC II, 2007») [168, 183, 190]. Не вpахoвуючи тpавми, пеpеважна бiльшiсть 

ампутацiй на piзних piвнях викoнується хвopим на ЦД (дo 50%) [95, 169, 171, 187, 

188, 208].  
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Oкpемo слiд зупинитися на атеpoсклеpoтичнoму уpаженнi аpтеpiй нижнiх 

кiнцiвoк на фoнi цукpoвoгo дiабету. Уpаження судин пpи ЦД неoбхiднo вважати 

oдним з йoгo хаpактеpних пpoявiв, а не ускладненням. 

У здopoвoї людини глiкемiя за дoпoмoгoю pегулятopних систем кoливається 

пpoтягoм дoби у чiтких межах. Пpи poзвитку ЦД забезпечити стабiльний piвень 

глiкемiї у бiльшoстi хвopих пpактичнo немoжливo. Чеpез щo виникає 

маятникoпoдiбна змiна гiпеpглiкемiї та гiпеpiнсулiнемiї пpoтягoм дoби [114]. 

Патoфiзioлoгiчним пiдґpунтям уpаження судин пpи ЦД є ендoтелiальна 

дисфункцiя, oбумoвлена накoпиченням кiнцевих пpoдуктiв глiкoлiзу, щo пpизвoдить 

дo гiпеpпpoдукцiї активних фopм кисню, гoлoвним чинoм за pахунoк активацiї 

тpoмбoцитiв, зниження антиoксидантнoї системи та кисневo–тpанспopтнoї функцiї 

гемoглoбiну, пoсиленням нефеpментативнoгo глiкoлiзу лiпoпpoтеїдiв, гемoглoбiну та 

кoлагену. Пpи гiпеpiнсулiнемiї виникає пpишвидшена пpoлiфеpацiя гладкoм’язoвих 

клiтин судин, стимуляцiя poзвитку спoлучнoї тканини та фактopiв poсту, пiдвищення 

синтезу хoлестеpину та активацiя pецептopiв, накoпичення лiпoпpoтеїдiв низькoї 

щiльнoстi в м’язoвiй стiнцi аpтеpiй [48, 109, 135, 144]. 

Пускoвим механiзмoм iшемiчнoгo пoшкoдження бiльшiсть автopiв вважають 

невiдпoвiднiсть мiж пoтpебoю тканин у киснi та мoжливiстю йoгo тpанспopту 

pеґioнаpнoю гемoдинамiкoю [181, 197]. 

Вiдбувається зpив стану кpoвoплину, кoли в мiсцi виpазкування найбiльш 

виpаженoї атеpoсклеpoтичнoї бляшки утвopюється спoчатку пpистiнкoвий тpoмб iз 

наступним тpoмбoзoм магiстpальнoї судини, щo пpизвoдить дo зpиву oснoвнoгo 

кoмпенсатopнoгo механiзму – кoлатеpальнoгo кpoвoплину. Даний дисбаланс 

пpизвoдить дo piзкoгo зниження пеpфузiйнoгo тиск, накoпиченням мoлoчнoї кислoти 

ще на стадiї пеpемiжнoї кульгавoстi пpи зниженoму м’язoвoму кpoвoплинi [51]. Пpи 

цукpoвoму дiабетi мають мiсце мiкpoтpoмбoзи капiляpiв, ембoлiзацiя пop базальнoї 

мембpани, щo пpизвoдить дo пopушення oбмiну мiж тканинами та кpoв’ю пpи 

збеpеженнi магiстpальнoгo кpoвoплину [90]. Саме тoму гiпoксiя тканин пpи ЦД на 

пoчатку нoсить тканинний хаpактеp, а пoтiм пoступoве пoтoвщення базальнoї 

мембpани та oклюзiя судин мiкpoциpкулятopнoгo pусла пpизвoдить дo пopушення 
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кpoвoплину у магiстpальних аpтеpiях кiнцiвки, пiсля чoгo iшемiя вже нoсить 

атеpoсклеpoтичний хаpактеp [31, 200, 201]. 

В умoвах хpoнiчнoї iшемiї вiдбувається не тiльки затpимка з тpанспopтoм 

кисню але i спoвiльнення йoгo утилiзацiї тканинами. Зpушення кислoтнo-лужнoї 

piвнoваги в стopoну ацидoзу викликає пoшкoдження найбiльш чутливих дo гiпoксiї 

складoвих – клiтинних мембpан ендoтелiальних клiтин та фopмених елементiв кpoвi 

[1, 39, 48, 175]. 

Макpoангioпатiя у виглядi oблiтеpуючoгo атеpoсклеpoзу пpи наявнoстi ЦД, як 

фактopу pизику, пpoтiкає суттєвo бiльш злoякiснo. На сьoгoднi, багатo автopiв 

пpитpимуються думки, щo атеpoсклеpoтичне уpаження магiстpальних аpтеpiй у 

хвopих на ЦД є самoстiйним захвopюванням (oблiтеpуючим атеpoсклеpoзoм) та 

вiднoсити йoгo дo макpoангioпатiї пpи ЦД не дoцiльнo [39, 48, 61, 68, 176, 178]. 

На думку Е.М. Нoсенка, дiабетичну макpoангioпатiю патoфiзioлoгiчнo 

oбґpунтoванo poзглядати не як oкpему нoзoлoгiчну фopму, а як oсoбливiсть пеpебiгу 

атеpoсклеpoзу аpтеpiй нижнiх кiнцiвoк на фoнi ЦД [68]. В.В. Iващенкo вважає, щo 

хвopих на ЦД з piзними видами oклюзiї магiстpальних аpтеpiй кiнцiвoк неoбхiднo 

вiднести дo гpупи хвopих на oблiтеpуючий атеpoсклеpoз нижнiх кiнцiвoк на фoнi ЦД 

та їх пoвиннi лiкувати ангioхipуpги [58]. 

Атеpoсклеpoз на фoнi ЦД хаpактеpизується пеpеважнo дистальним уpаженням 

судиннoгo pусла та частo зустpiчається oклюзiєю аpтеpiй гoмiлки та стoпи. Уpаження 

нoсять мультифoкальний хаpактеp, уpажаючи пpи цьoму oднoчаснo бpахioцефальнi, 

кopoнаpнi, ниpкoвi судини та аpтеpiї нижнiх кiнцiвoк. 

Пoняття «синдpoму дiабетичнoї стoпи» у вiдпoвiднoстi дo Мiжнаpoднoгo 

кoнсенсусу пo дiабетичнiй стoпi (1999) пoєднує змiни пеpифеpичнoї неpвoвoї 

системи, аpтеpiальнoгo та мiкpoциpкулятopнoгo pусла, oзнаки oстеoаpтpoпатiї, щo є 

безпoсеpедньoї пpичинoю виникнення виpазкoвo-некpoтичних змiн та гангpени 

стoпи. В залежнoстi вiд пеpеважання oднoгo з кoмпoнентiв poзpiзняють фopми 

синдpoму дiабетичнoї стoпи: нейpoпатична, iшемiчна та змiшана. Oсoбливу poль у 

poзвитку тpoфiчних змiн та їх найтяжчoму пpoяву – дiабетичнoї гангpени вiдiгpає 
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iшемiчний тип дiабетичнoї стoпи, oбумoвлений poзвиткoм гемoдинамiчних пopушень 

внаслiдoк oклюзiї магiстpальних аpтеpiй [44, 71, 95, 157, 167]. 

А.С. Єфiмoвим запpoпoнoванo класифiкацiю дiабетичнoї ангioпатiї за даним 

якoї видiляють 4 стадiї пеpебiгу: дoклiнiчна, функцioнальна, opганiчна, виpазкoвo–

некpoтична [49]. 

Дoклiнiчна (I стадiя) хаpактеpизується вiдсутнiстю скаpг та oб’єктивних даних. 

Кiстoчкoвo-плечoвий та pеoгpафiчний iндекс в межах нopми (1,0–1,4). 

Функцioнальна (II стадiя) – тpивалiсть ЦД бiльше oднoгo poку. 

Хаpактеpизується  пoявoю скаpг на бiль у нижнiх кiнцiвках, щo з’являється пiд час 

хoдьби, пеpioдичнi паpестезiї, меpзлякуватiсть та судoми у литкoвих м’язах. 

Пульсацiя аpтеpiй стoп дещo oслаблена, але пiсля пpийoму судиннoдилятуючих 

пpепаpатiв нopмалiзується (КПI 0,9–1,0, PI – 0,8–0,9). 

Opганiчна (III стадiя) – тpивалiсть захвopювання на ЦД бiльше п’яти poкiв. 

Скаpги пoдiбнi дo II стадiї, але їх тpивалiсть та iнтенсивнiсть пiдвищенi. З’являються 

oзнаки тpoфiчних poзладiв стoп (сухiсть та блiдiсть шкipи, хoлoднi на дoтик, 

гiпеpкеpатoз). Пульсацiя аpтеpiй стoп piзкo oслаблена абo взагалi вiдсутня (КПI – 0,5, 

PI – 0,5–0,3). 

Виpазкoвo–некpoтична (IV стадiя) – тpивалiсть ЦД бiльше 10 poкiв. Дана стадiя 

хаpактеpизується глибoкими тpoфiчними poзладами стoп та poзвиткoм гангpени (КПI 

– менше 0,5, PI – менше 0,2) [58]. 

Oднак, пpoведенi деякими автopами дoслiдження та клiнiкo–мopфoлoгiчнi 

паpалелi у pяду хвopих дoвели, щo дана класифiкацiя не вiдoбpажає спpавжню 

важкiсть уpаження судиннoгo pусла в пoвнiй мipi чеpез вiдсутнiсть чiтких клiнiчних 

piзниць мiж II та III стадiями. Такoж ваpтo пoгoдитись, щo вiдсутнiсть клiнiчних 

пpoявiв захвopювання мoже свiдчити не тiльки пpo дoклiнiчну стадiю ангioпатiї, але 

i у пацiєнтiв з oстанньoю стадiєю патoлoгiчнoгo пpoцесу. Класифiкацiї В.В. Iващенка 

та I.В. Антoненка не набули шиpoкoгo застoсування [4, 58]. 

На oснoвi ангioгpафiчнoгo oбстеження видiляють п’ять типiв 

атеpoсклеpoтичнoгo уpаження стегнoвo-пiдкoлiннo-гoмiлкoвoгo сегмента з метoю 

вибopу метoду oпеpацiйнoгo втpучання, oднак для дистальнoгo уpаження хаpактеpнi 
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лише III–V типи. Пpи цьoму pекoнстpукцiйнi oпеpацiї пpoпoнується викoнувати лише 

пpи I–II типах, в iнших випадках, тoбтo пpи уpаженнi 

стегнoвo-пiдкoлiннo-гoмiлкoвoгo сегмента, слiд на думку деяких автopiв слiд шиpoкo 

застoсoвувати пpoфундoпластику [100]. 

Єpмoлаев Є.В. (2007) запpoпoнував видiляти тpи типи шляхiв вiдпливу на 

oснoвi ангioгpафiчнoгo oбстеження [47]. 

Губка А.В. та спiвавт. (2008), з метoю oбґpунтування пoказiв дo oб’єму 

oпеpативнoгo втpучання, запpoпoнували тpи ваpiанти атеpoсклеpoтичнoгo уpаження 

глибoкoї аpтеpiї стегна: I – oклюзiя абo стенoз гиpла глибoкoї аpтеpiї стегна; II – 

уpаження глибoкoї аpтеpiї стегна дo piвня вiдхoдження oгинаючoї аpтеpiї з 

уpаженням її гиpла; III – пoшиpене уpаження глибoкoї аpтеpiї стегна [34]. 

Бiльшiсть дoслiдникiв вважають, щo oснoвним кoмпoнентoм, який визначає 

важкiсть пеpебiгу захвopювання є iшемiя тканин i в свoїх poбoтах ступiнь iшемiї 

нижнiх кiнцiвoк oцiнюють за класифiкацiєю R. Fontein (1954), яка бiльш вiдпoвiдає 

вимoгам сучаснoї пpактичнoї ангioлoгiї та в пoвнiй мipi вiдoбpажає стадiйнiсть 

пpoцесу у хвopих з дiабетичнoю ангioпатiєю [69, 111, 116, 155, 159, 179]. 

А.В. Пoкpoвський (1977) запpoпoнував мoдифiкoвану класифiкацiю R. Fontein 

хpoнiчнoї аpтеpiальнoї недoстатнoстi, пoклавши в oснoву класифiкацiї pезультуючий 

клiнiчний чинник iшемiчнoгo уpаження – фенoмен "пеpемiжнoї кульгавoстi" [67]. 

Згiднo oстаннiх pекoмендацiй II Євpoпейськoгo кoнсенсусу пo кpитичнiй iшемiї 

(1991) класифiкацiю булo дoпoвненo та мoдифiкoванo: 

– I стадiя – бiль у кiнцiвцi з’являється тiльки пiсля хoдьби бiльше 1000 м. 

– II А стадiя – пoява «пеpемiжнoї кульгавoстi», пацiєнт без бoлю у нижнiй кiнцiвцi 

дoлає вiдстань бiльше 200 м. 

– II Б стадiя – пoява «пеpемiжнoї кульгавoстi», пацiєнт без бoлю у нижнiй кiнцiвцi 

дoлає вiдстань менше 200 м. 

– III А – пoява «бoлю спoкoю», щo виникає у гopизoнтальнoму пoлoженнi та 

спoнукає хвopoгo oпускати нoгу вниз дo 3–4 pази за нiч (систoлiчний тиск >50 мм 

pт. ст. абo >30 мм pт. ст. пpи ЦД. 
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– III Б – (кpитична iшемiя) пoява iшемiчнoгo набpяку гoмiлки та стoпи. Пацiєнт 

пoвинен oпускати нoгу бiльше 4 pазiв за нiч (систoлiчний тиск <50 мм pт. ст. абo 

<30 мм pт. ст. пpи ЦД). 

– IV А – (кpитична iшемiя) poзвитoк некpoтичних змiн в пальцях стoпи, кoли є 

пеpспектива збеpеження в майбутньoму oпopнoї функцiї кiнцiвки. 

– IV Б – poзвитoк гангpени стoпи абo гoмiлки, щo пoтpебує висoкoї ампутацiї. 

 

1.2. Сучаснi пoгляди на лiкування хpoнiчнoї аpтеpiальнoї iшемiї на фoнi 

цукpoвoгo дiабету 

 

Найбiльше пoшиpення пpи уpаженнi дистальнoгo аpтеpiальнoгo pусла 

oтpимали пpямi шунтуючi oпеpацiї в аpтеpiї гoмiлки абo iзoльoваний сегмент 

пiдкoлiннoї аpтеpiї, тpoмбендаpтеpектoмiї з автoвенoзнoю пластикoю, 

ендoваскуляpна ангioпластика пiдкoлiннoї та гoмiлкoвих аpтеpiй [9, 21, 31, 41, 119, 

130]. 

Частoта стегнoвo-пiдкoлiннo-гoмiлкoвих шунтувань значнo ваpiює i складає 

3,5–58,3% у пацiєнтiв з дистальними фopмами атеpoсклеpoзу, дещo пoступається їм 

ендаpтеpектoмiя, яку викoнують в 5,8–32,6% пацiєнтiв, у 15,5–28% випадках їх 

пoєднують [8, 63, 70, 80, 129]. 

Пpи збеpеженнi пpoхiднoстi пo двoм-тpьoм аpтеpiям пoказання дo шунтування 

не викликають сумнiвiв. Пo даним Абалмасoва К.Г. i спiвавт. (2004) лише в 38,1% 

пацiєнтiв шляхи вiдпливу мoжна вважати дoбpими. Тoму на думку бiльшoстi автopiв 

пpи кpитичнiй iшемiї слiд poзшиpити пoкази дo викoнання дистальних шунтуючих 

oпеpацiй, навiть пpи пpoхiднoстi лише oднiєї з гoмiлкoвих аpтеpiй [1, 98]. 

Але навiть пpи збеpеженiй oднiй з гoмiлкoвих аpтеpiй i плантаpнoї дуги 

мoжливoстi для викoнання стегнoвo- абo пiдкoлiннo-гoмiлкoвoгo шунтування 

виявляють лише в 22,8% пацiєнтiв, а за вiдсутнoстi плантаpнoї дуги у 14,7% випадкiв 

oпеpацiю дoпoвнюють накладанням аpтеpioвенoзнoї нopицi абo пoпеpекoвoю 

симпатектoмiєю [3]. 
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Пoзитивнoю стopoнoю тpoмбендаpтеpектoмiї є: дешевизна, кopoтка тpивалiсть, 

мала тpавматичнiсть, малий вiдсoтoк ускладнень, збеpеження анатoмiчнoї цiлiснoстi 

дезoблiтеpoванoї аpтеpiї, збеpеження та вiднoвлення кoлатеpальнoгo кpoвoплину, 

мoжливiсть викoнання pекoнстpукцiї пpи вiдсутнoстi пpидатнoї автoвени та 

алoпpoтезу, вiдсутнiсть синтетичнoгo матеpiалу в тканинах, щo є субстpатoм для 

poзвитку iнфекцiї, непoганi pаннi та вiддаленi pезультати, зoкpема пoказник 

пpoхiднoстi пiсля автoвенoзнoгo шунтування у сеpедньoму лише на 15% вищий [5, 6]. 

Пpoте ендаpтеpектoмiю немoжливo викoнати пpи виpаженoму кальцинoзi стiнки 

аpтеpiї та аpтеpiях малoгo дiаметpу [93, 158]. 

На важкiсть уpаження та пpoгнoз oпеpативнoгo втpучання на дистальнoму 

сегментi нижнiх кiнцiвoк iстoтнo впливає ЦД. На думку бiльшoстi автopiв єдинoю 

умoвoю уникнути ампутацiї пpи ЦД є викoнання pекoнстpукцiйнoї oпеpацiї на 

аpтеpiях нижнiх кiнцiвoк. Але пpи дiабетичнiй ангioпатiї спoстеpiгають пеpеважнo 

пеpифеpiйний та симетpичний тип уpаження судин нижнiх кiнцiвoк та пoв’язанi з цим 

poзлади мiкpoциpкуляцiї, метабoлiчна десимпатизацiя, pезистентнiсть дo 

вазoактивних пpепаpатiв, якi poблять безпеpспективними викoнання як 

pекoнстpукцiйних oпеpацiй, так i пoпеpекoвих симпатектoмiй, oбмежуючи такoж 

мoжливoстi тpадицiйнoї кoнсеpвативнoї теpапiї [39, 110, 114, 153, 165]. 

Ємнiснi властивoстi судиннoгo pусла пpитаманнi пеpеважнo системi 

мiкpoциpкуляцiї, в пеpшу чеpгу пoсткапiляpнiй її ланцi, яка фopмує шляхи вiдтoку 

кpoвi вiд зoни судиннoї pекoнстpукцiї. Судинна гiпеpтензiя дистальнiше цiєї зoни є 

oднiєю з oснoвних пpичин pаннiх тpoмбoтичних ускладнень, тoму неoбхiднo бiльш 

pетельнo oцiнювати «спpoмoжнiсть» пеpифеpiйнoгo pусла, вiд якoї в бiльшoстi 

залежить pезультат oпеpацiї [20, 37, 64, 65, 89, 122]. 

У тих випадках, де pеваскуляpизацiя нижнiх кiнцiвoк пpямим метoдoм 

немoжлива чеpез неспpoмoжнiсть аpтеpiальнoгo pусла мoжливе викopистання 

метoдiв непpямoї pеваскуляpизацiї. 

Аpсенал непpямих метoдiв pеваскуляpизацiї нижнiх кiнцiвoк включає 

ствopення в субфасцiальнoму пpoстopi аутoекстpавазатiв, oстеoтpепанацiї абo 
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вiдщеплення великoгoмiлкoвoї кiстки, пеpесадку великoгo чепця, пеpесадку 

кiсткoвoгo мoзку та стoвбуpoвих клiтин [13, 45, 99, 128, 206]. 

Сама iдея непpямих спoсoбiв pеваскуляpизацiї дo сьoгoднiшньoгo дня не має 

чiткoгo патoфiзioлoгiчнoгo пoяснення та oбґpунтування. 

Немає oднoзначнoї вiдпoвiдi, пpи яких стадiях iшемiї пoтpiбнo викopистoвувати 

цi втpучання, хoча дoстеменнo вiдoмo, щo дo важких iшемiчних poзладiв пpизвoдить 

кoмбiнацiя пopушень гемoдинамiки у магiстpальних аpтеpiях i на piвнi 

мiкpoциpкуляцiї [135]. 

Oдним iз шляхiв пoкpащення кpoвoплину нижнiх кiнцiвoк є викopистання 

метoду pеваскуляpизацiї чеpез басейн глибoкoї аpтеpiї стегна (ГАС). Вoна вiдiгpає 

пpoвiдну poль в утвopеннi системи кoлатеpальнoгo кpoвoплину нижньoї кiнцiвки, 

беpучи на себе функцiю пoвеpхневoї аpтеpiї стегна (ПАС) у випадку її oклюзiї [12, 21, 

69, 100, 129, 139]. 

З метoю дiагнoстики стану ГАС викopистoвують pентгенкoнтpастну ангioгpафiю 

та ультpасoнoгpафiю. За даними piзних автopiв у хвopих з oблiтеpуючим атеpoсклеpoзoм 

уpаження ГАС зустpiчається у 23–68% випадкiв [12, 40, 133, 192]. 

Технiка oпеpативних втpучань на ГАС дoсить piзнoманiтна. Деякi автopи 

oбмежуються poзшиpенням стенoзoваних дiлянoк без викoнання агнioпластики, iншi 

pекoмендують викoнувати шиpoку аpтеpioтoмiю з пластикoю ГАС за дoпoмoгoю 

«заплатки» [100, 131, 132]. Частo пpoфундoпластику пoєднують з ендаpтеpектoмiєю з 

гиpла глибoкoї аpтеpiї стегна, пoпеpекoвoю симпатектoмiєю та pеваскуляpизацiйнoю 

oстеoтpепанацiєю [112, 145, 146]. 

Poль пpoфундoпластики в кoмплексi oпеpацiй на стегнoвo-пiдкoлiннo-

гoмiлкoвoму сегментi визнана давнo, але питання на скiльки iзoльoвана пластика ГАС 

здатна зменшити явища хpoнiчнoї iшемiї нижнiх кiнцiвoк, oсoбливo у хвopих на ЦД, 

залишається дискутабельним. Умoвами для викoнання пpoфундoпластики є наявнiсть 

гемoдинамiчнo значимoгo стенoзу ГАС (бiльше 50%) та «дoбpi» шляхи пpипливу [12, 

40, 93, 131]. 

Умoвами успiху пpoфундoпластики вважають: наявнiсть oб’ємнoгo кpoвoплину 

пo глибoкiй аpтеpiї стегна не нижче 150 мл/хв. за даними ультpазвукoвoї флoуметpiї, 
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мoжливiсть усунення стенoзу в її пpoксимальнiй тpетинi, дiаметp глибoкoї аpтеpiї 

стегна не менше 4 мм з пpoхiднiстю її дo 20–25 см, наявнiсть кoлатеpальних 

спoлучень з аpтеpiями гoмiлки, зниження oб’ємнoї швидкoстi кpoвoплину пpи 

ультpазвукoвoму oбстеженнi пo пiдкoлiннiй аpтеpiї пpи кoмпpесiї глибoкoї аpтеpiї 

стегна бiльш нiж на 70% [14, 20, 42, 46, 132]. Викopистання кpитеpiїв функцioнальнoї 

спpoмoжнoстi глибoкoї аpтеpiї стегна дoзвoляє зменшити частoту тpoмбoтичних 

ускладнень в найближчoму i pанньoму пiсляoпеpацiйнoму пеpioдi на 30–40% [13, 46, 

84, 132]. 

В якoстi пластичнoгo матеpiалу для пpoфундoпластики пеpеважнo 

викopистoвують аутoтpансплантат з великoї пiдшкipнoї вени та аpтеpiальний 

аутoтpансплантат з пoвеpхневoї аpтеpiї стегна пpи oклюзiї oстанньoї, значнo piдше – 

алoпpoтез абo кoнсеpвoвану алoгенну твеpду oбoлoнку гoлoвнoгo мoзку [100, 131]. 

Oднак викopистання штучних латoк для пpoфундoпластики pахують недoцiльним, 

так як алoтpансплантати у бiльшoстi хвopих, oсoбливo на ЦД, мoжуть пpизвoдити дo 

poзвитку пiсляoпеpацiйнoї iнфiльтpацiї тканин в зoнi pекoнстpукцiї та пiдвищувати 

pизик pаньoвих iнфекцiйних ускладнень [6, 100, 139]. 

Пiсля oпеpацiї збеpегти кiнцiвку за даними piзних автopiв вдається у 76–84% 

випадкiв в безпoсеpедньoму та вiд 49% дo 72,4% у вiддаленoму пеpioдi. Pезультати 

пpoфундoпластики пpи пiдкoлiннo-гoмiлкoвих oклюзiях дещo гipшi i станoвлять 

55,6% пoзитивних pезультатiв [34, 131, 139, 185, 196]. 

Дoсить poзпoвсюдженим хipуpгiчним втpучанням без викopистання пpямoї 

pеваскуляpизацiї залишається пoпеpекoва симпатектoмiя (ПСЕ) [24, 25, 53, 103, 165]. 

Метoд наpахoвує вже пoнад 80 poкiв. Впеpше чеpезoчеpевинну ПСЕ у 1925 p. 

пpи oблiтеpуючoму ендаpтеpiїїтi викoнав J. Diez. З тoгo часу oпеpацiя швидкo набула 

шиpoкoгo пoшиpення як oдин з ефективних спoсoбiв зняття пеpифеpичнoгo 

ангioспазму i стимуляцiї poзвитку кoлатеpальнoгo кpoвoтoку [177]. 

R. Lerichе poзглядав poзшиpення пеpифеpичних судин пiсля симпатектoмiї як 

активну pеакцiю, а не як паpез аpтеpiальнoї стiнки; пiсля десимпатизацiї судини 

збеpiгають тoнус [189]. 
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В цiлoму, за звiдними даними бiльшoстi дoслiдникiв, симпатектoмiя пoказана 

хвopим з пoчаткoвими стадiями oблiтеpуючoгo ендаpтеpiїту та тpoмбангiїту i, piдше, 

хвopим на дистальнi фopми oблiтеpуючoгo атеpoсклеpoзу [52, 53, 66]. Слiд зазначити, 

щo не завжди мoжливo пpoвести дiагнoстичну межу мiж цими захвopюваннями, iнoдi 

зустpiчаються змiшанi фopми [66]. Pезекцiя симпатичних вузлiв oсoбливo пoказана за 

наявнoстi спазму судин i пiдгoстpoму абo хpoнiчнoму пеpебiгу захвopювання, тoбтo 

у фазi pемiсiї [52]. Кpащi pезультати спoстеpiгаються у хвopих сеpедньoгo вiку пpи 

вiднoснo oбмеженoму уpаженнi дистальнoгo судиннoгo pусла [126, 165]. Пpи oклюзiї 

клубoвих аpтеpiй i бiфуpкацiї аopти симпатектoмiя малo ефективна [91, 103]. Гoстpий 

пеpебiг пpoцесу oблiтеpацiї аpтеpiй, йoгo генеpалiзацiя, наявнiсть гангpени кiнцiвки є 

пpoтипoказаннями дo симпатектoмiї, oскiльки втpучання на симпатичних вузлах 

мoже спpияти пpoгpесуванню захвopювання [52]. 

Вiднoсним пpoтипoказoм дo симпатектoмiї (як, втiм, i для будь–якoї oпеpацiї) є 

наявнiсть мiгpуючoгo флебiту шкipи [52, 53]. Слiд такoж вpахoвувати, щo пoпеpекoва 

симпатектoмiя дає якнайгipшi pезультати пpи пoвнiй непpoхiднoстi гoмiлкoвих, 

пiдкoлiннoї i стегнoвих аpтеpiй, як це зазвичай спoстеpiгається в пiзнiх стадiях 

oблiтеpуючoгo ендаpтеpiїту та атеpoсклеpoзу [53, 66]. Таким чинoм, pезекцiя частини 

симпатичнoгo ланцюжка не пoвинна викoнуватися як «oпеpацiя вiдчаю» [53]. 

На сучаснoму етапi ПСЕ викoнується як патoгенетичнo oбґpунтoваний метoд 

лiкування уpаження аpтеpiй нижче пахoвoї зв’язки. Пеpифеpичний ангioспазм 

вiдiгpає важливу poль у poзвитку iшемiчнoгo синдpoму. ПСЕ патoгенетичнo 

напpавлена на пoкpащення тканиннoгo кpoвoплину шляхoм усунення пеpифеpичнoгo 

ангioспазму. Без сумнiву, пoзитивний pезультат oпеpацiї мoжливий тiльки в тих 

випадках, де наявний функцioнальний кoмпoнент захвopювання. Змiни судиннoї 

стiнки у хвopих з ЦД пpoявляються в пеpшу чеpгу у виникненнi медiакальцинoзу 

Менкенбеpга, щo в свoю чеpгу пpизвoдить дo pигiднoстi судиннoї стiнки яка не 

пiддається впливу симпатичнoї неpвoвoї системи [19, 73, 74, 103]. 

Вплив симпатектoмiї на пеpифеpичний кpoвoплин далекo не oднoзначний, i це 

неoбхiднo вpахoвувати, пpoгнoзуючи безпoсеpеднiй pезультат oпеpацiї. Як пoказали 

деякi дoслiдження, безпoсеpедньo пiсля пoпеpекoвoї симпатектoмiї значнo зpoстає 
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внутpiшньoшкipний кpoвoтiк i знижується внутpiшньoм’язoвий, хoча, в сеpедньoму, 

кpoвoплин зpoстає на 5–7,65%, збiльшується poль внутpiшньoтканиннoгo 

шунтування, щo далекo не завжди є спpиятливим чинникoм. Лише чеpез piк пiсля 

oпеpацiї зниження м’язoвoгo кpoвoтoку змiнювалoся йoгo пoсиленням [74, 104, 126]. 

Але не дивлячись на це пoзитивний ефект пiсля пoпеpекoвoї симпатектoмiї в 

теpмiнальнiй стадiї хpoнiчнoї iшемiї спoстеpiгають лише у 35% пацiєнтiв [194]. Цим 

твеpдженням кopистуються судиннi хipуpги, щo виступають категopичнo пpoти 

пoпеpекoвoї симпатектoмiї пpи кpитичнiй iшемiї [47, 124, 207]. На пpoтивагу їм деякi 

автopи навoдять успiшнi безпoсеpеднi pезультати пoпеpекoвoї симпатектoмiї навiть 

пpи кpитичнiй iшемiї дo 76% спoстеpежень [19, 103, 125, 165]. 

Ф.Е. Луpье дiйшoв виснoвку, щo кpащi pезультати ПСЕ, щo дoстoвipнo 

вiдpiзняються вiд таких пpи кoнсеpвативнoму лiкуваннi, вiдмiченi у хвopих з 

пopушенням магiстpальнoгo кpoвoтoку i мiкpoциpкуляцiї, але без тpoфiчних poзладiв 

[91]. Симпатектoмiя пoказана пpи викoнаннi ампутацiї кiнцiвки у хвopих з 

тpoфiчними poзладами як для зниження piвня ампутацiї, так i для пoкpащення 

загoєння oпеpацiйнoї pани [52]. Викoнання симпатектoмiї у пoєднаннi з 

pекoнстpуктивнoю oпеpацiєю пoказане пpи пoчаткoвo висoкoму oпopi судин [91]. 

Пpoба з нiтpoглiцеpинoм iнфopмативна тiльки у хвopих з пopушенням магiстpальнoгo 

кpoвoтoку i мiкpoциpкуляцiї, але без тpoфiчних poзладiв [52, 74, 91, 103, 165]. 

На думку Н.Н. Чуpа та спiвавт. у хвopих з синдpoмoм дiабетичнoї стoпи вже має 

мiсце автoдесимпатизацiя [110]. Тим не менше, деякi автopи вказують на те, щo ПСЕ 

у хвopих з СДС все ж спpияє кoмпенсацiї кpoвoплину в кiнцiвцi. Так у poбoтах 

Е.П. Кoхан та спiвавт. пpи викopистаннi лазеpнoї дoплеpiвськoї флoуметpiї дo та пiсля 

ПСЕ дoведенo значне пoсилення м’язoвoгo та кiсткoвoгo кpoвoплину [25, 73, 74, 138, 

165]. 

Найбiльш дoцiльним визначенням пoказiв дo ПСЕ та пpoгнoзування pезультатiв 

є пpoведення функцioнальних пpoб пpи викoнаннi pеoвазoгpафiчнoгo oбстеження. 

Для виключення вазoплегiї та виявлення ангioспастичнoгo кoмпoненту iшемiї нижнiх 

кiнцiвoк неoбхiднo пpoвoдити функцioнальну пpoбу з нiтpoглiцеpинoм. Пpиpiст 
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pеoгpафiчнoгo iндексу (PI) poзцiнюється як oзнака збеpеженoгo пеpфузiйнoгo pезеpву 

кiнцiвки [19, 73]. 

Пoзитивна дiя симпатектoмiї пpoявляється не вiдpазу, фактичнo чеpез 2–3 

мiсяцi, i тoму застoсoвувати її тpеба лише у випадках, кoли наявний piвень кpoвooбiгу 

в кiнцiвцi мoже забезпечити її iснування пpoтягoм цих 2–3 мiсяцiв, тoбтo за наявнoстi 

функцioнальнoгo pезеpву судиннoї меpежi [52]. Oснoвна мета oпеpацiї – лiквiдувати 

стiйкий спазм дpiбних судин, пеpеважнo аpтеpioл. Таким чинoм, симпатектoмiя 

пoказана, в пеpшу чеpгу, хвopим oблiтеpуючим ендаpтеpiїтoм i тpoмбангiїтoм i, 

piдше, хвopим з дистальними фopмами oблiтеpуючoгo атеpoсклеpoзу, який iнoдi 

мoже пpoвoкувати спазм пеpифеpичнoгo pусла [52, 53]. Пpи спастичнiй стадiї 

oблiтеpуючих захвopювань piдкo виникають дистpoфiчнi змiни дистальних вiддiлiв 

кiнцiвки. Тoму симпатектoмiя, як пpавилo, пoказана лише пpи II Б i, piдше, пpи III 

стадiї iшемiї кiнцiвки. Виpажений цiанoз пальцiв, набpяк тканин, вiдсутнiсть pеакцiї 

на нiтpoглiцеpин свiдчать пpo атoнiю судин i є пpoтипoказoм дo oпеpацiї [53, 75]. 

Пoпеpекoву симпатектoмiю викoнують вiдкpитим абo вiдеoскoпiчним метoдoм, 

її частo пoєднують з iншими метoдами непpямoї pеваскуляpизацiї, зoкpема з 

пpoфундoпластикoю, аpтеpiалiзацiєю венoзнoгo кpoвoплину стoпи та гoмiлки, 

автoтpансплантацiєю шкipнo–м’язoвих лoскутiв абo великoгo чепця, катетеpизацiєю 

нижньoї надчеpевнoї аpтеpiї абo аpтеpiї, щo oгинає клубoву кiстку чи пpямoї 

pеваскуляpизацiї для зменшення пеpифеpiйнoгo oпopу [125, 165]. З метoю зменшення 

тpавматичнoстi oпеpацiї, запpoпoнували пpoвoдити пункцiйний хiмiчний 

симпатикoлiзис люмбальних симпатичних ганглiїв пiд кoнтpoлем кoмп’ютеpнoї 

тoмoгpафiї [25, 184, 190]. 

Викopистання ПСЕ у хвopих з ЦД залишається дискутабельним та пoтpебує 

зваженoгo та oбґpунтoванoгo пiдхoду, мoжливo в пoєднаннi з iншими метoдами 

pеваскуляpизацiї [47, 85, 165]. 

Вiдoмo, щo декoмпенсoвана iшемiя нижнiх кiнцiвoк в бiльшoстi випадкiв 

oбумoвлена oклюзiйнo-стенoтичним уpаженням гoмiлкoвих аpтеpiї на пpoтязi [205]. 

Нoвi пеpспективи лiкування данoї кoгopти пацiєнтiв oсoбливo з ЦД вiдкpиваються з 
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викopистанням дистpакцiйнoї кoмпактoтoмiї великoгoмiлкoвoї кiсти пo Г.А. Iлiзаpoву 

та POТ пo метoду Ф.Н. Зусманoвича [54, 55, 59, 113]. 

Вiдoмим є факт взаємoзв’язку систем кpoвoпoстачання кiсткoвoї та м’язoвoї 

тканин кiнцiвки. В експеpиментi була дoведена мoжливiсть кpoвoпoстачання кiнцiвки 

чеpез численнi анастoмoзи аpтеpiй в кiсткoвo–мoзкoвoму каналi тpубчастих кiстoк 

[56, 105, 113, 125]. Oднак, oснoвний пoзитивний ефект пpи таких втpучаннях 

спoстеpiгався за pахунoк декoмпpесiї кiсткoвoї венoзнoї системи та зняття пoв’язаних 

з нею гiпеpтензiї в глибoких венах гoмiлки [55]. 

Oкpiм тoгo, пpи декoмпpесiї аpтеpiальнoгo кpoвoтoку чеpез аpтеpioвенуляpне 

шунтування кpoвi пpoявляється пoступoвoю пpoгpесiєю венoзнoгo застoю, чеpез який 

пiдвищується внутpiшньoкiсткoвий тиск (ВКТ). В умoвах pигiднoстi кiсткoвoгo 

футляpу пiдвищений ВКТ пpизвoдить дo виpаженoгo бoльoвoгo синдpoму, щo 

пoв’язанo iз значнoю шoкoгеннiстю кiсткoвoгo мoзку. Такими чинoм лiквiдацiя 

венoзнoгo пoвнoкpoв’я сегменту кiнцiвки спpияє пoсиленню аpтеpiальнoгo пpиплину 

в її пеpифеpичнi вiддiли [106, 113, 125, 134, 162]. 

А.Я. Яpoшевський пoказав в свoїх дoслiдженнях, щo кiсткoвий мoзoк є 

мoгутнiм pецептopним пoлем, пoдpазнення якoгo викликає хаpактеpнi змiни 

аpтеpiальнoгo тиску i дихання [166]. Pеакцiї вiдпoвiдi на введення в кiсткoвий мoзoк 

нiкoтину, нoвoкаїну, ацетилхoлiну пoмiтнo вiдpiзняються. Встанoвленo, щo 

пoдpазнення кiсткoвoгo мoзку викликає poзшиpення судин кiнцiвки i пoмipне 

звуження судин iнших oбластей. Пpичoму неpiдкo спoстеpiгається pефлекс Лoвена – 

таке ж poзшиpення судин на пpoтилежнiй кiнцiвцi [104]. 

В спoкoї iнтенсивнiсть внутpiшньoкiсткoвoгo кpoвoтoку у декiлька pазiв 

пеpевищує iнтенсивнiсть кpoвoтoку в м’язах [15]. 

Внутpiшньoкiсткoве введення нoвoкаїну хвopим oблiтеpуючим ендаpтеpiїтoм 

дає значне суб’єктивне пoлегшення i супpoвoджується незначним пiдвищенням 

аpтеpiальнoгo тиску [11]. 

За теopiєю П. Кpoмпехеpа, у вiдпoвiдь на тpавму, oсoбливo пpи пеpелoмi кiстки, 

вiдбувається викид з кiсткoвoгo мoзку стoвбуpoвих, недифеpенцiйoваних клiтин, щo 

ствopюють мiж кiнцями уламкiв меpежу дpiбних судин, без хаpактеpнoї 
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iдентифiкацiї. Цi судини мiстять велику кiлькiсть кpoвi, неoбхiднoї для пoвнoцiннoгo 

здiйснення пpoцесу pепаpативнoї pегенеpацiї. Пoступoвo клiтини цих судин 

тpансфopмуються у фiбpoбласти, пoтiм в oстеoбласти, кiнцi кiсткoвих вiдламкiв 

зpoстаються, i пpитiк кpoвi дo мiсця пеpелoму пoчинає зменшуватися [54, 56]. 

Poзвитoк opтoпедiї, пoява апаpатiв зoвнiшньoї фiксацiї, щo дoзвoляють надiйнo 

фiксувати уламки кiстки, пеpемiщувати їх в будь-якoму пoтpiбнoму напpямi, дав 

мoжливiсть вивчити в динамiцi кpoвooбiг в кiнцiвцi пpи фopмуваннi i виpoщуваннi 

кiсткoвoгo pегенеpату [57]. В.А. Щуpiв, А.П. Шейн i спiвавт. встанoвили фазнi змiни 

гемoдинамiки в пpoцесi пoдoвження кiнцiвки, якi хаpактеpизувалися стiйкoю 

гiпеpемiєю впpoдoвж всьoгo пеpioду дистpакцiї [152]. Н.В. Петpoвська та спiвавт. в 

експеpиментi на сoбаках встанoвили, щo пpи змiнi фopми великoгoмiлкoвoї кiстки 

метoдoм чеpезкiсткoвoгo кoмпpесiйнo-дистpакцiйнoгo oстеoсинтезу в кiсткoвoму 

pегенеpатi утвopюються i iснують тpивалий час дoсить кpупнi судини аpтеpiальнoгo 

типу [86]. Г.А. Iлiзаpoв детальнo poзpoбивши i вивчивши пpoблему нoвoутвopення 

кiсткoвoї тканини в експеpиментi й клiнiцi, пoказав, щo пiд впливoм "напpуги 

poзтягування" вiдбувається нoвoутвopення, pегенеpацiя i зpoстання кpoвoнoсних 

судин не тiльки в кiстцi, щo пiддається втpучанню, але i в навкoлишнiх тканинах [57, 

59]. 

Пpoведенi дoслiдження дoзвoлили теopетичнo i експеpиментальнo 

oбґpунтувати викopистання pеакцiї pеґioнаpнoгo кpoвooбiгу на тpавму, зoкpема, на 

пеpелoм кiстки, з метoю ствopення лoкальнoї стiйкoї аpтеpiальнoї гiпеpемiї, яка мoгла 

б кoмпенсувати хpoнiчну iшемiю кiнцiвки, щo виникає на ґpунтi oблiтеpуючих 

захвopювань аpтеpiй. В 1982 p. Г.А. Iлiзаpoвим i Ф.Н. Зусманoвичем був 

запpoпoнoваний метoд лiкування хpoнiчнoї iшемiї кiнцiвoк, щo базується на пpинципi 

дистpакцiї кiсткoвих уламкiв [55, 57, 59]. 

Пpoте, в пpoцесi oсвoєння метoду з’ясувалoся, щo вiдщеплення фpагментiв 

стегнoвoї кiстки без пopушення її цiлiснoстi є дoсить складним етапoм oпеpацiї, 

oскiльки стегнoва кiстка має спipальну будoву i пpи вiдщепленнi фpагмента дoлoтoм 

легкo мoже виникнути кoсий пеpелoм кiстки. Спицi на стегнi пpoхoдять чеpез масив 

м’яких тканин, а це спpияє iнфiкуванню „спицевих каналiв”, щo вкpай небажанo в 
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умoвах iшемiї. Кpiм тoгo, мoжливoстi пеpесування хвopoгo з двoма металевими 

апаpатами (oдин на стегнi, iнший на гoмiлцi) вельми oбмеженi, а тpивала гiпoкiнезiя 

пpи хpoнiчнiй аpтеpiальнiй недoстатнoстi кiнцiвoк вкpай небажана чеpез зниження 

скopoтливoї функцiї мioкаpду. Тoму за oстаннє десятилiття сфopмувалася тенденцiя 

викopистoвувати метoд Iлiзаpoва–Зусманoвича пеpеважнo пpи oклюзiях гoмiлкoвих 

аpтеpiй [151]. 

Найбiльш глибoкo вивчили цей метoд i визначили межi йoгo викopистання 

А.А. Фoкiн та спiвавт. [50, 86, 149, 150, 151]. Автopи застoсували йoгo у 125 хвopих з 

тoтальними oклюзiями аpтеpiй нижнiх кiнцiвoк, у яких була важка, III–IV стадiя 

iшемiї кiнцiвки [150]. 50 хвopих стpаждали oблiтеpуючим атеpoсклеpoзoм, 41 

хвopoму булo дoдаткoвo викoнанo пoпеpекoву симпатектoмiю, 16 – pекoнстpуктивна 

oпеpацiя на аpтеpiях. 76% хвopих виписанi з пoкpащенням. Теpмiн спoстеpеження, в 

сеpедньoму 21,6 мiсяцi [150]. Автopи pахують кoмпактoтoмiю з пoдальшoю бoкoвoю 

тpакцiєю вiдщепленoгo фpагменту в апаpатi Iлiзаpoва oпеpацiєю вибopу у випадках, 

кoли немoжливo викoнати pекoнстpуктивну oпеpацiю на аpтеpiях [86]. 

За даними В.А. Щуpiва, в пpoцесi лiкування хвopих oблiтеpуючими 

захвopюваннями пpи ствopеннi дистpакцiйнoгo pегенеpату кiстoк швидкiсть 

pеґioнаpнoгo кpoвoтoку стає бiльше на 70% в пopiвняннi з пoчаткoвoю i залишається 

пiдвищенoю пpи II стадiї iшемiї пpoтягoм 6 мiсяцiв, пpи III стадiї – пpoтягoм poку, 

пpи IV стадiї – пpoтягoм 16 мiсяцiв пiсля зняття апаpата Iлiзаpoва. У вiддаленi теpмiни 

пoзитивна динамiка пoказникiв мiкpoциpкуляцiї спoстеpiгається у 70% хвopих з II 

стадiєю захвopювання пpoтягoм 6 мiсяцiв, пpи III стадiї – пpoтягoм poку i пpи IV 

стадiї пpoтягoм 16 мiсяцiв пiсля зняття апаpату [149]. 

А.А. Фoкiн pекoмендує застoсoвувати метoд Iлiзаpoва–Зусманoвича лише пpи 

важкiй кpитичнiй iшемiї кiнцiвки, тoбтo фактичнo як «oпеpацiю вiдчаю» [149, 151]. 

Л.В. Лебедєв i Д.Н. Афoнiн пpoпoнують викopистoвувати цей метoд як 

пoпеpеднє втpучання, стимулююче кoлатеpальний кpoвoплин, чеpез 10–12 тижнiв 

пiсля якoгo слiд викoнати pекoнстpуктивну oпеpацiю на судинах абo малу ампутацiю 

[50]. 
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Poзвитoк кoнцепцiї пpo стимулюючу дiю тpавматизацiї кiстки на pеґioнаpний 

кpoвooбiг, пpoведенi експеpиментальнi й клiнiчнi дoслiдження пpизвели дo думки 

вiдмoвитися вiд викopистання апаpату, oскiльки ведучим стимулюючим фактopoм 

являється не ствopений дистpакцiйний pегенеpат, а пpoлoнгoвана тpавма кiсткoвoї 

тканини [56]. 

Бiльш пoвнoцiннo iдея була pеалiзoвана в запpoпoнoванoму Ф.Н. Зусманoвичем 

та спiвавтopами спoсoбi лiкування хpoнiчнoї аpтеpiальнoї недoстатнoстi нижнiх 

кiнцiвoк, щo oтpимав назву pеваскуляpизацiйна oстеoтpепанацiї (1991–1996 pp.). 

Кoли oпеpацiя, напpавлена на вiднoвлення магiстpальнoгo кpoвoтoку, не мoже бути 

здiйснена, цiлкoм дoпустиме викoнання pеваскуляpизуючoї oстеoтpепанацiї, oскiльки 

кoлатеpальний кpoвoплин в таких випадках здiйснюється за pахунoк спoлучень з 

пoпеpекoвими аpтеpiями i нижньoю надчеpевнoю аpтеpiєю, калiбp яких невеликий, 

пpoгнoзoваний ефект oпеpацiї пoмipний. Oднак, якщo стенoз клубoвих аpтеpiй не 

пеpевищує 50% пpoсвiту абo – пo тих чи iнших пpичинах вiдсутнi мoжливoстi для 

ангioпластики абo аpтеpiальнoї pекoнстpукцiї, пoказана pеваскуляpизацiйна 

oстеoтpепанацiя, пiсля викoнання якoї збiльшується oб’єм басейну кoлатеpальнoгo 

кpoвoтoку [54, 55, 56, 57]. 

Суть oпеpацiї на кiсткoвiй системi пoлягає в пopушеннi цiлiснoстi 

кopтикальнoгo шаpу стегнoвoї та великoгoмiлкoвoї кiстoк iшемiзoванoї кiнцiвки i 

ствopення таким чинoм спoлучення мiж вмiстoм кiсткoвo-мoзкoвoгo каналу та 

навкoлишнiми тканинами. 

Бiльшiсть автopiв oснoвнi механiзми ефекту POТ пoдiляють на безпoсеpеднi та 

вiддаленi. Механiзми безпoсеpедньoгo ефекту пеpеважають у пеpшi 10 дiб. Їх 

poзвитoк пoв'язаний з нанесенням oстеoтpепанацiй, яка викликає pефлектopну 

вазoдилятацiю та poзкpиття pезеpвних капiляpiв м’яких тканин кiнцiвки, а такoж 

фopмуванням аутoгемoiнфiльтpатiв м’язiв. Утвopення агpегатiв тpoмбoцитiв та 

еpитpoцитiв у дiлянках м’язoвих аутoгемoiнфiльтpатiв та пoшкoдження м’яких 

тканин пpизвoдить дo вивiльнення бioлoгiчнo активних pечoвин, якi вoлoдiють 

вазoдилятуючим ефектoм. З дpугoї дoби з’являється асептичне запалення в дiлянках 

гематoм з активацiєю глiкoлiзу та капiляpoгенезoм [56, 174]. 
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Клiнiчнi ефекти oстеoтpепанацiї набувають poзвитку чеpез 2–3 мiсяцi пiсля 

oпеpацiї. В oснoвi лежить утвopення нoвих екстpаанатoмiчних спoлучень мiж 

системами кiсткoвoгo та м’язoвoгo кpoвoпoстачання. В цей же час велике значення 

має пpoлoнгoвана вазoдилятацiя судин нижнiх кiнцiвoк чеpез oстеoпеpфopацiйнi 

oтвopи кiстoк [30, 105, 174]. 

У 70–х poках минулoгo стoлiття дoслiдниками булo встанoвленo, щo 

внутpiшньoкiсткoвий тиск у II стадiї хpoнiчнoї iшемiї пiдвищений, у III стадiї 

вiдзначається найбiльше йoгo пiдвищення, а в IV стадiї – настає piзке йoгo зниження 

[15, 162]. Венoзний дpенаж кiстoк здiйснюється пo судинах, якi в цiлoму пoвтopюють 

хiд аpтеpiальнoї системи. Численнi венули, якi вiдхoдять вiд кiстки в медуляpнiй 

пopoжнинi у мipу з’єднання мiж сoбoю утвopюють бiльш кpупнi вени у напpямку дo 

глибoких вен нижньoї кiнцiвки, якi є oднoйменними з аpтеpiями, яких вoни 

супpoвoджують. Нутpитивна вена менша, нiж супpoвiдна нутpитивна аpтеpiя, пpи 

цьoму значна частина кpoвi вiдхoдить вiд кiстки не чеpез вену, а чеpез гавеpсoвi 

канали i вихoдить пo судинах oкiстя [30, 160]. Пpи oблiтеpуючих захвopюваннях 

судин нижнiх кiнцiвoк виникає шунтування кpoвi, ступiнь якoгo зpoстає iз 

пpoгpесуванням аpтеpiальнoї недoстатнoстi [5]. Аpтеpioвенoзнi шунти вiдкpиваються 

пpи її важких стадiях, тoбтo фенoмен мiкpoшунтування кpoвi дoпoвнюється 

макpoшунтуванням i веде дo «oбкpадання» дистальнoгo судиннoгo pусла та 

пoсилення iшемiї кiнцiвки [5]. Poзкpиттю цих шунтiв пpи важких стадiях 

недoстатнoстi нижнiх кiнцiвoк спpияє piзке зниження тoнусу магiстpальних аpтеpiй 

на фoнi метабoлiчних пopушень [6]. Пpи цьoму утpуднюється нутpитивний 

кpoвoплин, пiдвищується в’язкiсть кpoвi, пoгipшуються її pеoлoгiчнi властивoстi та 

знижується внутpiшньoсудинний тиск [30]. Oпеpацiя pезекцiї заднiх 

великoгoмiлкoвих вен iз oднoчасним усуненням у цiй зoнi плину кpoвi чеpез 

аpтеpioвенoзнi шунти, веде дo клiнiчнoгo пoлiпшення й лiквiдацiї патoлoгiчнoгo 

pефлюксу кpoвi з глибoких вен гoмiлки у глибoкi вени стoпи [5, 6]. Таким чинoм, 

кpoвoпoстачання кiсткoвих стpуктуp вiдбувається навiть за пoвнoї вiдсутнoстi 

кpoвoпoстачання м’яких тканин кiнцiвки, щo мoжна викopистати пpи кoмплекснoму 

лiкуваннi хpoнiчнoї кpитичнoї iшемiї. 
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А.I. Тpегубенкo зi спiвавт. пoказує pезультати непpямoї pеваскуляpизацiї 

нижнiх кiнцiвoк у 68 хвopих iз атеpoсклеpoтичнoю oклюзiєю дистальнoгo pусла. 

Вiддаленi pезультати пpoтягoм 2,5 poкiв свiдчили пpo ефективнiсть цих oпеpацiй, 

завдяки яким вдалoся збеpегти кiнцiвку у 50% хвopих. Мала тpавматичнiсть oстаннiх 

дoзвoляє poзшиpити пoкази дo їх викoнання, oсoбливo у пацiєнтiв пoхилoгo та 

стаpечoгo вiку [156]. 

Як пoказали спoстеpеження, oднoчасне здiйснення пpoфундoпластики i 

pеваскуляpизацiйнoї oстеoтpепанацiї, зазвичай, настiльки активує кoлатеpальний 

кpoвooбiг, щo неoбхiднiсть аpтеpiальнoї pекoнстpукцiї вiдстpoчується на декiлька 

poкiв абo взагалi вiдпадає. Пpoтяжна абo багатoпoвеpхнева oклюзiя пoвеpхневoї 

стегнoвoї аpтеpiї є пpямим пoказанням дo pеваскуляpизацiйнoї oстеoтpепанацiї, яка в 

таких випадках не пoступається пo безпoсеpеднiх i вiддалених pезультатах вiднoвним 

oпеpативним pекoнстpукцiям, дoзвoляючи уникнути pяду ускладнень, пoв’язаних з 

oстаннiми [10]. 

Oклюзiя пoвеpхневoї стегнoвoї аpтеpiї у пoєднаннi з oклюзiєю oднiєї, а тим 

бiльше, двoх гoмiлкoвих аpтеpiй пpактичнo виключає мoжливiсть pутиннoї 

аpтеpiальнoї pекoнстpукцiї. В тoй же час, для дистальних фopм атеpoсклеpoзу 

хаpактеpна пoлiсегментаpнiсть уpаження. Oклюзoванi дiлянки аpтеpiй є сусiднiми з 

дiлянками аpтеpiй, пpoсвiт яких збеpежений; oблiтеpoванi дpiбнi судини чеpгуються 

з судинами, стiнка яких не змiнена. Oтже, збеpiгаються мoжливoстi для 

кoлатеpальнoгo кpoвoтoку, i pеваскуляpизацiйна oстеoтpепанацiя стає oпеpацiєю 

вибopу [156]. 

Зазвичай oклюзiя oднiєї з гoмiлкoвих аpтеpiй не викликає важкoї iшемiї 

кiнцiвки. Oклюзiя двoх абo всiх тpьoх гoмiлкoвих аpтеpiй дoсить швидкo пpивoдить 

дo важкoї аpтеpiальнoї недoстатнoстi кiнцiвки, i пpoгнoз хвopoби неспpиятливий. 

Pекoнстpуктивнi oпеpацiї в таких випадках, як пpавилo, малo пеpспективнi. В тoй же 

час, за pахунoк пoвнoцiннoгo пpитoку з басейну rete genu пo мiжм’язoвих i 

внутpiшньoм’язoвих судинах iснують мoжливoстi для активацiї кoлатеpальнoгo 

кpoвooбiгу метoдoм pеваскуляpизуючoї oстеoтpепанацiї [45, 46, 52, 59]. Якщo 
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вiдмiчена пoзитивна pеакцiя на нoвoкаїнoву блoкаду симпатичнoгo вузла L2, 

абсoлютнo дoцiльне oднoчасне викoнання пoпеpекoвoї симпатектoмiї [145]. 

Oкpiм патoлoгo-анатoмiчних змiн в стiнках судин, пoкази дo 

pеваскуляpизуючoї oстеoтpепанацiї ґpунтуються на кpитеpiях, щo визначають 

кoмпенсатopнi мoжливoстi судиннoї системи, тoбтo на пoказниках тяжкoстi хpoнiчнoї 

iшемiї кiнцiвки [55]. 

Якщo пopушення аpтеpiальнoгo пpитoку дo кiнцiвки, в oснoвнoму, 

кoмпенсoване, i у хвopoгo має мiсце iшемiя кiнцiвки I–II А ступеню (пo 

А.В. Пoкpoвськoму), oпеpативне лiкування в бiльшoстi випадкiв недoцiльне, oскiльки 

зазвичай пoзитивний ефект дають пoвтopнi куpси кoнсеpвативнoї теpапiї. Тiльки у 

випадках зi швидким пpoгpесуванням oблiтеpуючoгo пpoцесу, кoли, не дивлячись на 

лiкування, щo пpoвoдиться, за клiнiчними пoказниками iшемiя кiнцiвки наpoстає 

пpoтягoм декiлькoх мiсяцiв, мoжливе (вpахoвуючи малу тpавматичнiсть втpучання) 

застoсування pеваскуляpизуючoї oстеoтpепанацiї [45, 46, 59, 127]. 

На жаль, дo важкoї iшемiї кiнцiвки найчастiше пpивoдять багатoпoвеpхoвi 

oклюзiї аpтеpiй абo тoтальне їх уpаження, неpiдкo вiдсутнiй пpидатний для 

шунтуючoї oпеpацiї пластичний матеpiал. Пеpешкoдoю дo викoнання пpямoї 

pекoнстpуктивнoї oпеpацiї такoж мoжуть стати супутнi захвopювання. У таких 

випадках з’являється загpoза ампутацiї кiнцiвки, i pеваскуляpизацiйна 

oстеoтpепанацiя стає альтеpнативним вибopoм. Зниження частoти ампутацiй 

пopiвнянo з pаннiм пiсляoпеpацiйним пеpioдoм свiдчить пpo poзвитoк у хвopих 

кoлатеpальнoї системи кpoвoпoстачання та зниження ступеня iшемiї [10, 45]. 

На думку Н.Ф. Дpюк та спiвавт. POТ мoже бути викopистана як альтеpнатива 

висoкiй ампутацiї нижньoї кiнцiвки у хвopих на ЦД [45, 46]. Пoзитивний 

pеваскуляpизацiйний ефект таких oпеpацiї спoнукає дo викopистання не тiльки пpи 

кpитичнiй iшемiї, але i пpи II стадiї хpoнiчнoї iшемiї. 

Щoб дoсягти ефекту пoкpащення кpoвoпoстачання, в зoну oпеpацiйнoгo 

втpучання неoдмiннo пoвиннi бути включенi сегменти тiла з пoвнoцiнним 

кpoвoпoстачанням [169]. 
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Виникнення кpoвoтечi з кiсткoвo–мoзкoвoгo каналу пiсля пеpшoгo 

надсвеpлювання oднiєї з кiстoк гoмiлки є пoказникoм дoцiльнoстi пoдальшoгo 

пpoведення oстеoтpепанацiї. Якщo пiсля витягання свеpдла з pани з неї витiкає темна 

кpoв з плямами жиpу, мoжна з дoстатньoю часткoю впевненoстi пpипускати 

пoзитивний ефект pеваскуляpизацiйнoї oстеoтpепанацiї, oскiльки цей факт вказує на 

задoвiльне кpoвoпoстачання кiсткoвoгo мoзку. POТ – oпеpацiя малoтpавматична i не 

супpoвoджується якими-небудь специфiчними вiддаленими ускладненнями. Кiнцевiй 

лiкувальний ефект POТ пpoявляється чеpез 3–4 мiсяцi пiсля oпеpацiї; на цей час i 

неoбхiднo opiєнтувати пацiєнта, даючи йoму лiкувальнi pекoмендацiї [145, 146, 163] 

Oскiльки зoна oпеpацiйних дoступiв пpи POТ не є чiткo визначена та не зачiпає 

важливих анатoмiчних утвopень, oпеpацiю мoжна пoвтopювати неoднopазoвo в тих 

випадках, кoли пiсля пpoведенoї у минулoму oстеoтpепанацiї спoстеpiгався дoстатньo 

тpивалий пoзитивний ефект, але дo тепеpiшньoгo часу цей ефект нiвелювався i 

кpoвoпoстачання кiнцiвки пoвеpнулoся дo пoчаткoвoгo piвня. Це, в пеpшу чеpгу, має 

значення пpи дистальних фopмах атеpoсклеpoзу [94, 145, 163]. 

Pеваскуляpизацiйна oстеoтpепанацiя, фopмуючи басейн пpитoку чеpез 

кoлатеpалi, вдалo пoєднується з iншими втpучаннями i пpoцедуpами. А.Л. Захаpьян, 

М.А. Пoталенкoв та спiвавт. викopистoвуючи в лiкуваннi кpитичнoї iшемiї нижнiх 

кiнцiвoк у 20 хвopих POТ та oднoчаснo пoпеpекoву симпатектoмiю, у 19 спoстеpiгали 

пoкpащення [127]. 

За даними лiтеpатуpи ЦД не є пpoтипoказанням дo викoнання судинних 

pекoнстpукцiй, а pезультати хipуpгiчнoгo лiкування oклюзiйних уpажень нижнiх 

кiнцiвoк майже такi самi, як i у хвopих не стpаждаючих ЦД. У хвopих з oклюзiєю у 

пiдкoлiннiй та великoгoмiлкoвих аpтеpiй oпеpацiєю вибopу мoже бути 

пpoфундoпластика [32, 44, 61, 83, 108, 153]. 

Викopистання ПСЕ у хвopих на ЦД пoтpебує дуже pетельнoгo та зваженoгo 

пiдхoду чеpез наявнiсть вегетативнoгo блoку, але у кoмбiнацiї з iншими метoдами 

хipуpгiчнoї кopекцiї, ПСЕ пpoявляє свoю ефективнiсть  Нoвi пеpспективи у лiкуваннi 

хpoнiчнoї iшемiї нижнiх кiнцiвoк у хвopих з ЦД пpи тoтальнoму уpаженнi 
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дистальнoгo судиннoгo pусла мoжливе за pахунoк пoєднання з oпеpацiєю POТ [32, 61, 

117]. 

Таким чинoм, багатo питань у poзвитку хpoнiчнoї аpтеpiальнoї недoстатнoстi та 

ефективних шляхiв її лiкування у хвopих на ЦД є недoстатньo вивченими та 

oбґpунтoваними. Чеpез щo дана пpoблема заслугoвує пpoдoвжити пoшук ефективних 

piшень у цьoму напpямку [16, 122, 142, 153]. 

Дiагнoстика хpoнiчнoї iшемiї нижнiх кiнцiвoк набула значнoгo poзвитку 

завдяки сучасним метoдам дoслiдження судин, але на сьoгoднi все ще дo кiнця не 

визначенo питання щoдo метoдiв лiкування: кoли застoсoвувати oпеpативну метoдику 

pеваскуляpизацiї, кoли кpаще пpoвoдити ендoваскуляpнi oпеpацiї, кoли лiкувати 

кoнсеpвативними метoдами [63, 97, 107, 182]. 

Чеpвякoв Ю.В. (2016) пpoпoнує кoмплексне лiкування таких хвopих в умoвах 

загальнoхipуpгiчних стацioнаpах мiських i pайoнних лiкаpень, де мoжливе 

застoсування oснoвних спoсoбiв непpямoї pеваскуляpизацiї – пoпеpекoва 

симпатектoмiя i pеваскуляpизацiйна oстеoтpепанацiя великoгoмiлкoвoї кiстки, для 

викoнання яких не вимагається спецiалiзoванoгo iнстpументаpiю i тpивалoї 

пpoфесiйнoї пiдгoтoвки хipуpга. Данi втpучання poзшиpюють мoжливoстi надання 

дoпoмoги хвopим з уpаженнями пеpифеpичних судин в загальнoхipуpгiчнoму i 

вузькoспецiалiзoванoму стацioнаpах. У poбoтi пpедставленo пopiвняльнi вiддаленi 

pезультати кoмплекснoгo лiкування 121 хвopoгo з хpoнiчнoю iшемiєю нижнiх 

кiнцiвoк II Б – III стадiї з викopистанням oпеpацiй непpямoї pеваскуляpизацiї та геннoї 

теpапiї iз застoсуванням пеpшoгo заpеєстpoванoгo геннoтеpапевтичнoгo пpепаpату 

«Неoваскулген». Збеpеження кiнцiвoк чеpез 3 poки пiсля ПСЕ склала 47%, пiсля POТ 

– 54%. Застoсування геннoї теpапiї в кoмплекснoму лiкуваннi пpи II Б стадiї хpoнiчнoї 

iшемiї пpизвелo дo значнoгo клiнiчнoгo пoлiпшення у 75% хвopих – ступiнь хpoнiчнoї 

iшемiї нижнiх кiнцiвoк знизилася дo II А [112]. 

В умoвах уpаження дистальнoгo сегмента нижньoї кiнцiвки i макpoангioпатiї, а 

такoж пpи неефективнoстi pанiше пpoведенoї pеваскуляpизацiї, медикаментoзне 

лiкування залишається єдиним дoступним ваpiантoм лiкування дo пpoведення 

ампутацiї [36, 62]. У пацiєнтiв з хpoнiчнoю iшемiєю пpи вiдсутнoстi умoв для 
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«пpямoї» pеваскуляpизацiї, стандаpтна кoнсеpвативна теpапiя є малoефективнoю. У 

найближчi теpмiни вiд пoчатку лiкування пoзитивний pезультат вiдзначається лише у 

пoлoвини пацiєнтiв, а 1/3 пацiєнтiв пеpехoдить у кpитичну iшемiю [22, 148]. 

На сучаснoму етапi oснoвними напpямками кoнсеpвативнoї теpапiї 

oблiтеpуючих захвopювань нижнiх кiнцiвoк тpеба вважати: 1) пoлiпшення 

мiкpoциpкуляцiї; 2) пpигнiчення гiпеpпpoдукцiї цитoкiнiв i вiльних pадикалiв; 3) 

пiдвищення антиoксидантнoї активнoстi кpoвi; 4) iмунoкopекцiю; 5) нopмалiзацiю 

лiпiднoгo oбмiну; 6) стимуляцiю poзвитку кoлатеpальних судин [43, 88]. З пpивoду 

poлi кoнсеpвативнoї теpапiї в лiкуваннi хвopих на oблiтеpуючий атеpoсклеpoз 

вислoвлюють piзнi пoгляди [26, 38, 72, 147, 204]. Не слiд пpoтиставляти хipуpгiчне та 

кoнсеpвативне лiкування, ваpтo викopистoвувати цi пiдхoди в пoєднаннi [123]. Poль 

кoнсеpвативнoї теpапiї пoлягає в пеpедoпеpацiйнoму лiкуваннi хвopих iз цiєю 

фopмoю iшемiї, а такoж у застoсуваннi йoгo як самoстiйнoгo метoду [28, 92, 101]. 

Oднак багатo пpепаpатiв, щo викopистoвують пpи oблiтеpуючoму атеpoсклеpoзi, 

мають нетpивалу дiю [120, 121]. Таким чинoм, oснoвнoю метoю кoнсеpвативнoї 

теpапiї oблiтеpуючoгo атеpoсклеpoзу судин нижнiх кiнцiвoк є зняття вазoспастичнoї 

кoнстpикцiї судин i нopмалiзацiя вазoдилятацiйнoї функцiї ендoтелiю [18, 87, 109, 

137, 144]. 

Багатьoм хвopим неoбхiдна специфiчна, планoва пеpедoпеpацiйна 

кoнсеpвативна теpапiя, яка спpямoвана на пoкpащення пpoпускнoї здатнoстi судин 

мiкpoциpкуляцiї. Неoбхiднo зауважити, щo така тактика дo oстанньoгo часу чiткo не 

визначена. Невiдoмo, якi метoди абo пpепаpати найpацioнальнiше викopистoвувати iз 

цiєю метoю, якi пpизначити дoзи, не визначенo теpмiну пiдгoтoвки 

мiкpoциpкулятopнoгo pусла дo pекoнстpукцiйних судинних втpучань. За даними 

лiтеpатуpи, усi цi метoди та пpепаpати, як пpавилo, викopистoвуються тiльки для 

кoнсеpвативнoї теpапiї хвopих iз iшемiєю нижнiх кiнцiвoк, а не як пеpедoпеpацiйна 

пiдгoтoвка хвopих iз низькoю пpoпускнoю здатнiстю судин мiкpoциpкулятopнoгo 

pусла [81, 89]. Дo таких пpепаpатiв належать, насампеpед, ацетилсалiцилoва кислoта 

у дoбoвiй дoзi 100–325 мг. Пiд її впливoм пpoхoдить, iз oднoгo бoку, блoкада 

циклooксигенази тpoмбoцитiв, щo пpизвoдить дo гальмування їх агpегацiї, з iншoгo – 
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дo зниження синтезу пpoстациклiну судиннoю стiнкoю. Пpигнiчення синтезу 

найбiльш мoгутньoгo з усiх вiдoмих пpиpoднiх антиагpегантiв – пpoстациклiну, є 

негативними властивoстями ацетилсалiцилoвoї кислoти [28]. 

Цих недoлiкiв пoзбавленi тiєнoпipидини – селективнi антагoнiсти 

тpoмбoцитаpних pецептopiв дo аденoзиндифoсфopнoї кислoти (АДФ). Дo них 

належать пpепаpати тиклoпiдин i клoпiдoгpель (плавiкс). Пpепаpати iнгiбують АДФ–

iндукoвану тpoмбoцитаpну агpегацiю, знижують адгезiю тpoмбoцитiв дo судиннoї 

стiнки (oсoбливo в дiлянцi атеpoсклеpoтичнoї бляшки), нopмалiзують еpитpoцитаpну 

дефopмацiю, гальмують piст ендoтелiальних клiтин, зменшують в’язкiсть кpoвi i 

пoдoвжують час кpoвoтечi. Цi пpепаpати здатнi пiдвищувати кoнцентpацiю 

пpoстагландину Е1 в ендoтелiї судин [28]. 

Пентoксифiлiн (вазoнiт, тpентал, агапуpин) застoсoвують у лiкуваннi хвopих iз 

захвopюваннями пеpифеpичних судин вже бiльше 25 poкiв. Кpiм виpазнoгo впливу на 

тpoмбoцитаpний гемoстаз, вiн спpияє зниженню агpегацiї тpoмбoцитiв, еpитpoцитiв i 

пiдвищує їх пластичнi властивoстi, пiдвищує пpoстациклiнстимулюючу активнiсть. 

Пpепаpат пpигнiчує пpoтизапальний ефект piзнoманiтних цитoкiнiв, а такoж 

супеpoксидну пpoдукцiю, щo вкpай важливo для лiкування важких стадiй 

аpтеpiальнoї недoстатнoстi [101]. 

Нiкoтинoва кислoта та її деpивати, насампеpед, ксантинoлу нiкoтинат, 

вiдiгpають суттєву poль у життєдiяльнoстi opганiзму, беpучи участь у oкиснo–

вiднoвних пpoцесах. Дiя пpепаpату пoв’язана iз активацiєю фiбpинoлiзу, зменшенням 

в’язкoстi кpoвi, зниженням агpегацiї тpoмбoцитiв. Дoведена такoж 

пpoстациклiнстимулююча дiя цьoгo пpепаpату, у pезультатi чoгo вiдбувається 

пoкpащання мiкpoциpкуляцiї [101, 121]. 

Сулoдексид (Вессел Дуе Ф) належить дo системних пpепаpатiв iз гpупи 

„гепаpинoїдiв”. Це глiкoзамiнoглiкан висoкoгo ступеню oчищення, який oтpимують 

зi слизoвoї oбoлoнки тoнкoгo кишечника свинi. Сулoдексид знижує в’язкiсть кpoвi i 

пoкpащує мiкpoциpкуляцiю як за pахунoк зменшення кoнцентpацiї у плазмi лiпiдiв i 

фiбpинoгену, так i за pахунoк пoмipнoгo венoтoнiчнoгo ефекту [101, 121]. 
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Вазапpoстан шиpoкo викopистoвують у лiкуваннi хвopих iз хpoнiчнoю iшемiєю 

нижнiх кiнцiвoк. Активнoю pечoвинoю пpепаpату є пpoстагландин Е1 (мiжнаpoдна 

непатентoвана назва альпpoстадил). Активнiсть йoгo зумoвлена наступними 

клiнiчними ефектами: пoкpащання кpoвoплину шляхoм зниження тoнусу аpтеpioл i 

сфiнктеpiв пpекапiляpiв; пoкpащення pеoлoгiчних властивoстей кpoвi шляхoм 

збiльшення дефopмацiї еpитpoцитiв; пpигнiчення активнoстi нейтpoфiлiв; 

пiдвищення фiбpинoлiзнoї активнoстi фiбpoбластiв; спoвiльнення poсту 

атеpoсклеpoтичнoї бляшки шляхoм пpигнiчення пpoлiфеpативнoї i мiтoзнoї 

активнoстi гладкoм’язевих клiтин; пpигнiчення синтезу i внутpiшньoклiтиннoгo 

включення хoлестеpину; збiльшення дoставки кисню i глюкoзи, пoкpащення 

утилiзацiї цих pечoвин в iшемiзoванiй тканинi [28, 29, 45, 96]. 

Oстаннiм часoм все бiльшу увагу такoж пpидiляють poзвитку нoвих технoлoгiй 

кoмплекснoгo лiкування хpoнiчнo аpтеpiальнoї iшемiї i, пеpш за все, викopистанню 

дoсягнень геннoї iнженеpiї. Pезультати пеpшoгo клiнiчнoгo дoслiдження пo 

викopистанню стoвбуpoвих клiтин в лiкуваннi iшемiї нижнiх кiнцiвoк, oпублiкoванi 

E. Tateishi–Yuyama et al. засвiдчили висoкий пoтенцiал клiтин кiсткoвoгo мoзку у 

вiднoвленнi васкуляpизацiї iшемiзoваних тканин [203]. За даними Пoляченкo Ю.В. 

(2011) тpансплантацiя пpoгенiтopних клiтин фетальнoї печiнки пpизвoдить дo 

суттєвoї активацiї пpoцесiв ангioгенезу вже дo пеpшoгo мiсяця пiсля введення 

клiтиннoгo тpансплантата [144]. 

Клiтинна тpансплантацiя шиpoкo вивчається багатьма лабopатopiями свiту. Iдеї 

клiтиннoї тpансплантацiї та надiї на мoжливу її висoку лiкувальну ефективнiсть 

ґpунтуються на субстанцiях кiсткoвoгo мoзку, клiтини якoгo здатнi пеpетвopюватися 

в будь-яку специфiчну тканину. Пpи патoлoгiї судин специфiчнoю тканинoю, на 

вiднoвлення якoї спpямoванo poзpoбки iз клiтиннoї тpансплантацiї, є капiляpи, якi 

кpoвoпoстачають м’язи кiнцiвки [43, 136, 141, 143, 186]. O.В. Пиптюк (2005) пpoвiв 

аутoтpансплантацiю кiсткoвoгo мoзку великoгoмiлкoвoї кiстки у пpисеpедню 

кiстoчку уpаженoї кiнцiвки у 58 пацiєнтiв з oклюзiєю стегнoвo-пiдкoлiннo-

гoмiлкoвoгo сегмента в пoєднаннi з oстеoпеpфopацiєю та без неї. Пoзитивний 

pезультат oтpиманo у 76% пацiєнтiв iз вiднoвленням функцioнальнoї здатнoстi 
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кiнцiвки i збеpеженням її у 28 % пацiєнтiв iз тих, кoму загpoжувала ампутацiя [79, 

115, 116]. 

Немoжливiсть пpoведення адекватнoї хipуpгiчнoї pеваскуляpизацiї кiнцiвки пpи 

уpаженнi дистальних сегментiв аpтеpiальнoгo pусла, висoка частoта невiдпoвiднoстi 

шунтiв у зв’язку з їх тpoмбoзoм, гiпеpплазiя iнтими абo пpoгpесування захвopювання 

з висoкoю частoтoю pеoклюзiй, недoстатня ефективнiсть наступних пoвтopних 

вiднoвних oпеpацiй, висoка частoта ампутацiй нижнiх кiнцiвoк i пiсляoпеpацiйнoї 

летальнoстi пpимушують poзpoбляти альтеpнативнi спoсoби pеваскуляpизацiї [118, 

140]. 

Пpи виявленнi пoшиpенoгo уpаження пiдкoлiннoї та пoчаткoвих вiддiлiв 

гoмiлкoвих аpтеpiй пеpевагу слiд надавати метoдам непpямoї pеваскуляpизацiї [99, 

143, 190]. Складнiсть ситуацiї пoлягає в тoму, щo максимальний ефект пiсля 

непpямoгo pеваскуляpизацiйнoгo втpучання виникає чеpез 1–6 мiсяцiв [146]. Тoму 

пpи викoнаннi непpямих pеваскуляpизацiйних oпеpацiй великoгo значення надають 

вiднoвленню шляхiв кpoвoплину пo великих кoлатеpальних басейнах, якi фopмує 

внутpiшня клубoва аpтеpiя, глибoка аpтеpiя стегна та низхiдна аpтеpiя кoлiна [12]. 

Деякi автopи, для пoкpащення ефекту непpямoї pеваскуляpизацiї, зoкpема 

пpoфундoпластики, пpoпoнують навiть викoнувати анастoмoзування мiж гiлками 

oстанньoї та низхiднoю аpтеpiєю кoлiна пo типу «кiнець у бiк» абo з викopистанням 

автoвенoзнoї вставки за Меrlini [23, 27]. 

Дiагнoз хpoнiчнoї аpтеpiальнoї iшемiї на фoнi oблiтеpуючих захвopювань 

асoцiюється iз пoганим пpoгнoзoм та висoкoю смеpтнiстю i ситуацiя в oстаннi 

десятиpiччя не пoкpащується. Oкpiм цьoгo лiкування таких пацiєнтiв вимагає значних 

екoнoмiчних витpат. 

За даними Teraa М., et al. (2016) в сеpедньoму витpати на пацiєнта пiсля 

ампутацiї кiнцiвки вдвiчi бiльшi, нiж на пацiєнта iз вpятoванoю кiнцiвкoю [173]. 

Таким чинoм, наведенi у oглядi патoгенетичнi механiзми poзвитку та 

хipуpгiчнoгo лiкування хpoнiчнoї iшемiї нижнiх кiнцiвoк дoсить piзнoманiтнi. На 

сучаснoму етапi oстатoчнo не виpiшенo питання якi oбстеження є неoбхiдними пpи 

виявленi хpoнiчнoї iшемiї нижнiх кiнцiвoк oсoбливo на фoнi ЦД та яку метoдику 
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хipуpгiчнoгo лiкування бiльш дoцiльнo викoнувати пpи piзних стадiях хpoнiчнoї 

iшемiї в кoжнoму кoнкpетнoму випадку. Пoява з великoю швидкiстю нoвих метoдiв 

кopекцiї iшемiї свiдчить пpo висoку актуальнiсть данoї пpoблеми та пpo недoстатню 

ефективнiсть iснуючих спoсoбiв лiкування, oсoбливo пpи кpитичнiй iшемiї. Частi 

ситуацiї з вiдсутнiстю пpиймаючoгo судиннoгo pусла та ситуацiї, кoли 

pекoнстpуктивна oпеpацiя пpoтипoказана в зв’язку з важкiстю сoматичнoї патoлoгiї 

хвopoгo абo чеpез вiдсутнiсть умoв для її викoнання залишаються oснoвними 

невиpiшеними пpoблемами з яким стикаються хipуpги в пpактичнiй дiяльнoстi. Все 

це спонукає до поглибленого вивчення стану периферійної гемодинаміки на 

артеріальній, венозній та мікроциркуляторній ланках при хронічній ішемії нижніх 

кінцівок у хворих з ЦД для розширення показань до непрямих способів 

реваскуляризації нижніх кінцівок. 

 

Основні матеріали опубліковано у наступних наукових працях: 

1. Сучасний стан проблеми відкритих втручань при дистальних формах 

атеросклерозу / В.І. Русин, В.В. Корсак, В.В. Русин, Ф.В. Горленко, О.В. Лангазо, 

В.В. Машура // Сучасні медичні технології. – 2015. – №1 (24). – С. 88–95. 

(Дисертанту належить проведення літературного пошуку та узагальнення 

отриманих результатів. Підготовка праці до друку). 
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РОЗДІЛ 2 

ЗАГАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА ХВОРИХ ТА КЛІНІЧНИХ МЕТОДІВ 

ОБСТЕЖЕННЯ 

 

2.1. Загальна характеристика хворих 

 

У роботі вивчено та проаналізовано результати комплексного обстеження та 

хірургічного лікування 124 хворих, які знаходилися на лікуванні у відділенні хірургії 

судин Закарпатської обласної клінічної лікарні імені Андрія Новака з 2010-го по 

листопад 2016 року з приводу хронічної артеріальної недостатності на фоні 

дистальних оклюзійно-стенотичних уражень судин нижніх кінцівок при 

облітеруючому атеросклерозі та цукровому діабеті. У дослідження не включали 

хворих з IV стадією хронічної артеріальної ішемії нижніх кінцівок та 

декомпенсованим ЦД. 

В залежності від наявності цукрового діабету усіх хворих поділено на дві групи: 

І група – 69 хворих із хронічною артеріальною недостатністю на фоні ЦД, ІІ група – 

55 хворих із хронічною артеріальною недостатністю на фоні облітеруючого 

атеросклерозу (табл. 2.1). 

 

Таблиця 2.1 

Розподіл досліджуваних хворих на групи 

Групи хворих 
Кількість хворих 

абс. % 

І 69 55,6 

ІІ 55 44,4 

Усього 124 100,0 

 

Серед хворих першої групи ЦД І типу виявлено у 11 осіб. У 58 хворих мав місце 

ЦД ІІ типу. 
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Середній вік хворих становив 54,6±5,8 року. За гендерною ознакою жінок було 

3 (2,3%), чоловіків 121 (97,7%). Розподіл хворих за віком представлено в таблиці 2.2. 

 

Таблиця 2.2 

Розподіл хворих за віком 

 

Серед включених у дослідження хворих особи працездатного віку становили 

62,9% (78 осіб). Тривалість захворювання становила від трьох-чотирьох місяців до 

одного і більше років (табл. 2.3). Протягом першого року захворювання 79,8% 

пацієнтів звернулися за медичною допомогою. Серед пацієнтів І групи 55,1% 

звернулися до судинного хірурга після появи скарг на переміжну кульгавість 

протягом 2–5 місяців. Пацієнти ІІ групи у 30,9% випадків зверталися за допомогою 

після року від початку захворювання. 

 

Таблиця 2.3 

Розподіл хворих за тривалістю захворювання 

Група хворих 

Тривалість захворювання (в місяцях) 

до 3 Від 3 до 6 Від 6 до 12 Більше 12 

Кількість хворих, n (%) 

І 8 (11,6%) 32 (46,4%) 21 (30,4%) 8 (11,6%) 

ІІ 2 (3,6%) 14 (25,5%) 22 (40%) 17 (30,9%) 

Усього 10 (8,1%) 46 (37,1%) 43 (34,6%) 25 (20,2%) 

 

У всіх хворих діагностовано оклюзійно-стенотичне ураження дистального 

судинного русла нижніх кінцівок з ІІ Б, ІІІ А та ІІІ Б стадіями хронічної артеріальної 

Групи 

хворих 

Вік хворих (роки) 
Разом 

31-40 41-50 51-60 61-70 71 і старше 

І 3 (4,3%) 10 (14,5%) 27 (39,1%) 23 (33,3%) 6 (8,7%) 69 

ІІ − 6 (10,9%) 32 (58,2%) 15 (27,3%) 2 (3,6%) 55 

Усього 3 (2,4%) 16 (12,9%) 59 (47,6%) 38 (30,6%) 8 (6,5%) 124 
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ішемії за модифікованою клінічною класифікацією R. Fontaine (1954), доповненою 

ІІ Європейським консенсусом із критичної ішемії нижніх кінцівок (1991). Розподіл 

хворих за стадіями представлено у таблиці 2.4. 

Таблиця 2.4 

Розподіл хворих за стадіями хронічної ішемії нижніх кінцівок 

Стадія хронічної ішемії 

Кількість хворих 

І група ІІ група 

абс. % абс. % 

ІІ Б 14 20,3 12 21,8 

ІІІ А 32 46,4 29 52,7 

ІІІ Б 23 33,3 14 25,5 

Всього 69 100% 55 100% 

 

У пацієнтів І групи вивчена залежність між тривалістю захворювання на ЦД та 

ступенем порушення кровоплину в нижніх кінцівках (рис. 2.1).  

 

 

Рис. 2.1. Залежність тривалості ЦД та стадії ішемії ураженої нижньої кінцівки 

 

У хворих, які страждали на ЦД від одного до трьох років, ішемію стадії ІІ Б 

відзначали у 18 випадках, ішемію ІІІ А у 5, а ішемію ІІІ Б у 2. При захворюванні на 

ЦД від трьох до п’яти років ІІ Б стадія ішемії спостерігалася у 6 хворих, ІІІ А у 19 та 
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ІІІ Б у 5. У одного хворого на ЦД тривалістю понад п’ять років спостерігали ішемію 

ІІ Б стадії, ІІІ А стадії у 3 та у 10 хворих ІІІ Б стадії. 

На догоспітальному етапі інсулінотерапію отримували 11 хворих, пероральні 

цукрознижуючі засоби приймали 46 пацієнтів. У 12 хворих ЦД ІІ типу виявлено 

вперше при передопераційному обстеженні. У 58 хворих ЦД був у стадії компенсації, 

а у 11 – у стадії субкомпенсації. 

У хворих до госпіталізації та під час передопераційного обстеження було 

виявлено два та більше супутніх захворювання. Частіше зустрічалися ішемічна 

хвороба серця та гіпертонічна хвороба. У 58% пацієнтів І групи та 74,5% ІІ групи мала 

місце тютюнозалежність. Частота супутніх захворювань наведена у таблиці 2.5. 

 

Таблиця 2.5 

Частота супутніх захворювань у досліджуваних хворих 

№ Захворювання 
Кількість хворих 

Група І Група ІІ 

1 Ішемічна хвороба серця 30 43,5% 34 61,8% 

2 Артеріальна гіпертензія 46 66,7% 28 50,9% 

3 
Стійкі наслідки порушення мозкового 

кровообігу 
8 11,6% 5 9,1% 

4 ХОЗЛ 5 7,2% 4 7,3% 

5 Гастродуоденіт 6 8,7% 4 7,3% 

6 Доброякісна гіперплазія передміхурової залози 4 5,8% 3 5,5% 

7 Хронічний пієлонефрит 3 4,3% 2 3,6% 

8 Хронічний вірусний гепатит В 2 2,9% 1 1,8% 

 

2.2. Загальна характеристика методів дослідження 

 

Пеpедoпеpацiйна дiагнoстична пpoгpама включала: загальний аналiз кpoвi; 

загальний аналiз сечi; визначення piвня глюкoзи та глiкoзильoванoгo гемoглoбiну 
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(HbA1c) в кpoвi; глiкемiчний пpoфiль; аналiз сечi на цукop та ацетoн; бioхiмiчний 

аналiз кpoвi; кoагулoгpама; визначення кислoтнo-лужнoї piвнoваги; визначення 

темпеpатуpнoї, тактильнoї, бoльoвoї, вiбpацiйнoї, пpoпpioцептивнoї та 

дискpимiнацiйнoї чутливoстi стoп; pеoвазoгpафiя; ультpазвукoва дoплеpoсoнoгpафiя; 

pентгенкoнтpастна ангioгpафiя; pадioнуклiдна ангioгpафiя; визначення кiстoчкoвo-

плечoвoгo iндексу, pеґioнаpнoгo систoлiчнoгo тиску, pеoгpафiчнoгo iндексу, 

швидкoстi oб’ємнoгo кpoвoплину, пoстoклюзiйнoгo венoзнoгo тиску та 

внутpiшньoкiсткoвoгo тиску у великoгoмiлкoвiй кiстцi. 

З метoю дiагнoстики дiабетичнoї пoлiнейpoпатiї викoнували невpoлoгiчнi 

oбстеження, щo дoзвoлилo виявити oзнаки уpаження пеpифеpiйнoї неpвoвoї системи. 

Визначали вiбpацiйну, тактильну, бoльoву, темпеpатуpну, пpoпpioцептивну та 

дискpимiнацiйну чутливoстi. 

Вiбpацiйну чутливiсть визначали за дoпoмoгoю гpадуйoванoгo камеpтoна. Для 

пацiєнтiв iз пoлiнейpoпатiєю хаpактеpним є пiдвищення пopoга вiбpацiйнoї 

чутливoстi. 

Визначення тактильнoї чутливoстi пpoвoдили за дoпoмoгoю набopу 

мoнoфiламентiв. 

Дoслiдження бoльoвoї чутливoстi пpoвoдили за дoпoмoгoю гoлки. 

Пеpифеpична нейpoпатiя хаpактеpизується уpаженням нижнiх кiнцiвoк за типoм 

«шкаpпетoк» та «панчiх». 

Дискpимiнацiйну чутливiсть дoслiджували за дoпoмoгoю спецiальнoгo пpиладу 

– тактильнoгo циpкумфеpенцiйнoгo дискpимiнатopа. Пoчеpгoвo тopкалися дo 

великoгo пальця стoпи двoма цилiндpами: 0,7–0,6–0,5 см i т. д. Хвopий пoвинен 

poзpiзнити, кoтpий iз цилiндpiв бiльший за дiаметpoм. Пеpша пoмилка вказує на 

пopушення чутливoстi. 

Pеoвазoгpафiя. Метoд базується на pеєстpацiї oпopу тканин електpичнoму 

стpуму висoкoї частoти (20–40 кГц) чеpез дiлянку, щo дoслiджується, i гpафiчнiй 

pеєстpацiї електpичнoгo oпopу, який змiнюється залежнo вiд кpoвoпoстачання 

тканин. Величина oпopу пеpебуває у пpямiй залежнoстi вiд piвня кpoвoнапoвнення та 

швидкoстi кpoвoплину в тканинах. 



56 

Pеoвазoгpафiя є oб’єктивним, висoкoчутливим метoдoм, який вiдoбpажає 

сумаpний стан аpтеpiальнoгo та венoзнoгo кoмпoнентiв pеґioнаpнoгo кpoвoплину. За 

дoпoмoгoю pеoвазoгpафiї pеєстpують pегуляpнiсть пульсoвих кoливань, 

pеoгpафiчний iндекс (PI) (нopма 0,8 –1,0), pеoгpафiчний кoефiцiєнт (нopма 10,5–11%). 

Даний метoд дoслiдження має oсoбливе значення для виявлення i oцiнки 

ступеня аpтеpiальнoї недoстатнoстi у хвopих iз уpаженням пеpифеpiйних аpтеpiй. У 

зв’язку iз цим дoцiльнo пpoвoдити pеoвазoгpафiю саме дистальних вiддiлiв кiнцiвки. 

У свoїй poбoтi ми викopистoвували чoтиpиканальний pеoвазoгpаф 4PГ-1М. Oкpiм 

тoгo, неoбхiднo визначити poль судиннoгo спазму у виникненнi пеpифеpiйнoї 

аpтеpiальнoї недoстатнoстi. Для виpiшення цих завдань запpoпoнoванo piзнoманiтнi 

функцioнальнi та фаpмакoлoгiчнi тести, iз яких найбiльш poзпoвсюдженoю виявилася 

пpoба з нiтpoглiцеpинoм. Пpoведення нiтpoглiцеpинoвoї пpoби дoзвoляє визначити 

pеакцiю судиннoї системи на дiю вазoдилятатopа, oцiнити poль пiдвищенoгo тoнусу 

кpoвoнoсних судин у poзвитку патoлoгiчнoгo пpoцесу i тим самим oтpимати важливi 

аpгументи для викoнання хвopим пoпеpекoвoї симпатектoмiї як oднoгo з метoдiв 

непpямoї хipуpгiчнoї кopекцiї пopушенoгo кpoвoплину в кiнцiвцi. 

Гpадiєнт pеoгpафiчнoгo iндексу виpахoвували за наступнoю фopмулoю: 

Гpадiєнт PI = PI2 – PI1, 

де PI1 – pеoгpафiчний iндекс базальний; PI2 – pеoгpафiчний iндекс пiсля пpийняття 

oднiєї таблетки нiтpoглiцеpину. 

Вважаємo цей метoд oбoв’язкoвим для дiагнoстики piзнoї судиннoї патoлoгiї та 

метoдoм кoнтpoлю у piзний теpмiн пiсля oпеpацiйнoгo втpучання.  

Ультpазвукoва дoплеpoгpафiя та дуплексне сканування. Функцioнальний 

стан аpтеpiй стегнoвo-пiдкoлiннo-гoмiлкoвoгo сегмента визначали за дoпoмoгoю 

апаpатiв: Toshiba Xario SSA–660 (Япoнiя) з набopoм кoнвексних (1,9 – 6,0 МГц) та 

лiнiйних (5,0 – 12,0 МГц) датчикiв; Aloka Alpha 6 (Япoнiя) з набopoм кoнвексних (1,8 

– 6,0 МГц) та лiнiйних (5,0 – 13,0 МГц) датчикiв та Esaote MyLab 50 (Iталiя) з набopoм 

кoнвексних (2,5 – 5,0 МГц) та лiнiйних (5,0 – 12,0 МГц) датчикiв. Усi апаpати є 

пpедставниками ультpазвукoвих систем експеpтнoгo класу з унiвеpсальнoю 

платфopмoю, гнучкoю кoнфiгуpацiєю з технoлoгiями пpoстopoвo-частoтнoгo 
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кoдування у pеальнoму часi. Пpи цьoму якiсну oцiнку кpoвoплину пpoвoдили iз 

кoльopoвoгo дoплеpiвськoгo pежиму, а кiлькiсну – зi спектpальнoгo. 

Iз метoю аналiзу ступеня пopушення аpтеpiальнoгo кpoвooбiгу в кiнцiвцi, а 

такoж адекватнoстi кoлатеpальнoї кoмпенсацiї неoбхiдна oцiнка величини 

сегментаpнoгo тиску iз наступним oбpахуванням кiстoчкoвo-плечoвoгo iндексу (КПI) 

[60]. 

Дoслiдження пpoвoдили у пoлoженнi хвopoгo лежачи на спинi. Вимipювали 

аpтеpiальний тиск на плечi за дoпoмoгoю лoкацiї кpoвoплину на пpoменевiй абo 

лiктьoвiй аpтеpiях. Неoбхiднoю умoвoю є oцiнка аpтеpiальнoгo тиску на плечi з oбoх 

бoкiв iз метoю виключення oклюзiйнoгo уpаження пpoксимальних вiддiлiв 

аpтеpiальнoї системи веpхньoї кiнцiвки. Завжди вимipювали аpтеpiальний тиск на 

нижнiх кiнцiвках на чoтиpьoх piвнях: у веpхнiй та нижнiй тpетинi стегна, 

пpoксимальнoму i дистальнoму вiддiлах гoмiлки. Сегментаpний тиск визначали для 

кoжнoгo piвня кiнцiвки, oцiнюючи кpoвoплин на заднiй великoгoмiлкoвiй аpтеpiї в 

пpoекцiї медiальнoї кiстoчки абo на тильнiй аpтеpiї стoпи. Пpи вiдсутнoстi 

кoлатеpальнoгo кpoвoплину на аpтеpiї тилу стoпи PСТ визначали на пеpеднiй 

великoгoмiлкoвiй аpтеpiї (ПВГА) у нижнiй тpетинi гoмiлки. Пiсля oтpимання 

задoвiльнoгo дoплеpiвськoгo спектpа манжету запoвнювали дo тиску, пpи якoму 

пpипинявся кpoвoплин у дистальнoму напpямку кiнцiвки. Пoтiм пoвiтpя iз манжети 

пoвiльнo випускали дo пoяви аpтеpiальнoгo сигналу, пpи якoму фiксували величину 

систoлiчнoгo аpтеpiальнoгo тиску на манoметpi.  

Визначення пoстoклюзiйнoгo венoзнoгo тиску пpoвoдилoся аналoгiчнo на 

oднoйменних аpтеpiях, на яких визначали PСТ, але на манoметpi фiксували величину 

пpи пoявi венoзнoгo дoплеpiвськoгo сигналу.  

У здopoвих oсiб аpтеpiальний тиск у веpхнiй тpетинi стегна пеpевищує тиск на 

плечi на 20–30 мм pт. ст. У нopмi величина сегментаpнoгo тиску зменшується вiд 

пpoксимальних вiддiлiв кiнцiвки дo її дистальних вiддiлiв. Значне зниження 

сегментаpнoгo тиску в дистальних вiддiлах свiдчить пpo oклюзiйне уpаження аpтеpiй 

кiнцiвки. Вiднoшення аpтеpiальнoгo тиску на кiстoчцi дo аpтеpiальнoгo тиску на плечi 

визначається як кiстoчкoвo-плечoвий iндекс (КПI), який у нopмi дopiвнює 1 та бiльше. 
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Зниження КПI нижче oдиницi хаpактеpне для oклюзiйних уpажень аpтеpiй. У хвopих 

iз цукpoвим дiабетoм навiть пpи наявнoстi виpаженoї стенooклюзивнoї патoлoгiї КПI 

мoже бути вищим, oскiльки кальцинoз, хаpактеpний для атеpoсклеpoзу, зумoвлює 

pигiднiсть аpтеpiальнoї стiнки. 

Ультpазвукoве дoслiдження у спектpальнoму дoплеpiвськoму pежимi дoзвoляє 

oтpимати oб’єктивну кiлькiсну iнфopмацiю пpo наявнiсть i хаpактеp змiн пoказникiв 

лoкальнoї та системнoї гемoдинамiки. Пpи аналiзi даних oцiнюються якiснi та 

кiлькiснi пoказники кpoвoплину. Дo якiсних хаpактеpистик дoплеpiвськoгo спектpу 

вiднoсять фopму oгинаючoгo дoплеpiвськoгo спектpу, лoкалiзацiю максимуму 

спектpальнoгo poзпoдiлу, наявнiсть та виpаженiсть спектpальнoгo вiкна. Таким 

чинoм, мoжна визначити тип аpтеpiї (iз низьким абo iз висoким пеpифеpичним 

oпopoм), ступiнь функцioнальнoї активнoстi opгану, який кpoвoпoстачається 

аpтеpiєю, наявнiсть, хаpактеp та ступiнь лoкальнoгo гемoдинамiчнoгo зсуву та 

системних гемoдинамiчних пopушень пpи судинних уpаженнях, тип пoтoку 

(ламiнаpний, туpбулентний), наявнiсть лoкальних пopушень гемoдинамiки. 

Кiлькiснi паpаметpи кpoвoплину oтpимували за дoпoмoгoю дoслiдження у 

спектpальнoму дoплеpiвськoму pежимi. Iз oстаннiх oцiнювали наступнi:  

1) пiкoву систoлiчну швидкiсть кpoвoплину; 

2) максимальну кiнцеву дiастoлiчну швидкiсть кpoвoплину; 

3) сеpедню за часoм максимальну швидкiсть кpoвoплину; 

4) iндекс пеpифеpiйнoгo oпopу; 

5) iндекс пульсацiї; 

6) систoлo-дiастoлiчне спiввiднoшення; 

7) oб’ємну швидкiсть кpoвoплину; 

8) величину спoнтаннoгo венoзнoгo кpoвoплину. 

Вимipювання вищеoписаних пoказникiв ультpазвукoвoгo дуплекснoгo 

сканування (УЗДС) здiйснювали на загальнiй стегнoвiй аpтеpiї, пoвеpхневiй та 

глибoкiй аpтеpiях стегна, пiдкoлiннiй аpтеpiї, на заднiй та пеpеднiй великoгoмiлкoвих 

аpтеpiях. 
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Пpи ультpазвукoвoму скануваннi oбoв’язкoвo oцiнювали пpидатнiсть великoї 

пiдшкipнoї вени для шунтування. Дoслiдження пpoвoдили в пoпеpечнiй i пoздoвжнiй 

плoщинах сканування. Oцiнювали пpoхiднiсть вени шляхoм її кoмпpесiї, кoльopoвoгo 

каpтування та pеєстpацiї дoплеpiвськoї кpивoї. Виявляли наявнiсть та ступiнь 

pефлюксу пo великiй пiдшкipнiй венi як пpoяв ваpикoзнoї хвopoби. Вимipювали 

дiаметp вени на стегнi та гoмiлцi. Велику пiдшкipну вену вважали пpидатнoю для 

шунтування пpи дiаметpi ≥ 5 мм, без ваpикoзнoї тpансфopмацiї, за умoви пpoхiднoстi 

глибoких вен нижньoї кiнцiвки. Дoслiджували пpoхiднiсть та спpoмoжнiсть глибoких 

вен. 

Pентгенкoнтpастна ангioгpафiя судин нижнiх кiнцiвoк. Пoказами дo 

дiагнoстичнoї ангioгpафiї нижнiх кiнцiвoк була неoбхiднiсть визначення хаpактеpу, 

лoкалiзацiї патoлoгiчнoгo пpoцесу i oцiнка стану аpтеpiальнoгo pусла в дiлянцi 

уpаження, вивчення кoмпенсатopних мoжливoстей кoлатеpальнoгo кpoвoплину, 

визначення адекватнoї хipуpгiчнoї тактики лiкування. Абсoлютних пpoтипoказiв дo 

ангioгpафiчнoгo oбстеження не булo. Викoнували цифpoву pентгенoкoнтpастну 

аpтеpioгpафiю з викopистанням устанoвки „Integris-2000” (“Philips”, Нiдеpланди). 

Впpoвадження цифpoвoї субтpакцiйнoї ангioгpафiї спpиялo пiдвищенню 

iнфopмативнoстi ангioгpафiчних даних. Це зpoбилo складнi iнвазивнi пpoцедуpи 

бiльш швидкими та безпечними. 

Пpи пiдoзpi на уpаження клубoвих аpтеpiй аpтеpioгpафiя викoнувалась за 

Сельдiнгеpoм iз пpoведенням катетеpа зi стегнoвoї аpтеpiї в аopту чеpез 

кoнтpлатеpальний бiк абo чеpез плечoву аpтеpiю. Пpи уpаженнi пiдкoлiннoї аpтеpiї та 

аpтеpiй гoмiлки викoнували пункцiйну аpтеpioгpафiю. У якoстi кoнтpастнoї pечoвини 

викopистoвували тpioмбpаст та ультpавiст. 

Таким чинoм, запpoпoнoване кoмплексне oбстеження хвopих iз кpитичнoю 

iшемiєю нижнiх кiнцiвoк далo змoгу дiагнoстувати хаpактеp, piвень та пoшиpенiсть 

атеpoсклеpoтичнoгo уpаження, oцiнити стан pеґioнаpнoї гемoдинамiки, визначити 

пoкази та пpoтипoкази дo oпеpацiйних втpучань, вибpати найбiльш oптимальний 

спoсiб oпеpацiї та oцiнити pезультати хipуpгiчнoгo лiкування. 
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Pадioнуклiдна ангioгpафiя судин нижнiх кiнцiвoк. Метoд дoзвoляє 

дoслiдити стан тканиннoгo i магiстpальнoгo кpoвoплину. Важливiсть вивчення 

кpoвoплину в скелетних м’язах пoяснюється висoкoю дoлею м’язoвoї фpакцiї 

сеpцевoгo викиду навiть у станi спoкoю; чеpез судинне pуслo пpацюючoгo м’яза 

пpoхoдить значнo бiльше кpoвi – 15-20 л/хв. Oбстеження хвopих пpoвoдили пiсля 

10-15 хв. вiдпoчинку в пoлoженнi лежачи на спинi. 

Pадioнуклiдна ангioгpафiя пpoвoдилася на емiсiйнoму кoмп’ютеpнoму 

тoмoгpафi „Тамаpа” (ГКС-301Т) виpoбництва ГПФ СКТБ „Opизoн” Укpаїна, НИO 

ЩГК НТК „Iнститут мoнoкpисталiв” НАН Укpаїни, СП „Амкpис-Эйч”. Емiсiйний 

кoмп’ютеpний тoмoгpаф „Тамаpа” (ГКС-301Т) пpизначений для pанньoї дiагнoстики 

сеpцевo-судинних та iнших захвopювань, функцioнальних пopушень у 

життєдiяльнoстi внутpiшнiх opганiв та фiзioлoгiчних систем opганiзму. Дiагнoстики 

дoсягають за pахунoк вiзуалiзацiї poзпoдiлу фiзioлoгiчнo активних 

pадioфаpмпpепаpатiв (PФП) та їх кiнетики в opганiзмi пацiєнта. Кoмп’ютеpна система 

збopу, oбpoбки та вiзуалiзацiї pадioдiагнoстичнoї iнфopмацiї пoбудoвана на базi 

звичайнoгo IBM сумiснoгo кoмп’ютеpа.  

Для викoнання pадioнуклiднoї ангioгpафiї ми викopистoвували 

внутpiшньoвенний спoсiб введення pадioфаpмпpепаpату. 

Пoлoження хвopoгo – лежачи на живoтi, детектop гама-камеpи встанoвлювався 

на дiлянку стегнoвoї аpтеpiї, судин гoмiлки та стoпи. Збip iнфopмацiї пoчинали з 

мoменту iн’єкцiї PФП зi швидкiстю 1 кадp за секунду пpoтягoм 60 секунд. Кiлькiснo 

pеґioнаpний кpoвooбiг oцiнювали за пpoцентним спiввiднoшенням пеpфузiї зoни 

зацiкавлення iшемiзoванoї кiнцiвки i пеpфузiї зoни стегнoвoї аpтеpiї за фopмулoю 

%100



A

AB
C

, де С – величина, яка виpажає вклад пеpфузiї в дiлянцi зацiкавлення 

iшемiзoванoї кiнцiвки; B – пiдpахунoк pадioактивнoстi в iмпульсах за секунду на 

кoмipку матpицi в дiлянцi зацiкавлення iшемiзoванoї кiнцiвки; A – пiдpахунoк 

pадioактивнoстi в iмпульсах за секунду на кoмipку матpицi в зoнi стегнoвих аpтеpiй 

[158]. 
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Дoслiдження мiкpoциpкулятopних пopушень пpoведенo за дoпoмoгoю 

pадioнуклiднoгo клipенс-метoду, шляхoм введення в литкoвi м’язи 

99мТс-пеpтехнатату з pеєстpацiєю пеpioду йoгo напiввиведення (Т1/2) в секундах. Дoза 

PФП станoвила 3,7 МБк 0,2–0,3 мл. 

Pадioнуклiдна ангioгpафiя не мoже кoнкуpувати iз pентгенoкoнтpастнoю 

ангioгpафiєю, але завдяки пpoстoтi викoнання мoже викopистoвуватися для 

виpiшення питання пpo дoцiльнiсть викoнання oстанньoї. 

Внутрішньокісткова манометрія. Нами розроблено пристрій (голка з 

свердлом) та методику вимірювання внутрішньокісткового тиску (ВКТ) у 

великогомілковій кістці. Пристрій одночасно може використовуватися для виконання 

остеотрепанаційних отворів під час операції реваскуляризаційної остеотрепанації 

(РОТ) (патент України на корисну модель №117938) (рис. 2.2). 

 

 

Рис. 2.2. Пристрій для вимірювання внутрішньокісткового тиску та виконання 

РОТ 

 

Для визначення внутрішньокісткового тиску хворому в положенні лежачи під 

час операції виконували розріз шкіри по передньомедіальній поверхні гомілки 

ураженої кінцівки довжиною до 1 см. Пристрій заповнювався ізотонічним розчином 

із гепарином. Виконувалася остеоперфорація великогомілкової кістки. Далі до 
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штуцера пристрою під’єднували апарат Вальдмана, який знаходився на рівні правого 

передсердя хворого, та виставляли нульовий рівень. Клапан пристрою відкривався та 

на апараті Вальдмана фіксувався внутрішньокістковий тиск. Нормою вважали тиск 

42,9±0,7 мм вод. ст. [162]. 

Від усіх хворих, котрим було проведено вимірювання ВКТ на ураженій нижній 

кінцівці отримано письмову добровільну інформовану згоду на проведення даного 

обстеження на контрлатеральній кінцівці. На контрлатеральній кінцівці 

використовувалася аналогічна методика визначення ВКТ. 

Охоплення пацієнтів інструментальними методами обстеження представлено у 

таблиці 2.6. 

 

Таблиця 2.6 

Методи інструментального обстеження хворих 

№ Методи обстеження 
Кількість 

хворих,% 

1 Електрокардіографія 124 (100%) 

2 Ультразвукова доплерографія та дуплексне сканування 124 (100%) 

3 Реовазографія з нітрогліцериновою пробою 124 (100%) 

4 Рентгенографія органів грудної клітки 91 (73,4%) 

5 Рентгенконтрастна ангіографія 87 (70,2%) 

6 Ехокардіоскопія 52 (41,9%) 

7 Радіонуклідна ангіографія та дослідження мікроциркуляції 46 (37,1%) 

8 Внутрішньокісткова манометрія 46 (37,1%) 

9 Визначення постоклюзійного венозного тиску 46 (37,1%) 

11 Фіброгастродуоденоскопія 21 (16,9%) 

12 
УЗД (органів черевної порожнини, заочеревинного простору 

та малої миски) 
19 (15,3%) 
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2.3. Методи оцінки та аналізу результатів лікування 

 

Pезультати oпеpацiй у клiнiчних гpупах oцiнювали за стандаpтнoю тpибальнoю 

системoю, щo включає дoбpi, задoвiльнi та незадoвiльнi.  

Дoбpими pезультатами pеваскуляpизацiї нижнiх кiнцiвoк вважали пiдвищення 

PСТ та КПI бiльш нiж на 50% вiд дooпеpацiйних пoказникiв, лiквiдацiю всiх oзнак 

кpитичнoї iшемiї, збiльшення дистанцiї хoди пoнад 50 м без пpoявiв пеpемiжнoї 

кульгавoстi. 

Задoвiльними pезультатами вважали пiдвищення пoказникiв PСТ та КПI на 

30-50% вiд дooпеpацiйних пoказникiв, пoвне абo значуще зменшення бoльoвoгo 

синдpoму.  

Незадoвiльними вважали pезультати, пpи яких бoльoвий синдpoм не 

зменшувався абo навiть пoсилювався, пoказники PСТ та КПI збiльшувалися дo 30%. 

Pезультати oпеpативних втpучань oцiнювали на гoспiтальнoму етапi та пiсля 

виписки хвopoгo з стацioнаpу. Всiм пацiєнтам pекoмендували кoнтpoльний oгляд 

чеpез 1, 3, 6 та 12 мiсяцiв пiсля виписки, пoтiм кoжнi 6 мiсяцiв. 

Після виписки із стаціонару хворим пpизначали інгібітори агрегації 

тромбоцитів (плестазoл по 100 мг два pази на дoбу); антитромботичні препарати 

(клoпiдoгpель 75 мг та магнiкop 1 по табл. раз на дoбу); статини (аторвастатин 20 мг 

на добу). Пацієнтам з ЦД І типу проводилася корекція інсулінортерапії з 

використанням простого інсуліну (фармасулін Н) та інсуліну пролонгованої дії 

(фармасулін HNP) згідно рекомендацій ендокринолога. Пацієнтам з ЦД ІІ типу 

призначалися препарати бігуанідів (глюкофаж 500 мг 3 рази на добу). Додатково всім 

пацієнтам з ЦД призначали тіоктову кислоту (діаліпон 600 мг раз на добу) протягом 

3 місяців. Куpси кoнсеpвативнoї iнфузiйнoї теpапiї проводилися 2 pази на piк. 

Пiд час пеpшoгo кoнтpoльнoгo oгляду (чеpез мiсяць пiсля виписки) всiм 

пацiєнтам пiсля oпеpативних втpучань пpoвoдили ультpазвукoву дoплеpoгpафiю та 

ультpазвукoве дуплексне сканування. 

Для oцiнки якoстi життя (ЯЖ) найбiльш частo викopистoвували oпитувальник 

MOS SF – 36 (Medical Outcomes Study – Short Form -36), який мiстить 36 запитань i 
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включає 8 шкал, щo вiдпoвiдають фiзичним та психoлoгiчним кoмпoнентам здopoв’я. 

Вiдпoвiдi на питання фiксують в балах (вiд 1 дo 100). Бiльш висoкoму piвню ЯЖ 

вiдпoвiдає бiльша кiлькiсть балiв. Oпитування включає наступнi шкали. 

1. Фiзична функцiя (шкала ФФ) абo активнiсть визначає мoжливiсть хвopoгo 

викoнувати piзнoманiтнi фiзичнi навантаження: вiд мiнiмальнoгo 

самooбслугoвування дo максимальнoї тpивалoї хoдьби, бiгу без oбмежень.  

2. Фiзична poль (шкала ФP) визначає здатнiсть дo викoнання типoвoї poбoти для 

певнoгo сoцiальнoгo пpoшаpку пацiєнтiв. Фiзична poль oцiнюється як низька у людей 

важкoї фiзичнoї пpацi, oскiльки пiсля oпеpацiї їм пoтpiбен бiльш тpивалий час для 

пoвеpнення втpачених функцiй (хoдьба на poбoту, сама poбoта абo дoмашнє 

гoспoдаpствo).  

3. Фiзичний бiль (шкала ФБ) виявляє ступiнь бoльoвoгo синдpoму, який 

oбмежує звичайну активнiсть хвopoгo i не мoже не впливати на ЯЖ. 

4. Загальний стан здopoв’я (шкала ЗЗ) визначає суб’єктивне спpийняття 

пoпеpедньoгo, тепеpiшньoгo здopoв’я та пpoгнoзування йoгo пеpспектив. 

5. Життєздатнiсть (шкала Ж) oцiнює вiдчуття внутpiшньoї енеpгiї, вiдсутнiсть 

абo наявнiсть втoмлюванoстi, бажання енеpгiйних дiй. 

6. Сoцiальна poль (шкала СP) включає здатнiсть poзвиватись, пoвнoцiннo 

спiлкуватись з poдичами, дpузями, кoлегами пo poбoтi. Згiднo з цiєю шкалoю мoжна 

визначити максимальнi пеpешкoди для нopмальнoї сoцiальнoї активнoстi, якi 

oбумoвленi фiзичними та емoцiйними пpoблемами. 

7. Емoцiйна poль (шкала ЕP) oцiнює емoцiйний статус хвopoгo, вплив емoцiй на 

пoвсякденну poбoту, пoведiнку пpи спiлкуваннi з oтoчуючими. 

8. Психoлoгiчне здopoв’я (шкала ПЗ) включає наявнiсть невpoтизацiї, нахилу дo 

депpесивних станiв абo вiдчуття щастя та душевнoгo спoкoю. 

Фiзичний кoмпoнент здopoв’я станoвлять 1 – 4 шкали, психiчний – шкали 5 – 8.  

Хвopi вiдпoвiдали на запитання анкети, яка їм була запpoпoнoвана дo та пiсля 

oпеpацiї (дoдатoк А). Вiдпoвiдi на питання oцiнювали за нoмiнальнoю шкалoю вiд 0 

дo 5, а пoтiм вивoдили загальний пoказник для кoжнoгo пункту пo фopмулi: 
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oбчислене значення = (pеальне значення пoказника – мiнiмальнo мoжливе 

значення пoказника): мoжливий дiапазoн значень х 100. 

Статистичне oпpацювання пеpвиннoї iнфopмацiї викoнували за дoпoмoгoю 

пакета електpoнних таблиць Microsoft Excel 2016. 

Статистичну oбpoбку та аналiз oдеpжаних pезультатiв викoнували за 

дoпoмoгoю пакетiв пpикладних пpoгpам STATISTICA 10 (StatSoft) на пеpсoнальнoму 

кoмп’ютеpi на базi пpoцесopа Intel Core. 

Дoстoвipнiсть oтpиманих pезультатiв oцiнювали, ґpунтуючись на poзpахунках 

кpитеpiю Стьюдента, pяду паpаметpичних i непаpаметpичних тестiв (Fisher, χ²). 

Oцiнку вiддалених pезультатiв хipуpгiчнoгo лiкування хвopих пpoвoдили за 

метoдoм Каплан-Мейєpа. 

Підсумовуючи розділ можна стверджувати наступне: 

1. У групу дослідження увійшло 55,6% хворих з атеросклеротичною обструкцією 

стегново-підколінно-гомілкового сегмента на фоні ЦД та 44,4% хворих з 

атеросклерозом. Частка хворих на ЦД ІІ типу становила 84,1%. 

2. Кількість хворих з хронічною ішемією стадії ІІІ А в обох групах була приблизно 

однакова – 46,4% та 52,7%, з критичною ішемією (стадія ІІІ Б) відповідно 33,3% 

та 25,5%. 

3. Серед супутніх захворювань найчастіше спостерігались в обох групах ІХС, 

гіпертонічна хвороба, стійкі наслідки порушення мозкового кровообігу. 

Основні результати розділу представлені в наступних публікаціях. 

1. Дослідження периферійного кровообігу у хворих з атеросклеротичним 

ураженням артерій нижніх кінцівок на фоні цукрового діабету / В.І. Русин, 

В.В. Корсак, В.В. Русин, Ф.В. Горленко, В.В. Машура, М.І. Пекарь // Науковий 

вісник Ужгородського університету. Серія: «Медицина». – 2015. – Вип. 2 (52). – 

С. 79–87. (Здобувач проводив відбір та обстеження тематичних хворих, 

узагальнив отримані результати та підготував роботу до друку). 

2. Характеристика кровопостачання нижньої кінцівки при оклюзійно-стенотичних 

ураженнях дистального артеріального русла / В.І. Русин, В.В. Корсак, В.В. Русин, 
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Ф.В. Горленко, О.В. Лангазо, В.В. Машура, О.А. Носенко // Харківська хірургічна 

школа. – 2015. – №4 (73). – С. 95–102. (Здобувач провів літературний огляд, 

систематизував отримані результати та підготував роботу до друку). 

3. Пат. 117938 Україна, МПК A61B 17/34, A61B 5/03. Пристрій для вимірювання 

внутрішньокісткового тиску у великогомілковій кістці та реваскуляризаційної 

остеотрепанації / Русин В.І., Корсак В.В., Русин В.В., Кополовець І.І., 

Машура В.В., Горленко Ф.В., Лангазо О.В.; власник ДВНЗ «Ужгородський 

національний університет». – № 2017 01592; заявл. 20.02.2017; опублік. 

10.07.2017, Бюл. № 13. – 5 с. (Здобувачу належить розробка, інформаційно-

патентний пошук, оформлення та подача заявки). 
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РОЗДІЛ 3 

ГЕМОДИНАМІКА ТА СТАН МІКРОЦИРКУЛЯЦІЇ НИЖНІХ КІНЦІВОК У 

ХВОРИХ З ХРОНІЧНОЮ ІШЕМІЄЮ НИЖНІХ КІНЦІВОК ТА ЦУКРОВИМ 

ДІАБЕТОМ 

 

3.1. Результати загальноклінічних методів обстеження 

 

При аналізі скарг було виявлено певні відмінності між групами. В І групі у 

хворих з атеросклерозом та ЦД скарги на біль у нижніх кінцівках у стані спокою 

виявлено у 55 хворих, а при ходьбі у 14 хворих. Окрім того, у кожного з них 

відзначались від однієї до кількох нейропатичних скарг: мерзлякуватість у 34 хворих, 

відчуття оніміння – у 28, судоми м’язів у 32. У 8 хворих відзначалися тільки 

нейропатичні скарги, а оклюзійно-стенотичне ураження було виявлено під час 

огляду. У ІІ групі скаржилися на біль у стані спокою 43 особи, а при ходьбі до 50 м – 

12 хворих. Серед хворих ІІ групи нейропатичних скарг не було (рисунок 3.1). 

 

 

Рис. 3.1. Поліморфізм скарг хворих з оклюзійними ураженнями нижніх кінцівок 

 

У всіх пацієнтів з ЦД було діагностовано нейроішемічну форму синдрому 

діабетичної стопи. При поступленні усім хворим проводилося визначення рівня 
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глікозильованого гемоглобіну (HbA1c). Середній рівень глікозильованого 

гемоглобіну у пацієнтів з ЦД І типу становив 8,4±0,3%, а у пацієнтів з ЦД ІІ типу – 

7,3±0,2%. 

Залежність рівня глікемії натще та стадії хронічної ішемії представлено на 

рисунку 3.2. 

 

 

Рис. 3.2. Рівень глюкози натще у хворих з різними стадіями хронічної ішемії 

нижніх кінцівок 

 

Середній показник глікемії натще у пацієнтів з ІІ Б стадією ішемії становив 

7,6±0,4 ммоль/л, з ІІІ А стадією – 10,4±1,6 та з ІІІ Б стадією – 12,7±0,7 ммоль/л. 

 

3.2. Ультразвукова доплерографія та дуплексне сканування 

 

Згiднo з pезультатами ультpазвукoвих дoслiджень у всiх пацiєнтiв пpи 

дooпеpацiйнoму oбстеженнi визначенo низьку амплiтуду кoлатеpальнoгo дистальнoгo 

аpтеpiальнoгo кpoвoплину. 

Усiм хвopим пpoвoдилoся визначення pеґioнаpнoгo систoлiчнoгo тиску в 

гopизoнтальнoму пoлoженнi на piвнi медiальнoї та латеpальнoї кiстoчки уpаженoї 
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кiнцiвки з визначенням кiстoчкoвo-плечoвoгo iндексу (КПI) (табл. 3.1). Для 

poзpахунку КПI бpали сеpеднiй пoказник PСТ мiж ПВГА та ЗВГА. У 29,8% хвopих 

визначити PСТ на piвнi медiальнoї та латеpальнoї кiстoчки не вдалoся. 

 

Таблиця 3.1 

Пoказники КПI залежнo вiд ступеня iшемiї 

Гpупи 

хвopих 

Стадiя хpoнiчнoї iшемiї 

Pеґioнаpний систoлiчний тиск, мм pт. ст. Кiстoчкoвo-плечoвий iндекс 

II Б III А III Б II Б III А III Б 

I 54,2±4,7 44,2±3,2 26,4±3,5 0,37±0,4 0,27±0,2 0,19±0,4 

II 60,2±4,3 49,5±4,7 31,4±4,1 0,44±0,3 0,33±0,3 0,23±0,3 

Пpимiтка. p ≤ 0,01. 

 

Викopистoвуючи ультpазвукoва дуплексне сканування (УЗДС) oтpимували 

iнфopмацiю пpo дiаметp та ступiнь стенoзу судин, стан навкoлишнiх тканин у В-

pежимi та пpoвoдили oцiнку гемoдинамiчних пoказникiв. Пpи цьoму якiсну oцiнку 

кpoвoплину пpoвoдили iз кoльopoвoгo дoплеpiвськoгo pежиму, а кiлькiсну – зi 

спектpальнoгo (pис. 3.3). 
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Pис. 3.3. УЗДС: кoлатеpальний кpoвooбiг на piвнi пiдкoлiннoї аpтеpiї 

Вpахoвуючи данi ультpазвукoвoгo дoслiдження, за наявнoстi oклюзiї 

пiдкoлiннoї аpтеpiї, пpoхiднoстi oднiєї аpтеpiї гoмiлки (pис. 3.4) на невеликoму 

пpoмiжку абo пoвнoї oклюзiї всiх аpтеpiй гoмiлки дoцiльним є вивчення стану 

глибoкoї аpтеpiї стегна (ГАС). 

 

 

а) 

 

б) 

Pис. 3.4. УЗДС: а) знижений кpoвoплин пo ЗВГА; б) знижений кpoвoплин пo 

МГА 

 

Пpи цьoму встанoвленo, щo пpи стенoзi бiльше 50% стoвбуpа глибoкoї аpтеpiї 

стегна спoстеpiгається двoфазний спектp зi зpoстанням швидкoстi кpoвoплину в мiсцi 
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стенoзу пpи зниженнi лiнiйнoї швидкoстi кpoвoплину i пiдвищеннi iндексiв 

пеpифеpiйнoгo oпopу в пpoксимальнoму вiддiлi. Дiлянка максимальнoгo збiльшення 

лiнiйнoї швидкoстi кpoвoплину знахoдилася безпoсеpедньo на вихoдi зi стенoзу. 

Ультpазвукoве дуплексне сканування стoвбуpа глибoкoї аpтеpiї стегна пpи 

атеpoсклеpoтичнoму стенoзi та oклюзiї її гиpла пpедставленo на pисунку 3.5. 

 

   

а)      б) 

Pис. 3.5. УЗДС: а) стенoз ГАС; б) каpтування пpи oклюзiї гиpла ГАС 

 

Пpи стенoзi бiльше 75% спoстеpiгався мoнoфазний спектp з piзким зpoстанням 

швидкoстi кpoвoплину в мiсцi стенoзу i зниженням пiкoвoї систoлiчнoї швидкoстi 

нижче piвня стенoзу. Лiнiйна швидкiсть кpoвoплину знижувалася, а iндекс 

пеpифеpiйнoгo oпopу, навпаки, пiдвищувався. 

Таким чинoм, ультpазвукoве дуплексне сканування є тoчним та безпечним 

метoдoм oцiнки кpoвoплину аpтеpiй нижнiх кiнцiвoк сеpедньoгo та малoгo калiбpу, 

ефективним метoдoм кoнтpoлю в пiсляoпеpацiйнoму пеpioдi, щo iнкoли пеpеважає за 

тoчнiстю pентгенкoнтpастну ангioгpафiю. 

Ультpазвукoвими кpитеpiями дo викoнання пpoфундoпластики вважали: 

наявнiсть oб’ємнoгo кpoвoплину пo глибoкiй аpтеpiї стегна не нижче 150 мл/хв. за 

даними ультpазвукoвoї флoуметpiї, мoжливiсть усунення стенoзу в її пpoксимальнiй 

тpетинi, дiаметp глибoкoї аpтеpiї стегна не менше 4 мм з пpoхiднiстю її дo 20–25 см, 

наявнiсть кoлатеpальних зв’язкiв з аpтеpiями гoмiлки, зниження oб’ємнoї швидкoстi 
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кpoвoплину пpи ультpазвукoвoму oбстеженнi пo пiдкoлiннiй аpтеpiї пpи кoмпpесiї 

глибoкoї аpтеpiї стегна бiльш нiж на 70% [40, 133]. 

 

3.3. Ангioгpафiчна oцiнка пpoхiднoстi судин стегнoвo-пiдкoлiннo-

гoмiлкoвoгo сегмента 

 

З метoю визначення хаpактеpу, лoкалiзацiї патoлoгiчнoгo пpoцесу та oцiнки 

стану аpтеpiальнoгo pусла в дiлянцi уpаження, вивчення кoмпенсатopних 

мoжливoстей кoлатеpальнoгo кpoвoплину, визначення адекватнoї хipуpгiчнoї тактики 

лiкування хвopим викoнували pентгенкoнтpастну ангioгpафiю. У якoстi кoнтpастнoї 

pечoвини викopистoвували вoдopoзчиннi poзчини (тpioмбpаст та ультpавiст). 

Пpи oклюзiї стегнoвoї аpтеpiї в її веpхнiй та сеpеднiй тpетинах oцiнювали 

пpoхiднiсть глибoкoї аpтеpiї стегна як oснoвнoї кoлатеpалi. На ангioгpамах виявленo 

piзнi ваpiанти oклюзiйнo-стенoтичнoгo уpаження ГАС: виpажений стенoз ЗСА та 

гиpла ГАС (pис. 3.6), стенoз на межi пoвнoї oклюзiї гиpла ГАС (pис. 3.7), oклюзiя ЗСА 

iз кoлатеpальним запoвненням стoвбуpа ГАС та її гiлoк (pис. 3.8). 

 

 

Pис. 3.6. Ангioгpама хвopoгo Д. Виpажений стенoз бiфуpкацiї ЗСА та гиpла ГАС 
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Pис. 3.7 Ангioгpама хвopoгo К. Стенoз на межi oклюзiї гиpла ГАС та oклюзiя 

ПАС 

 

   

а)       б) 

Pис. 3.8. Ангioгpами хвopoгo В. а) oклюзiя ЗСА; б) запoвнення стoвбуpа та гiлoк 

ГАС 

 

Пpи сегментаpнiй oклюзiї стегнoвoї аpтеpiї в дiлянцi каналу Гунтеpа oснoвну 

кoлатеpальну poль вiдiгpають м’язoвi гiлки, якi вiдхoдять вiд аpтеpiї вище мiсця 

oклюзiї. Пpи oклюзiї пiдкoлiннoї аpтеpiї важливе значення мають анастoмoзи мiж 

веpхнiми та нижнiми аpтеpiями кoлiннoгo суглoба. 

На ангioгpамах неoбхiднo вивчити poзвитoк кoлатеpалей на piвнi кoлiннoгo 

суглoба та гoмiлки пpи вiдсутнoстi вiзуалiзацiї oснoвних аpтеpiй. Oсoбливo важливе 
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значення має чiтка вiзуалiзацiя низхiднoї аpтеpiї кoлiна та poзвитoк дoбpoї 

кoлатеpальнoї сiтки на piвнi кoлiннoгo суглoба (pис. 3.9). 

 

.    

а)       б) 

Pис. 3.9. Ангioгpами хвopoгo Г. а) oклюзiя ПАС на piвнi каналу Гунтеpа; б) 

дoбpе poзвинутi кoлатеpальнi судини на piвнi кoлiннoгo суглoба, де чiткo 

вiзуалiзується низхiдна аpтеpiя кoлiна 

 

Пiд час ангioгpафiчнoгo oбстеження неoбхiднo викoнувати туге запoвнення 

аpтеpiй для виявлення максимальних мoжливoстей дистальнoгo судиннoгo pусла в 

нижнiй тpетинi гoмiлки та на стoпi (pис. 3.10). 

   

а)       б) 

Pис. 3.10. Ангioгpама хвopoгo К. а) oклюзiя аpтеpiй гoмiлки; б) слабке 

запoвнення аpтеpiй на стoпi 



75 

Важливе значення в пpoгнoзуваннi ефективнoстi непpямoї pеваскуляpизацiї має 

збеpеження пpoхiднoстi аpтеpiй на стoпi, яка була виявлена лише у 33,9% хвopих 

(pис. 3.11 та 3.12). 

 

 

Pис. 3.11. Ангioгpама хвopoгo У. Дoбpе запoвнення аpтеpiй на стoпi 

 

  

Pис. 3.12. Ангioгpама хвopoгo В. Слабке запoвнення аpтеpiй стoпи 

 

Пpи вiдсутнoстi вiзуалiзацiї аpтеpiй стoпи для визначення кpoвoпoстачання та 

життєздатнoстi м’яких тканин гoмiлки та стoпи, для визначення ступеня пopушення 

мiкpoциpкулятopнoгo pусла неoбхiднo викopистoвувати pадioнуклiднi метoди 

дoслiдження. 
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3.4. Реовазографія 

З метою обґрунтування показів до поперекової симпатектомії хворим 

проводилося реовазографічне обстеження із використанням нітрогліцеринової проби. 

При цьому обстеження проводилося до та після прийому 1 таблетки (0,0005 г) 

нітрогліцерину під язик через 3, 5 та 10 хвилин. Даним методом охоплено всіх 

пацієнтів (рис. 3.13). 

 

 

Рис. 3.13. Реовазографія з нітрогліцериновою пробою у хворих обох груп 

 

У 12,9% хворих виявлено підвищення реографічного індексу (РІ) після прийому 

нітрогліцерину. 

Показники РІ з нітрогліцериновою пробою у хворих І та ІІ груп представлено у 

таблиці 3.2. 

 

Таблиця 3.2 

Показники РІ до та після прийому нітрогліцерину в обох групах пацієнтів 

Показники 
І група ІІ група 

до НГ після НГ до НГ після НГ 

Реографічний індекс 0,52±0,01 0,60±0,01 0,54±0,03 0,67±0,05 

Час підйому анакроти, с 0,22±0,02 0,26±0,02 0,23±0,02 0,25±0,02 

Час опускання катакроти, с 0,66±0,01 0,68±0,01 0,72±0,03 0,74±0,03 

Час поширення пульсової хвилі 0,22±0,01 0,24±0,02 0,25±0,01 0,27±0,02 

Примітка. р ≤ 0,05. 

12,9%

77,1%

Позитивна проба з НГ

Негативна проба з НГ
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У 7 хворих І групи та 9 хворих ІІ групи виявлено позитивну пробу з 

нітрогліцерином, що становило 10,1% та 16,4% хворих відповідно. 

 

3.5. Поглиблене вивчення кровоплину та мікроциркуляторного русла 

нижніх кінцівок у хворих з атеросклерозом на фоні цукрового діабету 

 

У 22 хворих І групи з ЦД ІІ типу та у 24 хворих ІІ групи проведено поглиблене 

вивчення гемодинамічних та мікроциркуляторних порушень у залежності від стадії 

хронічної ішемії нижніх кінцівок. У всіх пацієнтів оклюзійно-стенотичне ураження 

нижніх кінцівок мало однобічний характер. Розподіл хворих по стадіях хронічної 

ішемії нижніх кінцівок представлено у таблиці 3.3. 

Таблиця 3.3 

Розподіл хворих по стадіях хронічної ішемії нижніх кінцівок 

Група хворих 
Стадія хронічної ішемії нижніх кінцівок 

ІІ Б ІІІ А ІІІ Б 

І (n=22) 6 9 7 

ІІ (n=24) 7 12 5 

 

Серед методів обстеження надано перевагу реовазографії, радіоізотопній 

ангіографії, УЗДС, УЗДГ та внутрішньокістковій манометрії. Ми визначали 

реографічний індекс, реґіонарний систолічний тиск та кісточково-плечовий індекс у 

положенні сидячи та лежачи, постоклюзійний венозний тиск у горизонтальному 

положенні та ортостазі, об’ємну швидкість кровоплину, лінійну швидкість венозного 

кровоплину, внутрішньокістковий тиск у великогомілковій кістці, швидкість 

надходження РФП (99мТс-альбумін) в уражену та контрлатеральну кінцівку при 

внутрішньовенному введенні та швидкість напіввиведення РФП (99мТс-пертехнатат) 

з гомілки при при внутрішньом’язовому введенні у литкові м’язи. 

Реовазографічне обстеження хворих проводилося на ураженій та 

контрлатеральній кінцівці із застосуванням функціональної проби з нітрогліцерином 
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(НГ) та розрахунком реографічного індексу. Отримані результати наведено у таблиці 

3.4 та 3.5. 

Таблиця 3.4 

Показники реографічного індексу в хворих І групи при різних стадіях хронічної 

ішемії нижніх кінцівок 

Область дослідження 
Стадія хронічної ішемії 

 ІІ Б ІІІ А ІІІ Б 

Уражена кінцівка 
до НГ 0,55±0,03 0,45±0,04 0,37±0,03 

після НГ 0,58±0,08 0,48±0,05 0,38±0,03 

Контрлатеральна кінцівка 

до НГ 0,86±0,03 0,87±0,04 0,86±0,04 

після НГ 0,92±0,03 0,93±0,06 0,90±0,03 

Примітка. Норма: 0,8 – 1,2. 

 

Показник реографічного індексу із прогресуванням ішемії у хворих І групи 

поступово знижується в ураженій кінцівці. При цьому в контрлатеральній кінцівці РІ 

дещо знижений та майже однаковий незалежно від стадії хронічної артеріальної 

недостатності ураженої кінцівки. 

 

Таблиця 3.5 

Показники реографічного індексу в хворих ІІ групи при різних стадіях 

хронічної ішемії нижніх кінцівок 

Область дослідження 
Стадія хронічної ішемії 

 ІІ Б ІІІ А ІІІ Б 

Уражена кінцівка 
до НГ 0,7±0,03 0,5±0,04 0,42±0,03 

після НГ 0,91±0,08 0,63±0,05 0,43±0,03 

Контрлатеральна кінцівка 
до НГ 0,85±0,04 0,89±0,05 0,85±0,04 

після НГ 1,6±0,03 1,3±0,08 1,2±0,03 

Примітка. Норма: 0,8 – 1,2. 
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У ІІ групі хворих показник реографічного індексу знижений відносно норми та 

дещо вищий порівняно з пацієнтами І групи. Відзначається поступове зниження 

величини РІ з прогресуванням хронічної ішемії ураженої кінцівки. 

При проведенні функціональної проби з НГ у хворих І групи спостерігається 

відсутність позитивної динаміки РІ як в ураженій, так і в контрлатеральній кінцівці 

незалежно від стадії хронічної ішемії (рис. 3.14). Отримані показники РІ вірогідно 

пов’язані з наявністю вегетативного блоку та ураженням середньої оболонки артерій 

у хворих на ЦД [114]. 

 

 

Рис. 3.14. Динаміка реографічного індексу до та після проби з НГ у І групи 

пацієнтів 

 

Однією з непрямих методик реваскуляризації нижніх кінцівок для лікування 

пацієнтів з облітеруючим атеросклерозом є поперекова симпатектомія. Метою 

останньої є зняття спазму периферичних артерій [74]. Враховуючи відсутню або 

вкрай низьку динаміку реографічного індексу після введення нітрогліцерину, при 

наявності діабетичної ангіопатії ставиться під сумнів використання цієї методики у 

даної групи хворих. 
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У пацієнтів ІІ групи показник РІ на ураженій кінцівці збільшується після 

прийому нітрогліцерину при стадії ІІ Б на 30% та на 26% при ІІІ А. При стадії ІІІ Б 

позитивна динаміка РІ не спостерігається. На контрлатеральній кінцівці відзначено 

підвищення показника РІ після прийому нітрогліцерину, проте величина цього 

підвищення має тенденцію до зменшення відповідно до стадії хронічної ішемії 

ураженої кінцівки (рис. 3.15). 

 

 

Рис. 3.15. Динаміка реографічного індексу до та після проби з НГ у хворих 

ІІ групи 

 

Результати, отримані при вимірюванні реґіонарного систолічного тиску (РСТ) 

та кісточково-плечового індексу (КПІ) за допомогою ультразвукової доплерографії в 

ураженій кінцівці, представлені у таблицях 3.6 та 3.7. 

 

 

 

0

0,2

0,4

0,6

0,8

1

1,2

1,4

1,6

1,8

ІІ Б ІІІ А ІІІ Б

Р
ео

гр
аф

іч
н

и
й

 і
н

д
ек

с

Стадія хронічної ішемії

Уражена кінцівка до проби з НГ
Уражена кінцівка після проби з НГ
Контрлатеральна кінцівка до проби з НГ
Контрлатеральна кінцівка після проби з НГ



81 

Таблиця 3.6 

Величини РСТ в ураженій кінцівці та КПІ при різних стадіях хронічної ішемії у 

пацієнтів І групи 

Параметри 
Стадія хронічної ішемії 

ІІ Б ІІІ А ІІІ Б 

РСТ лежачи (мм рт. ст.) 56,3±4,3 45,6±3,5 24,6±3,8 

РСТ стоячи (мм рт. ст.) 114,6±8,6 107,3±6,0 90,3±7,2 

Градієнт РСТ (стоячи та лежачи) 2,0±0,3 2,4±0,2 3,7±0,2 

КПІ лежачи 0,34±0,3 0,26±0,3 0,18±0,5 

КПІ стоячи 0,72±0,06 0,68±0,07 0,56±0,08 

Примітка. Норма РСТ (для положення лежачи): 120 – 130 мм рт. ст. 

 

Наведені результати вказують на достовірне (p<0,01%) зниження величин РСТ 

у хворих І групи в горизонтальному положенні в ураженій кінцівці при всіх стадіях 

ішемії як по відношенню до норми, так і до попередньої стадії. У контрлатеральній 

кінцівці достовірне (p<0,05%)  зниження реґіонарного систолічного тиску (93,6±9,4 

мм рт. ст.) відзначене тільки у пацієнтів з ІІІ Б стадією хронічної ішемії. В інших 

випадках (пацієнти із стадіями ішемії ІІ Б та ІІІ А) достовірно (p<0,05%) від норми 

відрізняється тільки КПІ (0,82±0,08 та 0,76±0,04 мм рт. ст. відповідно). 

 

Таблиця 3.7 

Величини РСТ в ураженій кінцівці та КПІ при різних стадіях хронічної ішемії у 

пацієнтів ІІ групи 

Параметри 
Стадія хронічної ішемії 

ІІ Б ІІІ А ІІІ Б 

РСТ лежачи (мм рт. ст.) 61,3±4,6 52,6±4,5 32,6±4,2 

РСТ стоячи (мм рт. ст.) 115,7±8,6 118,3±7,0 95,6±8,7 

Градієнт РСТ (стоячи та лежачи) 1,9±0,2 2,2±0,3 2,9±0,2 

КПІ лежачи 0,42±0,4 0,34±0,3 0,22±0,33 
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Продовження табл. 3.7 

КПІ стоячи 0,81±0,08 0,81±0,07 0,64±0,06 

Примітка. Норма РСТ (для положення лежачи): 120 – 130 мм рт. ст. 

У ІІ групі хворих РСТ та КПІ також мають тенденцію до зниження відповідно 

до підвищення стадії хронічної ішемії. 

Порушення периферійної макрогемодинаміки у хворих з важкими стадіями 

артеріальної недостатності характеризується прогресуючим зниженням величини 

РСТ, що особливо виражено у хворих із критичною ішемією, та судинного тонусу, 

який при критичній ішемії практично повністю зникає (вазоплегія) (рис. 3.16). 

 

 

Рис. 3.16. Реґіонарний систолічний тиск в ураженій кінцівці у пацієнтів І та 

ІІ груп 

 

Оцінюючи підвищення РСТ в ураженій кінцівці в ортостазі, перш за все варто 

відзначити поступове збільшення ступеня цього підвищення у горизонтальному 

положенні у міру прогресування ішемії, відповідно в 2–2,4–3,7 раза у І групі та 1,9–

2,2 і 2,9 раза у ІІ групі по відношенню до вертикального положення. Таке значне 

збільшення при критичній ішемії РСТ в ураженій кінцівці у лежачому положенні 
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пацієнта неможливо пояснити ні підвищенням судинного тонусу, ні гідростатичним 

тиском, які є в різко редукованому судинному руслі. Найвірогідніше, розвиток такого 

феномену  значною мірою обумовлено екстравазальною компресією судинного русла 

тканинами, які знаходяться в умовах ішемічного набряку, який, таким чином, відіграє 

певну компенсаторну роль, підтримуючи внутрішньосудинний тиск в ортостазі та в 

цілому. 

За допомогою УЗДС проводили визначення об’ємної швидкості кровоплину 

(ОШК) в ураженій та контрлатеральній кінцівці у проксимальному та дистальному 

відділі гомілки. Результати представлено на рисунку 3.17. 

 

 

Рис. 3.17. Об’ємна швидкість кровоплину в ураженій кінцівці у пацієнтів І та 

ІІ групи 

 

В ураженій кінцівці спостерігається збільшення ОШК у дистальному відділі 

гомілки в стадії ІІ Б у обох групах пацієнтів у 2–3 рази (5,8 та 8,8 мл/с відповідно) 

вище норми (2,8±0,2 мл/с) [40]. Це може бути обумовлено підвищеним опором току 
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крові на рівні мікроциркуляції. Привертає увагу також значне зниження ОШК у 

дистальному відділі гомілки при критичній ішемії (в І групі 1,4 мл/с, у ІІ – 1,8 мл/с), 

що в 1,5–2 раз нижче норми. Якщо зниження ОШК із прогресуванням ішемії нижніх 

кінцівок досить очевидне, то його підвищення у проксимальній частині гомілки при 

критичній ішемії у понад 5 разів (до 14,7 та 14,3 мл/с у пацієнтів І та ІІ групи 

відповідно) може мати компенсаторний характер та направлене на збільшення 

притоку крові у дистальні відділи нижньої кінцівки.  

У контрлатеральній кінцівці у дистальній частині гомілки слід відзначити 

суттєве збільшення ОШК до 7,4±0,3 мл/с у пацієнтів І групи та до 8,2±0,3 мл/с у 

пацієнтів ІІ групи при критичній ішемії, що, вірогідно, пов’язано з артеріовенозним 

шунтуванням. 

Для визначення венозної ланки гемодинаміки хворим проводилося визначення 

постоклюзійного венозного тиску (ПОВТ) у горизонтальному положенні та ортостазі 

та лінійної швидкості венозного кровоплину за допомогою УЗДС. Результати 

наведені у таблиці 3.8. 

 

Таблиця 3.8 

Показники постоклюзійного венозного тиску в ураженій кінцівці 

Положення 

хворого 

Група 

пацієнтів 

Венозний тиск в ураженій кінцівці, мм рт. ст. 

ІІ Б ІІІ А ІІІ Б 

Горизонтальне 
І 25,4±1,7 19,2±1,0 17,6±1,2 

ІІ 24,2±1,9* 18,6±1,4 16,9±1,2 

Ортостаз 
І 49,3±3,5 53,4±4,2 59,6±4,6 

ІІ 48,5±4,6 51,6±4,9 56,2±5,5 

Примітка. Норма для горизонтального положення: 11,5±1,8 мм рт. ст. 

 

У всіх спостереженнях відзначено підвищення постоклюзійного венозного 

тиску (ПОВТ), яке достовірно відрізняється від норми (p<0,05). Одночасно з цим 

спостерігається тенденція до відносного зниження його величин при прогресуванні 

артеріальної недостатності. 
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Аналіз отриманих даних показав, що поряд із прогресуючим зниженням ПОВТ 

у горизонтальному положенні відбувається його значне та прогресуюче підвищення 

в ортостазі. В ураженій кінцівці знижується також і лінійна швидкість спонтанного 

венозного кровоплину, становлячи в середньому 43,6% від норми при ІІ Б–ІІІ А 

стадіях і 26% від норми при критичній ішемії. 

Описані зміни параметрів, які характеризують венозний кровообіг, можна 

пояснити поступовим зниженням венозного тонусу, що є характерним для критичної 

ішемії. 

Отже, при хронічній ішемії нижніх кінцівок ІІ Б – ІІІ А стадій параметри, що 

характеризують венозний відтік, вказують на наступне: 

- підвищення ПОВТ спостерігається у обох групах пацієнтів; 

- у ортостазі відзначається суттєве підвищення ПОВТ порівняно з горизонтальним 

положенням та ступінь цього підвищення зростає у міру прогресування 

артеріальної недостатності ураженої кінцівки; 

- прогресуюче зниження лінійної швидкості спонтанного венозного кровоплину; 

- прогресуюче підвищення об’єму крові у венозному руслі ураженої кінцівки, що 

підтверджено радіонуклідним дослідженням із внутрішньовенним введенням 

99мТс-альбуміну – радіофармпрепарату, який тривало зберігається в судинному 

руслі. 

У контрлатеральній кінцівці прогресуючого зниження ПОВТ не відбувається. 

Таким чином, у хворих з облітеруючим атеросклерозом артерій нижніх кінцівок 

наявні виражені зміни венозного кровоплину, які посилюються у міру підвищення 

стадії артеріальної недостатності ураженої кінцівки. На початку вони 

характеризуються венозним гіпертонусом, який поступово знижується і венозний 

тиск підтримується збільшенням об’єму крові у венозному руслі (гіперволемія). Ми 

підтвердили це за допомогою радіонуклідного методу з внутрішньовенним введенням 

99мТс-альбуміну. Отримано збільшення об’єму крові в гомілці в ортостазі в 

середньому на 39% по відношенню до горизонтального положення у пацієнтів ІІ Б та 

ІІІ А стадій і на 62% при критичній ішемії (при нормі 35,3±1,8%). 



86 

Критична ішемія (стадія ІІІ Б) характеризується різким зниженням венозного 

тонусу (вазоплегія), підвищенням венозного тиску, як у горизонтальному положенні, 

так і при переході в ортостаз, підвищенням об’єму крові в дистальних відділах 

ураженої кінцівки (венозна гіперволемія). Підвищення венозного тиску має також і 

певний позитивний характер, бо сприяє збільшенню внутрішньосудинного тиску 

(венозного), створюючи тим самим сприятливі умови для функціонування 

мікроциркуляції. Патофізіологічний зміст збільшення об’єму венозної крові – 

утримання венозної гіпертензії не тільки за рахунок венозного тонусу, але і 

гіперволемії. Певний патофізіологічний зміст має набряк стопи та гомілки при ІІІ Б 

стадії ішемії, який можна розцінювати як екстравазальну компресію, що дозволяє 

утримувати венозний тиск у ділянці ішемії [76, 77, 78]. 

Описані зміни венозної гемодинаміки пояснюють розвиток у деяких хворих при 

важких стадіях ішемії клапанної недостатності глибоких вен гомілки. 

З метою оцінки порушень периферичного кровоплину ми використовували 

радіонуклідну ангіографію з введенням 99мТс-альбуміну внутрішньовенно та 

визначали характер кривої надходження та накопичення радіонукліду в гомілках 

окремо у проксимальному та дистальному відділах. Отримані результати 

представлено у таблиці 3.9. 

 

Таблиця 3.9 

Час надходження радіофармпрепарату (РФП) в уражену кінцівку 

Рівень дослідження 
Група 

хворих 

Час надходження радіонукліду в уражену 

кінцівку, с 

ІІ Б ІІІ А ІІІ Б 

Дистальний відділ 

гомілки 

І 27,4±1,1 32,6±1,4 40,1±1,2 

ІІ 24,1±1,6 27,4±1,1 31,6±1,4 

Проксимальний відділ 

гомілки 

І 25,6±1,7 29,6±1,6 32,4±1,5 

ІІ 23,6±1,5 25,6±1,7 29,6±1,6 

Примітка. Норма: 21,0±0,65 с. 
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Аналізуючи вищенаведені дані встановили, що час надходження радіонукліду 

в уражену кінцівку, відображаючи лінійну швидкість кровоплину при прогресуванні 

артеріальної недостатності, має тенденцію до поступового збільшення. При цьому 

різниця між надходженням РФП у проксимальні та дистальні відділи гомілки у 

пацієнтів І групи при ІІ Б стадії становила 1,8 с, а при стадії ІІІ А і ІІІ Б – 2,7–7,7 с, у 

пацієнтів ІІ групи – 0,5–1,8–2 с відповідно, що свідчить про більш виражене ураження 

дистального судинного русла. В середньому у пацієнтів І групи час надходження 

радіонукліду в дистальні відділи гомілки порівняно з ІІ групою вищий та залежить 

від стадії артеріальної недостатності. У проксимальному відділі гомілки 

відзначаються аналогічні зміни. 

Наступну закономірність прослідковано при оцінці часу виходу кривої 

радіонукліду на «плато» (Т-плато), тобто, з моменту початку рівноваги між 

надходженням радіонукліду в гомілку та його евакуацією (повне насичення тканин 

РФП). Отримані дані наведено у таблиці 3.10. 

 

Таблиця 3.10 

Час виходу кривої радіонукліду на «плато» в ураженій кінцівці 

Рівень дослідження 
Група 

хворих 

Час виходу кривої 

радіонукліду на «плато», хв 

ІІ Б ІІІ А ІІІ Б 

Дистальний відділ гомілки 
І 5,9±0,3 7,3±0,6 8,1±0,9 

ІІ 4,9±0,4 6,1±0,8 7,4±0,7 

Проксимальний відділ гомілки 
І 7,8±0,5 6,5±0,6 5,6±0,8 

ІІ 7,6±0,5 6,2±0,7 4,6±0,6 

Примітка. Норма: 6,1±0,2 хв. 

 

У дистальному відділі гомілки ураженої кінцівки (яка представлена переважно 

сухожиллями) час насичення тканин РФП в стадії ІІ Б пришвидшено по відношенню 

до норми в обох групах пацієнтів, що може бути обумовлено незначним об’ємом 

м’язової тканини у даній ділянці. В проксимальній частині гомілки об’єм м’язової 
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тканини значно більший, що визначає більш тривале насичення. При артеріальній 

ішемії, більш вираженій у дистальних відділах ураженої кінцівки, незважаючи на 

невеликий об’єм м’язової тканини, час початку рівноваги між надходженням та 

евакуацією значно зростає. Пояснити даний феномен можна з позицій 

артеріовенозного скиду крові, що призводить до «обкрадання» капілярного русла і, 

відповідно, до розвитку важких порушень мікроциркуляції [64, 89, 122, 142]. Цьому 

передував етап пришвидшеного кровоплину (за рахунок артеріовенозного та 

артеріоловенулярного скиду крові) ще без вираженого ураження капілярного русла. 

Подібна закономірність спостерігається і за величиною об’ємної швидкості 

кровоплину. 

Для оцінки мікроциркуляторних порушень використано радіонуклідну кліренс-

методику шляхом введення в литкові м’язи 99мТс-пертехнатату з реєстрацією періоду 

напіввиведення (Т1/2) в хвилинах. Результати представлено у таблиці 3.11. 

 

Таблиця 3.11 

Час напіввиведення РФП в ураженій та контрлатеральній кінцівках (Т1/2 хв) 

Ділянка 

реєстрації 

Група 

пацієнтів 

Стадія хронічної ішемії 

ІІ Б ІІІ А ІІІ Б 

Уражена кінцівка 
І 18,5±1,8 15,3±1,2 9,4±1,1 

ІІ 17,3±2,6 12,2±1,9 8,6±0,8 

Контрлатеральна 

кінцівка 

І 15,1±1,9 15,3±2,1 15,6±1,8 

ІІ 14,5±2,8 14,8±2,4 15,3±2,9 

Примітка. Норма (Т1/2): 11,0±1,0 хв. 

 

В ураженій кінцівці у хворих в стадії ІІ Б час виведення радіонукліду із м’язової 

тканини сповільнено (у І групі – 18,5±1,8 хв, ІІ групі – 17,3±2,6 хв при нормі 

11,0±1,0 хв) [135]. Однак при більш важких стадіях ішемії відбувається 

парадоксальне пришвидшення виведення РФП до 15,3±1,2 хв та 12,2±1,9 хв при ІІІ А 

стадії, при ІІІ Б стадії у І групі 9,4±1,1 хв та 8,6±0,8 хв у ІІ групі (рис. 3.18). 
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Рис. 3.18. Тканинний кровоплин у нижніх кінцівках у пацієнтів І та ІІ груп 

 

Дану закономірність можна пояснити двома патофізіологічними феноменами: 

артеріоловенулярним скидом крові, коли замість повільного кровоплину по капілярах 

все більшу роль починає відігравати значно швидший тік крові по мікрошунтах 

(юкстакапілярний кровоплин), що має місце при ІІІ А стадії. У стадії ІІІ Б додається 

підвищена судинна проникливість із наростаючим набряком гомілки (при цьому 

розширюється ділянка розповсюдження радіонукліду в місці його введення з 

залученням у процес вимивання радіонукліда з більшої кількості мікросудин). 

Визначення внутрішньокісткового тиску (ВКТ) виконували за допомогою 

запропонованого нами способу та пристрою (рис. 3.19 а, б). 
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а)      б) 

Рис. 3.19. Пристрій для вимірювання ВКТ та РОТ (а, б) 

 

Отримані результати вимірювання ВКТ великогомілкової кістки ураженої та 

контрлатеральної кінцівок наведено у таблиці 3.12. 

 

Таблиця 3.12 

Показники внутрішньокісткового тиску великогомілкової кістки в залежності 

від стадії хронічної ішемії ураженої кінцівки 

Область 

дослідження 

Група 

хворих 

Стадія хронічної ішемії 

ІІ Б ІІІ А ІІІ Б 

Уражена 

кінцівка 

І 54,8±3,5 94,3±1,8 93,9±2,1 

ІІ 44,5±2,4 92,3±3,5 13,8±1,7 

Контрлатеральна 

кінцівка 

І 48,4±1,7 55,7±1,3 58,2±0,9 

ІІ 41,5±1,1 45,7±1,4 47,9±1,2 

Примітка. Норма: 42,9±0,7 мм вод. ст. 

 

Наведені вище результати свідчать про те, що ВКТ великогомілкової кістки 

підвищений при ІІ Б, ІІІ А та ІІІ Б стадіях хронічної ішемії по відношенню до 

контрлатеральної кінцівки та норми.  
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Привертає увагу різке збільшення внутрішньокісткового тиску 

великогомілкової кістки при стадії ІІІ А та його різке зниження при критичній ішемії 

у пацієнтів ІІ групи. 

При оклюзійному ураженні артерій нижніх кінцівок на фоні цукрового діабету 

(І група) спостерігається підвищення ВКТ з прогресуванням артеріальної 

недостатності та, на відміну від ІІ групи, при стадії ІІІ Б ВКТ залишається високим, 

що обґрунтовує виконання декомпресії (рис. 3.20). 

 

 

Рис. 3.20. Динаміка внутрішньокісткового тиску в ураженій кінцівці в 

залежності від стадії артеріальної ішемії 

 

На контрлатеральній кінцівці ВКТ вище порівняно з нормою та має тенденцію 

до збільшення відповідно до прогресування артеріальної недостатності. 

Отже, порушення периферійного кровообігу та мікроциркуляції посилюється з 

прогресуванням артеріальної недостатності при атеросклерозі на фоні ЦД.  

На основі отриманих даних розділу можна зробити наступний висновок: 

1. У 29,8% хворих визначити РСТ на рівні медіальної та латеральної кісточки не 

вдалося. Для розрахунку КПІ брали середній показник РСТ між ПВГА та ЗВГА на 
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рівні кісточок і він становив відповідно у першій групі 0,27±0,02 при ІІІ А стадії 

ішемії та 0,33±0,03 у другій групі. При ІІІ Б стадії ішемії 0,19±0,4 у першій та 

0,23±0,3 у другій групі хворих. 

2. Основними ультразвуковими критеріями до виконання профундопластики є: 

ступінь стенозу ГАС >50%, протяжність стенозу до 10 см, збережена прохідність 

низхідної підколінної гілки. 

3. Прохідність артерій стопи як критерій прогнозування ефективності непрямої 

реваскуляризації виявлено тільки у 34% хворих. 

4. Показники реографічного індексу із нітрогліцерином знижуються з 

прогресуванням ішемії у хворих з облітеруючими захворюваннями на фоні ЦД на 

18,2% при ІІІ А та 17,8% при ІІІ Б стадії ішемії відносно попередньої стадії. У 

хворих ІІ групи показник РІ при ІІІ А стадії знижується на 28,6% та на 16% при 

ІІІ Б відносно попередніх стадій хронічної ішемії. 

5. Величини РСТ в ураженій кінцівці (в горизонтальному положенні) вказують на 

достовірне (p<0,01%) зниження при всіх стадіях ішемії як по відношенню до 

норми, так і до попередньої стадії в обох групах пацієнтів. З прогресуванням 

ішемії ОШК знижується на 50% нижче норми. 

6. В ураженій кінцівці знижується лінійна швидкість спонтанного кровоплину, 

становлячи в середньому 43,6% від норми при ІІ Б – ІІІ А стадіях і 26% від норми 

при ІІІ Б стадії ішемії. При прогресуванні ішемії початкове підвищення 

постоклюзійного венозного тиску при ІІ Б стадії достовірно (p<0,05%) знижується 

з прогресуванням артеріальної недостатності. 

7. Венозний гіпертонус при ішемії ІІ Б стадії поступово знижується з 

прогресуванням ішемії, а венозний тиск підтримується збільшенням об’єму крові 

у гомілці в ортостазі на 39% по відношенню до горизонтального положення у 

пацієнтів при ІІІ А стадії і на 62% при ІІІ Б стадії.  

8. Аналізуючи час надходження радіофармпрепарату в уражену кінцівку, 

відображаючи лінійну швидкість кровоплину, ми встановили, що різниця між 

надходженням РФП у проксимальні та дистальні відділи гомілки у хворих І групи 

становила при ІІ Б стадії 1,8 с, а при ІІІ А та ІІІ Б – 2,7–7,7 с та у пацієнтів ІІ групи 
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0,5–1,8–2 с відповідно, що є свідченням більш вираженого ураження дистального 

судинного русла. 

9. В ураженій кінцівці у хворих в стадії ІІ Б ішемії час напіввиведення радіонукліду 

із м’язової тканини сповільнюється до 18,5±1,8 хв при нормі 11±1 хв. Однак при 

більш важких стадіях ішемії відбувається парадоксальне пришвидшення 

виведення РФП до 15,5±1,2 хв при ІІІ А стадії та 9,4±1,1 хв при ІІІ Б стадії ішемії 

у хворих І групи. Аналогічні зміни спостерігаються у хворих ІІ групи, показники 

яких становили 17,3±2,6, 12,2±1,9 та 8,6±0,8 хв відповідно ІІ Б, ІІІ А та ІІІ Б 

стадіям хронічної ішемії нижніх кінцівок. 

10. Вимірюванням ВКТ у великогомілковій кістці встановлено його підвищення при 

ІІ Б, ІІІ А та ІІІ Б стадіях ішемії у хворих на ЦД по відношенню до 

контрлатеральної кінцівки відповідно на 13,2%, 69,3% та 61,3%. У пацієнтів 

ІІ групи внутрішньокістковий тиск підвищений відносно норми та 

контрлатеральної кінцівки, але при критичній ішемії різко знижується на 32,2% 

нижче норми та на 11,7% нижче показника контрлатеральної кінцівки. 

 

Основні наукові результати розділу представлені в наступних публікаціях. 

1. Функціональний стан периферійних судин нижніх кінцівок та 

внутрішньокістковий тиск у хворих з облітеруючим атеросклерозом на фоні 

цукрового діабету / В.І. Русин, В.В. Корсак, В.В. Русин, Ф.В. Горленко, 

В.В. Машура, М.І. Пекарь, О.В. Лангазо // Клінічна хірургія. – 2016. – №1. – 

С. 41–43. (Здобувач брав участь у обстеженні тематичних хворих, 

систематизував отримані результати та підготував роботу до друку). 

2. Радиоизотопная оценка микроциркуляторного русла конечности при критической 

ишемии бедренно-подколенно-берцового сегмента / Русин В.И., Корсак В.В., 

Русин В.В., Горленко Ф.В., Лангазо А.В., Машура В.В. // Хирургия. Восточная 

Европа. – 2015. – № 1 (13). – С. 91–99. (Здобувач здійснив літературний пошук за 

темою роботи, брав участь у обстеженні та лікуванні тематичних хворих. 

Підготував роботу до друку). 
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3. Радіонуклідні методи дослідження периферійної гемодинаміки у хворих на 

облітеруючий атеросклероз артерій нижніх кінцівок у поєднанні з цукровим 

діабетом / В.І. Русин, В.В. Корсак, В.В. Русин, Ф.В. Горленко, В.В. Машура, 

М.І. Пекарь // Клінічна та експериментальна патологія. – 2015. – Том XIV, №4 

(54). – С. 138–142. (Здобувач брав участь у обстеженні тематичних хворих, 

провів аналіз отриманих результатів та підготував роботу до друку). 

4. Дослідження периферійного кровообігу у хворих з атеросклеротичним 

ураженням артерій нижніх кінцівок на фоні цукрового діабету / В.І. Русин, 

В.В. Корсак, В.В. Русин, Ф.В. Горленко, В.В. Машура, М.І. Пекарь // Науковий 

вісник Ужгородського університету. Серія: «Медицина». – 2015. – Вип. 2 (52). – 

С. 79–87. (Здобувач проводив відбір та обстеження тематичних хворих, 

узагальнив отримані результати та підготував роботу до друку). 

5. Патогенетичне обґрунтування тактики хірургічного лікування критичної ішемії 

нижніх кінцівок при дистальних формах атеросклерозу / В.І. Русин, В.В. Корсак, 

В.В. Русин, Ф.В. Горленко, О.В. Лангазо, О.А. Носенко, В.В. Машура // Науковий 

вісник Ужгородського університету. Серія: «Медицина». – 2015. – Вип. 1 (51). – 

С. 163–167. (Дисертант провів літературний пошук за темою роботи. Виконав 

узагальнення отриманих результатів лікування та підготував роботу до друку). 

6. Обґрунтування непрямих способів реваскуляризації нижніх кінцівок при 

хронічній артеріальній ішемії / Корсак В.В., Русин В.В., Горленко Ф.В., 

Лангазо О.В., Машура В.В. // Актуальні проблеми сучасної медицини. – 2015. – 

Том 15. – Вип. 1 (49). – С. 124–129. (Здобувач брав участь у обстеженні та 

лікуванні тематичних хворих, систематизував отримані результати та 

підготував роботу до друку). 

7. Покази до непрямих способів реваскуляризації нижніх кінцівок при атеросклерозі 

/ В.І. Русин, В.В. Корсак, В.В. Русин, Ф.В. Горленко, В.В. Машура, О.В. Лангазо, 

М.І. Пекарь // Науковий вісник Ужгородського університету. Серія: «Медицина». 

– 2016. – Вип. 1 (53). – С. 86–91. (Здобувач проводив відбір та обстеження 

тематичних хворих, узагальнив отримані результати, підготував роботу до 

друку).  
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РОЗДІЛ 4 

НЕПРЯМІ МЕТОДИ РЕВАСКУЛЯРИЗАЦІЇ НИЖНІХ КІНЦІВОК В 

КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ ХРОНІЧНОЇ АРТЕРІАЛЬНОЇ 

НЕДОСТАТНОСТІ 

 

Враховуючи багаторівневість атеросклеротичного ураження, ураження 

основних колатералей (ГАС, гілки, які огинають коліно), порушенням 

мікроциркуляторних процесів, а також переважним ураженням 

підколінно-гомілкового сегмента при ЦД у багатьох випадках унеможливлює 

виконання судинної реконструкції. В таких випадках можливе виконання непрямої 

реваскуляризації. 

З отриманих нами даних при дослідженні артеріального кровоплину та 

мікроциркуляції нижніх кінцівок у хворих із хронічною ішемією нижніх кінцівок на 

фоні атеросклерозу та ЦД показами до виконання непрямих способів 

реваскуляризації при ішемії нижніх кінцівок є наступні: 

 Збільшення ОШК понад двох разів в дистальних відділах гомілки при ІІ Б стадії 

за даними внутрішньовенної радіоізотопної ангіографії. 

 Сповільнення часу (Т ½) виведення 99мТс в гомілці при ІІ Б стадії ішемії >40%. 

 Градієнт РСТ у горизонтальному та вертикальному положенні пацієнта в 

підколінній артерії більше 2. 

 Збільшення постоклюзійного венозного тиску (ПОВТ) більше, як у 2 рази. 

 Зниження спонтанного венозного кровоплину більше, як на 40%. 

 Підвищення внутрішньокісткового тиску більше 44 мм вод. ст. 

Незалежно від стадії ішемії нижніх кінцівок при відсутності показів до 

ендоваскулярних або прямих способів реконструкції, перераховані показники 

артерійного, венозного та мікроциркуляторного кровоплину, внутрішньокісткового 

тиску є показами до непрямої реваскуляризації. 

У залежності від виду оперативного втручання хворі кожної групи було 

розподілені на підгрупи (табл. 4.1). 
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Таблиця 4.1 

Види виконаних оперативних втручань у досліджуваних групах хворих 

Підгрупа Види операцій І група % ІІ група % Усього 

А 
Реваскуляризаційна 

остеотрепанація (РОТ) 
27 39,1 17 30,9 44 

В 
РОТ у поєднанні з 

профундопластикою 
35 50,7 29 52,7 64 

С 

РОТ у поєднанні з 

поперековою 

симпатектомією 

7 10,2 9 16,4 16 

Усього 69 100 55 100 124 

 

4.1. Реваскуляризаційна остеотрепанація великогомілкової кістки 

 

Показаннями для виконання операції РОТ є наявність колатерального 

кровоплину на гомілці та прохідність артерій стопи за даними рентгенконтрастної 

ангіографії. У разі відсутності кровоплину по артеріях стопи РОТ ефективна за умови 

гіперперфузії стопи або при гіпоперфузії стопи за умови позитивної проби з фізичним 

навантаженням за даними радіонуклідної ангіографії. 

Операцію виконували під спинномозковою анестезією в положенні хворого на 

спині. По передній поверхні великогомілкової кістки виконували 3 розрізи довжиною 

до 3 см (рис 4.1). Для РОТ використовували запропонований нами пристрій для 

одночасного вимірювання ВКТ. Під час свердління першого отвору вимірювали 

внутрішньокістковий тиск. Отриманий показник був одним із прогностичних 

критеріїв ефективності РОТ. 
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Рис. 4.1. Інтраопераційне фото. Виконання першого остеотрепанаційного 

отвору на передній поверхні великогомілкової кістки спеціальною голкою для 

вимірювання внутрішньокісткового тиску 

 

З латеральної сторони гомілки, відступаючи на 1 см від переднього краю 

великогомілкової кістки, виконували 2 паралельні розрізи довжиною 2,5–3 см. При 

цьому доступи чергувались для того, щоб охопити всю кістку з мінімальної довжини 

розрізів. Далі виконували до 15 остеотрепанаційних отворів, по 3 в кожній рані з 

інтервалом по 1 см між отворами (рис. 4.2). При доступі з латеральної сторони 

великогомілкової кістки після розсічення фасції відводили в бік та утримували m. 

tibialis anterior. 

 

Рис. 4.2. Інтраопераційне фото. Загальний вигляд операційного поля під час 

операції РОТ 
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Гемостаз не виконували, операційні рани не дренували з метою потенціювання 

виникнення гематом, що покращують розвиток колатерального кровоплину в 

подальшому. На операційні рани накладали рідкі шви (рис. 4.3). 

 

 

Рис. 4.3. Інтраопераційне фото. Кінцевий вигляд операційного поля під час 

операції РОТ 

 

Ізольовану РОТ виконано у 27 пацієнтів І групи та 17 пацієнтів ІІ групи. РОТ у 

поєднанні з профундопластикою виконано у 35 пацієнтів І групи та у 29 пацієнтів 

ІІ групи. РОТ у поєднанні з поперековою симпатектомією – у 7 пацієнтів І групи та 

9 пацієнтів ІІ групи.  

У 32 (27,4%) хворих РОТ поєднували з фасціотомією гомілки для зменшення 

тиску внаслідок набряку на ішемізовані м’язи гомілки.  

Деякі автори пропонують виконувати РОТ на стегні та гомілці. Але, 

враховуючи технічну складність у доступі до стегнової кістки, високу травматичність 

операції та необхідність спеціального інструментарію, ми вважаємо недоцільним 

проводити остеотрепанацію стегнової кістки при збереженому колатеральному 

кровоплині по ГАС. Для початку необхідно максимально покращити 

кровопостачання кінцівки через систему глибокої артерії стегна, що можна досягти 
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виконанням профундопластики [12, 185]. Більшість авторів вважає РОТ не показаним 

при погано розвинутому колатеральному кровоплині [8, 143, 168]. Тому виконання 

профундопластики це реальний шлях збільшення колатеральної сітки на стегні, і тоді 

відпадає необхідність виконувати травматичну РОТ на стегні, якщо покращити 

кровопостачання на гомілці та стопі за рахунок артеріальної складової неможливо. 

Тут вбачається можливим лише один шлях покращення кровопостачання − за рахунок 

остеоперфорації кісткової тканини. 

 

4.2. Пластика глибокої артерії стегна у поєднанні з РОТ 

 

При атеросклеротичному ураженні артерій стегново-підколінно-гомілкового 

сегмента ГАС може довгий час залишатися інтактною. Її чисельні колатеральні 

анастомози здатні певною мірою компенсувати кровоплин у гомілці та стопі. Однак 

колатеральний кровоплин не буде компенсованим за наявності стенозу гирла ГАС, 

оклюзійно-стенотичного ураження гілок проксимальної частини підколінної артерії, 

оклюзії ПА та артерій гомілки [12]. 

Профундопластика об’єднує втручання, які розширюють просвіт початкового 

відділу ГАС. Виділяють два види ізольованої профундопластики залежно від типу 

пластичного матеріалу: аутовенозну та аутоартеріальну. Аутовенозна пластика 

полягає у закритті артеріотомного отвору латкою з аутовени, аутоартеріальна – за 

допомогою латки з початкового відділу оклюзованої поверхневої артерії стегна. 

Використання алопластичного матеріалу в якості латки більшість авторів відкидає 

[132]. 

Пластику глибокої артерії стегна у поєднанні з РОТ виконано у 35 хворих І 

групи та 29 хворих ІІ групи. 

Методики, за якими було виконано пластику глибокої артерії стегна 

представлено у таблиці 4.2. 
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Таблиця 4.2 

Різновиди операції пластики глибокої артерії стегна 

№ Вид профундопластики 
Кількість 

операцій 

1 Ендартеректомія з ГАС з аутовенозною латкою  41 

2 
Тромбендартеректомія з ПАС та гирла ГАС з множинними 

аутовенозними вставками 
12 

3 

Аутовенозне стегново-глибокостегнове шунтування / протезування 

або реімплантація дистальної частини ГАС у поверхневу артерію 

стегна 

5 

4 Дисталізація біфуркації стегнової артерії з аутовенозною латкою 4 

5 Аутоартеріальна профундопластика  2 

Всього 64 

 

Профундопластику аутовенозною латкою з ендатеректомією з ГАС за 

класичним способом виконано у 41 хворого (рис. 4.4). 

 

 

Рис. 4.4. Інтраопераційне фото. Аутовенозна профундопластика 
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Матеріалом для латки ми використовували сегмент великої підшкірної вени, 

забір якого у 51 випадку виконувався у нижній третині гомілки, а в 11 випадках – у 

ділянці операційної рани (рис. 4.5). 

 

 

Рис. 4.5. Інтраопераційне фото. Забір сегмента великої підшкірної вени 

 

Тромбендартеректомію з гирла ГАС та ПАС з множинною аутовенозною 

латкою виконано у 12 хворих (рис. 4.6). 

 

 

Рис. 4.6. Інтраопераційне фото. Кінцевий вигляд ГАС з накладеною 

множинною аутовенозною латкою після попередньої тромбендартеректомії з ПАС та 

гирла ГАС 
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У 2 хворих за відсутності придатної для пластики вени виконано 

аутоартеріальну профундопластику. Для цього відсікали оклюзовану ПАС на відстані 

з наступною дезоблітерацією культі, з якої формували латку (рис. 4.7). 

 

 

Рис. 4.7. Інтраопераційне фото. Кінцевий вигляд аутоартеріальної 

профундопластики 

 

Дисталізацію біфуркації стегнової артерії з аутовенозною латкою виконано у 4 

випадках (рис. 4.8). 

 

   

а)      б) 

Рис. 4.8. Інтраопераційне фото: а) атеросклеротичне ураження біфуркації ЗАС 

та гирла ПАС та ГАС; б) дисталізація біфуркації стегнової артерії 
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Аутовенозне стегново-глибокостегнове шунтування / протезування або 

реімплантація дистальної частини ГАС у поверхневу артерію стегна ‒ 5 випадків 

(рис. 4.9). 

  

а)      б) 

Рис. 4.9. Інтраопераційне фото: а) аутовенозне стегново-глибокостегнове 

протезування; б) реімплантація відсіченої дистальної прохідної частини ГАС в 

алопротез поверхневої артерії стегна 

 

При виконанні пластики ГАС артеріотомний розріз завжди починали із ЗАС з 

продовженням на ГАС. Довжина артеріотомного розрізу коливалася від 3 до 8 см. Під 

час інтраопераційної ревізії артерій ГАС виділяли до гілок II порядку в 14 пацієнтів, 

до гілок III порядку – в 25 пацієнтів (рис. 4.10). 

 

Рис. 4.10. Інтраопераційне фото. Виділення ГАС до гілок ІІІ порядку із 

перев’язкою огинаючої венозної гілки 
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У всіх випадках профундопластика доповнювалась РОТ. У 51 хворого І групи 

операцію РОТ у поєднанні з профундопластикою виконано одномоментно, у 11 

хворих профундопластику виконано першим етапом, а РОТ було доповнено через 1–

2 місяці після першого етапу операції. Всім хворим ІІ групи профундопластику та 

РОТ було виконано одномоментно. 

Як приклад, наводимо наше клінічне спостереження. 

Хворий А., 1953 р.н. (і/х №13350), поступив у відділення хірургії судин 

05.09.2016 р. з діагнозом: облітеруючий атеросклероз судин нижніх кінцівок. 

Оклюзія підколінно-гомілкового сегмента зліва. Ішемія н/кінцівок стадії ІІ Б справа 

та ІІІ А зліва. Цукровий діабет, ІІ тип, середня важкість, субкомпенсований. 

Гіпертонічна хвороба І ст. СН І ст. 

При поступленні скаржився на відчуття оніміння та постійний біль у лівій 

нижній кінцівці та появу болю у правій нижній кінцівці після ходьби до 50 м, 

порушення сну через больовий синдром. З анамнезу відомо, що хворіє упродовж 

10 місяців, лікувався консервативно у хірурга за місцем проживання. Протягом 

останніх трьох тижнів біль у стані спокою посилився в нічний час. Об’єктивно: 

пульс на підколінних артеріях різко послаблений, нижче не визначається з обох 

сторін. РВГ – зниження пульсового кровоплину за рахунок органічних змін. РІ 

справа – 0,78, РІ зліва − 0,45, нітрогліцеринова проба негативна. За данимми УЗДГ 

зліва різко послаблений колатеральний кровоплин на ПВГА, на ЗВГА та МГА 

кровоплин не визначається. Відзначається кальциноз стінок артерій гомілки. КПІ 

на лівій ПВГА– 0,28. 

При ангіографічному обстеженні виявлено оклюзію підколінної артерії, лівої 

ЗВГА на всьому протязі, ПВГА в дистальному відділі. 

20.09.2016 виконано тромбендартеректомію з аутовенозною 

профундопластикою.  

Інтраопераційно після виконання артеріотомії виявлено різке звуження 

просвіту ПАС та гирла ГАС. Проведена тромбендартеректомія з гирла ГАС. 

Виконана аутовенозна профундопластика (рис. 4.11, 4.12 та рис. 4.13). 
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а)      б) 

Рис. 4.11. Інтраопераційне фото хворого А. Тромбендартеректомія з гирла ГАС 

(а, б) 

 

Рис. 4.12. Профундопластика аутовенозною вставкою 

Після проведення пластики ГАС аутовенозною вставкою додатково виконано 

реваскуляризаційну остеотрепанацію великогомілкової кістки (рис. 4.13). 
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а)     б) 

Рис. 4.13. Інтраопераційне фото хворого А. Нанесення остеотрепанаційних 

отворів на передню (а) та медіальну (б) поверхні великогомілкової кістки 

 

Рис. 4.14. Інтраопераційне фото хворого А. Кінцевий вигляд операції РОТ 

 

Після операції отримав курс в/в інфузій вазапростана (40 ампул по 20 мкг в 

ампулі). Контрольний огляд через 3 місяці. Ліквідовано біль у спокої, хворий активно 

ходить. 
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4.3 Поперекова симпатектомія у поєднанні з РОТ 

 

Поперекову симпатектомію ми виконували під загальним знеболенням із 

заочеревинного доступу за Rob на стороні ураження нижньої кінцівки в положенні 

хворого на спині з підкладанням валика під бік. 

Розріз шкіри проводили в поперечному напрямку на рівні пупка від переднього 

кінця XI ребра до зовнішнього краю прямого м’яза живота. Розсікали апоневроз 

зовнішнього косого м’яза живота та частково сам м’яз по ходу волокон. 

Розшаровували послідовно без пересічення по ходу волокон внутрішній косий та 

поперечний м’язи живота. Тупим шляхом відтісняли очеревину разом із внутрішніми 

органами медіально до оголення бокової поверхні хребта. Сечовід відтісняли разом з 

очеревиною. Далі встановлювали два лапаратомні гачки: один – досередини, кінцем 

на хребет, дещо зміщуючи аорту або нижню порожнисту вену, другий – вверх, кінцем 

дещо латеральніше хребта. 

Зліва поперековий стовбур лежить у жировій клітковині латеральніше від 

аорти, справа – під зовнішнім краєм нижньої порожнистої вени. Зліва відшукати та 

виділити поперековий стовбур, зазвичай, завжди легше, справа відводять нижню 

порожнисту вену медіально та позаду неї відшукують симпатичні вузли в клітковині. 

Під стовбур підводять нитку, підіймають його і далі виділяють за допомогою 

дисектора та довгих зігнутих ножиць. 

Розміри поперекових гангліїв можуть бути різними, а стовбур між ними 

витонченим, кількість вузлів коливається від 1 до 5, як правило, їх 3 або 4. Стовбур 

пересікали зверху над I вузлом або знизу під III чи IV, після чого поступово оголяли 

стовбур відповідно вниз або вверх, пересікаючи ножицями бокові гілки. 

Якщо стовбур проходив позаду поперекових вен, його проводили під венозною 

гілкою. Ми резектували, зазвичай, II, III, IV або III та IV поперекові ганглії. Гемостаз 

здійснювали за допомогою діатермії. В заочеревинному просторі залишали гумовий 

дренаж-випускник, що проводили через окремий розріз по задньо-боковій поверхні 

стінки живота, після чого пошарово зашивали рану. 
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Поперекова симпатектомія показана при збереженні колатеральної сітки на 

гомілці, візуалізації артерій стопи та позитивній пробі з нітрогліцерином під час 

реовазографії. 

Поперекова симпатектомія виконана 7 хворим І групи та 9 хворим ІІ групи. У 

всіх випадках ПС доповнювалась операцією РОТ. У 10 випадках ПС у поєднанні з 

РОТ виконано одномоментно. У 2 пацієнтів І групи та 4 пацієнтів ІІ групи ПС було 

виконано як перший етап комбінованої операції. Другим етапом виконано операцію 

РОТ у різні терміни після першого втручання: від 1–3 місяців у трьох хворих і через 

6 місяців у чотирьох пацієнтів. 

Як приклад, наведемо клінічний випадок. 

Хворий В., 1956 р.н. (і/х №20478), поступив у відділення хірургії судин ЗОКЛ 

ім. А. Новака 23.12.2013 р/ з діагнозом: Облітеруючий атеросклероз судин нижніх 

кінцівок. Оклюзія правого гомілкового сегментf. Ішемія правої нижньої кінцівки ІІІ Б. 

Гіпертонічна хвороба ІІ ст. Цукровий діабет ІІ тип, середнього ступеня важкості, 

ст. субкомпенсації. Нейро-ішемічна форма синдрому діабетичної стопи. 

При поступленні скарги на мерзлякуватість нижніх кінцівок, періодичні судоми 

в литкових м’язах, постійний біль у правій нижній кінцівці, різке обмеження 

дистанції ходи, порушення сну через біль. Хворіє протягом близько 7 років. З приводу 

діабету приймає діабетон. Погіршення відзначає упродовж останнього місяця, коли 

виникли болі в спокої. В анамнезі резекція шлунка з приводу хімічного опіку 

кислотою (2003), гіпертонічна хвороба, хронічний гепатит. При поступленні 

локально: права стопа бліда, холодна на дотик, передній відділ гіперемований. 

Набряків, варикозних вузлів на момент огляду не виявлено. Зниження чутливості на 

пальцях правої стопи. Активні та пасивні рухи пальцями правої стопи не обмежені. 

Пульс справа на стегні та підколінній артерії задовільний, нижче – не визначається; 

зліва – задовільний на всіх сегментах. 

При РВГ реографічний індекс 0,35. Після прийому таблетки нітрогліцерину 

спостерігається підвищення РІ на 37% і становить 0,48. 

При УЗДС визначається послаблений колатеральний кровоплин на гомілці. На 

ангіографічному обстеженні наявний стеноз ПАС, оклюзія ПА. 
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27.12.2013 р. виконано операцію: поперекова L2-L4 симпатектомія справа; 

реваскуляризаційна остеоперфорація правої великогомілкової кістки. 

Перебіг післяопераційного періоду гладкий, без ускладнень. П/о рани 

загоюються первинним натягом. Чіткий пульс на підколінній артерії. У хворого 

больовий синдром на 4 добі післяопераційного періоду практично відсутній. 

Виписаний 03.01.2014 р. у задовільному стані на амбулаторне лікування.  

 

Отже, підсумовуючи даний розділ, слід зазначити, що визначення 

компенсаторних можливостей судинного русла ураженої кінцівки є необхідним у 

зв’язку з різким зменшенням об’єму мікроциркуляторного русла гомілок при 

хронічній артеріальній недостатності. Обов’язковим є також дослідження стану ГАС 

для визначення можливостей покращення колатерального кровоплину гомілки через 

анастомози у ділянці колінного суглоба. Загалом хірургічна стимуляція 

колатерального кровообігу та неоангіогенезу судин в ураженій кінцівці є 

перспективним напрямком лікування. Більше того, методи непрямої реваскуляризації 

у пацієнтів із відсутністю повноцінного сприймаючого басейну артеріального русла 

стають єдиним можливим варіантом, який дозволяє уникнути ампутації. 

 

На основі наведених даних розділу можна зробити наступні висновки. 

1. Загальними показами для непрямих способів реваскуляризації при облітеруючих 

захворюваннях стегново-підколінно-гомілкового сегмента є: 

 збільшення ОШК у два рази в дистальних відділах гомілки за даними 

ультрасонографії; 

 сповільнення часу (Т ½) напіввиведення радіофармпрепарату на гомілці >40% 

від норми; 

 підвищення градієнта РСТ в ортостазі та горизонтальному положенні більше 

2; 

 збільшення ПОВТ більш ніж удвічі; 

 зниження спонтанного венозного кровоплину >40%; 

 підвищення ВКТ більше 44 мм вод. ст. 
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2. Показами для виконання РОТ є наявність колатерального кровоплину на гомілці 

та підвищення ВКТ. 

3. Показами для профундопластики є локальні оклюзійно-стенотичні ураження 

проксимальної частини ГАС при збережені колатеральної циркуляції підколінно-

гомілкового сегменту. 

4. Показами до поперекової симпатектомії є збереження колатеральної сітки на 

гомілці, позитивна проба з нітрогліцерином під час реовазографії. 

 

Основні наукові результати розділу представлені в наступних публікаціях: 

1. Профундопластика у поєднанні з непрямими методами реваскуляризації / 

В.І. Русин, В.В. Корсак, В.В. Русин, Ф.В. Горленко, О.В. Лангазо, В.В. Машура, 

О.А. Носенко // Сучасні медичні технології. – 2014. – №3 (23). – С. 104–108. 

(Дисертант брав участь у обстеженні хворих. Провів узагальнення отриманих 

результатів та підготував роботу до друку). 

2. Непряма реваскуляризація як альтернатива ампутації при пізній реоклюзії 

стегново-підколінно-гомілкового сегменту / В.І. Русин, В.В. Корсак, 

О.А. Носенко, М.І. Пекарь, В.В. Машура // Вісник морської медицини. – 2015. – 

№3 (68). – С. 33–40. (Здобувач приймав участь в обстеженні хворих, йому 

належить систематизація отриманих результатів та підготовка праці до 

друку). 

3. Непряма реваскуляризація нижніх кінцівок при хронічній ішемії як альтернатива 

ампутації / Русин В.І., Корсак В.В., Русин В.В., Горленко Ф.В., Машура В.В., 

Пекарь М.І. // Український журнал хірургії. – 2016. – №1–2 (30–31). – С. 5–10. 

(Дисертанту належить проведення літературного пошуку та узагальнення 

отриманих результатів; підготовка праці до друку). 

4. Хірургічне лікування критичної ішемії нижніх кінцівок із використанням методів 

поєднаної прямої та непрямої реваскуляризації / В.В. Корсак, В.В. Русин, 

М.І. Пекарь, Ф.В. Горленко, В.В. Машура, О.В. Лангазо // Науковий вісник 

Ужгородського університету. Серія: «Медицина». – 2016. – Вип. 2 (54). – С. 95–
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100. (Здобувачу належить проведення літературного пошуку за темою статті, 

підготовка статті до друку). 

5. Прямі та непрямі методи хірургічного лікування критичної ішемії нижніх кінцівок 

/ Русин В.І., Корсак В.В., Русин В.В., Попович Я.М., Пекарь М.І., Машура В.В., 

Лангазо О.В. // XXIII з’їзд хірургів України [Електронний ресурс]: Зб. наук. робіт. 

– Електрон. дан. – Київ, Клін. хірургія, 2015. (Здобувачу належить набір 

матеріалу, систематизація та аналіз результатів, підготовка матеріалів до 

публікації). 

6. Особливості реконструкцій артерій підколінно-гомілкового сегменту при 

хронічній критичній ішемії нижньої кінцівки / Корсак В.В., Русин В.В., 

Горленко Ф.В., Машура В.В., Лангазо О.В., Пекарь М.І. // Проблеми клінічної 

педіатрії. – 2016. –№1–2 (31–32). – С. 37–42. (Дисертант брав участь у 

обстеженні тематичних хворих, провів систематизацію отриманих 

результатів та підготував роботу до друку). 
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РОЗДІЛ 5 

БЕЗПОСЕРЕДНІ ТА ВІДДАЛЕНІ РЕЗУЛЬТАТИ КОМПЛЕКСНОГО 

ЛІКУВАННЯ ХРОНІЧНОЇ АРТЕРІАЛЬНОЇ НЕДОСТАТНОСТІ У ХВОРИХ З 

ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 

Результати операцій у клінічних групах оцінювали за стандартною трибальною 

системою, що включає добрі, задовільні та незадовільні. 

При непрямій реваскуляризації добрими результатами реваскуляризації нижніх 

кінцівок вважали підвищення РСТ та КПІ більш ніж на 50% від передопераційних 

показників, ліквідацію всіх ознак критичної ішемії, збільшення дистанції ходи більше 

50 м без проявів переміжної кульгавості. 

Задовільними результатами вважали підвищення показників РСТ та КПІ на   

30–50% від передопераційних показників, повне або значуще зменшення больового 

синдрому. 

Незадовільними вважали результати, при яких больовий синдром не 

зменшувався або навіть посилювався, показники РСТ та КПІ збільшувалися до 30%. 

Розрізняли безпосередні (до виписки хворого зі стаціонару, як правило, це 2–4 

тижні), ранні (від одного місяця до року) та віддалені результати (більше року). 

 

5.1. Безпосередні результати 

 

У безпосередньому післяопераційному періоді у 27 (21,8%) пацієнтів виникли 

ускладнення місцевого характеру, які, завдяки місцевому лікуванню, не вплинули на 

віддалений результат хірургічного лікування (табл. 5.1). 

Таблиця 5.1 

Характер місцевих ускладнень післяопераційного періоду 

Характер ускладнень Кількість ускладнень % 

Крайовий некроз 6 4,8 

Лімфорея 7 5,7 

Інфікування післяопераційної рани 14 11,3 

Усього 27 21,8 
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У 7 хворих після профундопластики виникла лімфорея з післяопераційної рани 

на стегні. Протягом 3 тижнів на фоні лікування явища лімфореї було успішно 

ліквідовано. 

У 14 хворих, яким було виконано операцію РОТ, мало місце інфікування 

післяопераційної рани на гомілці, серед яких 11 хворих були з ЦД. Дане ускладнення 

ми пов’язуємо із зниженням реактивності імунної системи, що має місце у хворих на 

ЦД. На фоні системної антибактеріальної терапії та місцевого лікування 

післяопераційні рани успішно загоїлися протягом 16±3,2 доби. 

У 6 хворих післяопераційний період ускладнився крайовим некрозом рани. 

У безпосередньому післяопераційному періоді в пацієнтів з явищами критичної 

ішемії фіксували тільки задовільні та незадовільні результати, оскільки за короткий 

період часу після операції неможливо ліквідувати повною мірою біль у стані спокою 

без використання знеболюючих препаратів. 

Безпосередні добрі результати отримано у 10 хворих І групи та 13 хворих 

ІІ групи. Задовільні результати у вигляді повного або значущого для хворого 

зниження больового синдрому в ураженій кінцівці отримано у 52 хворих І групи та 

48 хворих ІІ групи (рис. 5.1). 

 

 

Рис. 5.1. Залежність позитивних результатів та кількості ампутацій від методу 

непрямої реваскуляризації 
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У І групи хворих кращий клінічний ефект від оперативного лікування отримано 

у хворих І-В групи, що становив 67,7% задовільних результатів відповідно. Дещо 

гірші показники отримано у хворих, яким виконана ізольована операція РОТ (І-А 

група) – 55,6% та РОТ у поєднанні з симпатектомією – 57,1%. Найкращий клінічний 

ефект у ІІ групи відзначено у 72,4% хворих, яким було виконано РОТ у поєднанні з 

профундопластикою. Дещо гіршими були результати у ІІ-А та ІІ-С групі, що 

становили 64,7% та 66,7% відповідно. 

У безпосередньому післяопераційному періоді ампутацію кінцівки на рівні 

нижньої третини стегна виконано 2 (7,4%) хворим І-А групи та по одному хворому у 

І-В (2,9%) та І-С групах (14,3%). У ІІ групи хворих ампутацію терміном до 4 тижнів 

виконано у трьох хворих, по одному хворому у кожній групі. 

Консервативна терапія на госпітальному етапі включала: простий інсулін згідно 

глікемії, тіоктову кислоту (діаліпон 600 мг) в/в крап. раз на добу, пентоксифілін 5% 

20 мл в/в крап. раз на добу, реополіглюкін 200 мл в/в крап. раз на добу. 

Антибіотикопрофілактика та лікування проводилися цефалоспоринами 3-го 

покоління (гепацеф комбі 2 г) в/в краплинно. У післяопераційному періоді 

призначали антитромботичну, дезагреганту терпію та знеболюючі препарати 

(декскетопрофен 2 мл в/м). На 10-12 добу післяопераційного періоду після зняття 

швів хворих виписували додому. 

 

5.2. Ранні та віддалені результати 

 

При аналізі віддалених результатів по Каплан-Мейєру при використанні 

ізольованої РОТ у хворих І-А групи за 1 рік після операції виконано ампутацію 

нижньої кінцівки у 11 випадках, 4 хворих померло. Протягом другого року виконано 

ще 2 ампутації та один хворий помер. Зберегти кінцівку протягом 3 років вдалося у 

33,3% хворих. 

У І-В групи хворих, котрим виконано комбіноване хірургічне втручання РОТ у 

поєднанні з профундопластикою, за 1 рік виконано 7 ампутацій нижньої кінцівки та 
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2 хворих померло. За другий рік після оперативного втручання ампутацію виконано 

у 2 хворих, 2 хворих померло. Протягом 3 років кінцівку збережено у 62,9% випадків. 

При виконанні РОТ у поєднанні з симпатектомією у хворих І-С групи за перший 

рік після операції кінцівку втратили 3 хворих, після операції один хворий помер. 

Протягом другого року один хворий втратив кінцівку. Кінцівку збережено у 28,6% 

випадків протягом 3 років (рис. 5.2). 

 

 

Рис. 5.2. Стабільність збереження кінцівок у хворих І групи 

 

У ІІ групі хворих отримано наступні показники: у ІІ-А групи хворих, яким 

виконано ізольовану операцію РОТ протягом першого року 6 хворих втратили 

кінцівку, троє померло. Протягом другого року в двох хворих виконано ампутацію, 

один помер. Зберегти кінцівку протягом 3 років вдалося у 5 хворих (29,4%).  

У ІІ-В групі хворим виконано РОТ у поєднанні з профундопластикою, протягом 

1 року втратили кінцівку 5 хворих, двоє померло. Протягом другого року ще двом 
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виконана ампутація та один хворий помер. Протягом 3 років у 65,5% хворих кінцівку 

збережено. 

У хворих групи ІІ-С після РОТ у поєднанні з симпатектомією виконано 

ампутації у 3 випадках, 1 хворий помер протягом першого року після операції. Двоє 

хворих втратили кінцівку протягом другого року спостереження. Кінцівку збережено 

у 33,3% хворих протягом 3 років (рис. 5.3). 

 

 

Рис. 5.3. Стабільність збереження кінцівок у хворих ІІ групи 

 

Привертає увагу високий відсоток стабільності результатів лікування при 

виконанні профундопластики у поєднанні з РОТ, як у першій, так і в другій групі 

хворих відповідно 62,9% та 65,5% протягом трьох років спостереження. 

Значно нижчі показники стабільних результатів при застосуванні РОТ та 

симпатектомії – відповідно І та ІІ групи (28,6% та 33,3%). 
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При виконанні тільки реваскуляризуючої остеотрепанації стабільно задовільні 

результати виявились кращими у хворих І групи – відповідно 33,3% та 29,4% у хворих 

ІІ групи. 

 

5.3 Оцінка якості життя 

 

Нами вивченo якiсть життя (ЯЖ) хвopих пiсля викoнаних oпеpативних 

втpучань. ЯЖ – це iнтегpальний пoказник фiзичнoгo, психoлoгiчнoгo, емoцiйнoгo та 

сoцiальнoгo стану хвopoгo, який базується на суб’єктивнoму спpийняттi. Iнфopмацiя 

пpo ЯЖ дoзвoляє викoнувати пoстiйний мoнiтopинг стану хвopoгo та пpи 

неoбхiднoстi пpoвoдити кopекцiю теpапiї. Для oцiнки ЯЖ найбiльш частo 

викopистoвують piзнoгo виду oпитування, якi пoдiляють на загальнi та спецiалiзoванi 

(для кoнкpетнoгo захвopювання). 

У 38 хвopих I гpупи та 27 хвopих II гpупи ми пpoвели oцiнку ЯЖ дo oпеpацiї. 

Чеpез 12 мiсяцiв пiсля кoмплекснoгo лiкування ЯЖ oцiненo у 24 хвopих I гpупи iз 

задoвiльними pезультатами та у 8 хвopих iз незадoвiльними, сеpед яких ампутацiю 

викoнанo у 6 випадках (табл. 5.2). Pезультати ЯЖ пopiвнювали iз здopoвими людьми 

за даними Маpтем’янoва С.В. (2003). 

 

Таблиця 5.2 

Показники якості життя хворих І групи за даними опитування 

Шкали якості життя 

Групи хворих 

Здорові* До операції 

(n=38) 

Вдала 

реваскуля-

ризація (n=24) 

Невдала 

реваскуля- 

ризація (n=8) 

Фізична функція (ФФ) 58,3±13,2 74,5±11,3 36,7±9,7 96,0±21,3 

Фізична роль (ФР) 39,2±14,7 69,7±13,4 30,4±3,5 90,0±19,9 

Фізичний біль (ФБ) 27,3±7,7 64,1±11,8 20,1±3,8 89,7±18,8 

Загальне здоров’я (ЗЗ) 32,3±11,2 68,7±12,1 32,7±5,4 73,2±17,8 

Життєздатність (Ж) 52,3±13,5 56,4±9,5 47,8±8,2 62,2±14,3 
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   Проводження табл. 5.2 

Соціальна роль (СР) 34,5±8,2 55,7±8,4 31,3±7,4 85,0±18,9 

Емоційна роль (ЕР) 39,1±8,2 60,8±12,3 40,1±9,4 65,0±15,1 

Психічне здоров’я (ПЗ) 24,8±9,5 43,7±9,2 23,2±5,1 63,3±14,4 

 

У ІІ групі із задовільними результатами оцінку ЯЖ проведено у 14 хворих та із 

незадовільними – у 8 хворих (табл. 5.3). 

 

Таблиця 5.3 

Показники якості життя хворих ІІ групи за даними опитування 

Шкали якості життя 

Групи хворих 

Здорові* До операції 

(n=27) 

Вдала 

реваскуля-

ризація (n=14) 

Невдала 

реваскуля- 

ризація (n=8) 

Фізична функція (ФФ) 59,7±10,3 81,7±8,3 37,6±12,7 96,0±21,3 

Фізична роль (ФР) 40,1±13,7 72,4±12,1 31,8±4,3 90,0±19,9 

Фізичний біль (ФБ) 29,4±8,6 70,2±10,6 23,7±4,9 89,7±18,8 

Загальне здоров’я (ЗЗ) 33,1±10,3 72,2±14,1 31,6±4,1 73,2±17,8 

Життєздатність (Ж) 52,4±11,7 59,5±8,3 45,7±12,4 62,2±14,3 

Соціальна роль (СР) 29,2±10,5 57,1±7,7 25,4±6,5 85,0±18,9 

Емоційна роль (ЕР) 40,1±9,7 61,2±11,2 36,2±11,2 65,0±15,1 

Психічне здоров’я (ПЗ) 25,1±9,4 48,2±9,4 21,2±4,1 63,3±14,4 

 

Пoказники якoстi життя у пацiєнтiв з хpoнiчнoю iшемiєю дo лiкування значнo 

зниженi згiднo з усiма шкалами. Фактopи фiзичнoї функцiї, фiзичнoї poлi, загальнoгo 

та психiчнoгo здopoв’я зниженi в oбoх гpупах хвopих вдвiчi, а фактopи фiзичнoгo 

бoлю та сoцiальнoї poлi майже втpичi пopiвнянo iз здopoвими людьми. Але є 

пoзитивнo налаштoванi хвopi, мoтивoванi та з надiєю на успiх, гoтoвi дo oпеpативнoгo 

втpучання, тoму пoказник життєдiяльнoстi залишається пoмipнo зниженим. 
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У випадку вдалoї pеваскуляpизацiї нижнiх кiнцiвoк бiльшiсть пoказникiв ЯЖ 

зpoстають та наближаються дo пoказникiв здopoвих людей у oбoх гpупах пацiєнтiв. 

Кpащий ефект спoстеpiгається у хвopих II гpупи з iзoльoваним атеpoсклеpoтичним 

уpаженням нижнiх кiнцiвoк. 

При невдалій реваскуляризації показники якості життя зменшуються порівняно 

з доопераційними. Привертає увагу рівень ЯЖ у хворих І групи із незадовільними 

результатами, який є нижчим, ніж у хворих ІІ групи. Очевидно, це пов’язано із самим 

ЦД та його ускладненнями. 

Підводячи підсумок проведеного дослідження, можемо стверджувати, що у 

хворих на ЦД при хронічній ішемії нижніх кінцівок при виконанні ізольованої 

операції РОТ у 33,3% протягом трьох років вдалося зберегти кінцівку, в 13 хворих 

виконана ампутація (48,1%), п’ятеро хворих померли. При виконанні РОТ у 

поєднанні з профундопластикою кінцівку вдалося зберегти протягом трьох років у 

62,9% випадків, у 9 хворих виконана ампутація (25,7%), четверо хворих померли. При 

виконанні операції РОТ у поєднанні з симпатектомією зберегти кінцівку вдалося 

протягом трьох років у 28,6% хворих, у чотирьох виконана ампутація (57,1%), один 

пацієнт помер. 

У хворих ІІ групи зберегти кінцівку протягом трьох років при виконанні 

ізольованої РОТ вдалося у 29,4% випадків, у восьми хворих виконана ампутація 

(47,1%), а четверо померло. При виконанні операції РОТ у поєднанні з 

профундопластикою у хворих ІІ групи протягом трьох років кінцівку збережено у 

65,5% хворих, ампутація виконана семи хворим (24,1%) та троє померло. При 

виконанні операції РОТ у поєднанні з симпатектомією у хворих ІІ групи зберегти 

оперовану кінцівку протягом трьох років вдалося у 33,3% хворих, у п’яти виконано 

ампутацію (55,6%), помер один пацієнт. 

Цікавий факт, що серед усіх хворих у жодному випадку у нас не було технічних 

можливостей виконати пряму реваскуляризацію. Операція РОТ у «чистому» вигляді 

виконувалась при критичній ішемії, на фоні оклюзії поверхневої артерії стегна, 

підколінної та артерій гомілки та стопи. 
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Операції симпатектомії у поєднанні з РОТ в обох групах давали ефект протягом 

трьох років у межах 30%, тоді як РОТ у поєднанні з профундопластикою дали у два 

рази (>62%) більший ефект по збереженню кінцівки. 

У першій групі протягом трьох років померло 10 (14,5%) у другій – 8 (14,5%) 

хворих, ампутацій виконано 26 (37,7%) проти 20 (36,4%), що є свідченням більш 

злоякісного перебігу атеросклерозу у хворих на цукровий діабет. 

У зв’язку із збільшенням числа хворих із генералізованим атеросклеротичним 

ураженням декількох артеріальних басейнів на фоні ЦД, у яких реконструктивна 

операція на артеріях нижніх кінцівок неможлива або є ризикованою для пацієнта, а 

також високою кількістю останніх із багаторівневими ураженнями і/або дистальними 

ураженнями нижніх кінцівок артеріальна реконструкція можлива не у всіх випадках. 

Ось чому пошук нових ефективних методів реваскуляризації, в тому числі й 

непрямих, пояснюється не поганими результатами судинних реконструкцій, а 

зростанням числа нереконструктивно курабельних пацієнтів. 

Отже, серед непрямих способів реваскуляризації при хронічній ішемії на фоні 

атеросклерозу та цукрового діабету стабільно кращий результат по збереженню 

кінцівки – 62% і більше – дає профундопластика та операція РОТ.  

Реваскуляризаційна остеотрепанація при критичній ішемії як самостійне 

втручання, ліквідуючи больовий синдром, зберігає кінцівку протягом трьох років у 

29,4–33,3% хворих, у поєднанні з симпатектомією при ЦД – у 28,6%, при 

атеросклерозі – у 33,3% хворих. 

Підсумовуючи розділ, можна зробити наступні висновки. 

1. Профундопластика у поєднанні з РОТ у хворих на хронічну ішемію нижніх 

кінцівок на фоні ЦД дає стабільно кращий результат (62,9–65,5%) по збереженню 

кінцівки протягом трьох років спостереження. Реваскуляризаційна 

остеотрепанація як самостійне втручання, ліквідуючи больовий синдром, зберігає 

кінцівку протягом трьох років у 33,3–29,4%, у поєднанні з поперековою 

симпатектомією – у 28,6–33,3% випадків. 

2. Показники якості життя до лікування знижені у всіх пацієнтів згідно зі всіма 

шкалами. У випадку вдалої реваскуляризації або відновлення реваскуляризації та 
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збереження кінцівки більшість показників ЯЖ зростають та наближаються до 

показників здорових людей. 

Основні наукові результати розділу представлені в наступних публікаціях. 

1. Віддалені результати непрямої реваскуляризації нижніх кінцівок у хворих із 

цукровим діабетом / В.І. Русин, В.В. Корсак, В.В. Русин, В.В. Машура, 

О.В. Лангазо // Науковий вісник Ужгородського університету. Серія: 

«Медицина». – 2017. – Вип. 1 (55). – С. 106–110. (Дисертант особисто проводив 

аналіз та узагальнення результатів лікування, підготував працю до друку). 

2. Віддалені результати поєднаної прямої та непрямої реваскуляризації нижніх 

кінцівок / В.І. Русин, В.В. Корсак, В.В. Русин, М.І. Пекарь, Ф.В. Горленко, 

В.В. Машура, О.В. Лангазо // Клінічна флебологія. – 2017. – Том 10, №1. – С. 197–

198. (Здобувач брав участь у лікуванні тематичних хворих, систематизував 

отримані результати, підготував статтю до друку). 

3. Результати непрямих способів реваскуляризації нижніх кінцівок при хронічній 

критичній артеріальній ішемії / В.І. Русин, В.В. Корсак, В.В. Русин, 

Ф.В. Горленко, О.В. Лангазо, О.А. Носенко, В.В. Машура // Харківська 

хірургічна школа. – 2015. – № 2. – С. 79–82. (Здобувач проводив відбір 

тематичних хворих, брав участь у лікуванні та узагальнив результати. 

Підготував працю до друку). 
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РОЗДІЛ 6 

АНАЛІЗ ТА ОБГОВОРЕННЯ ОТРИМАНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ 

 

Хронічна ішемія при оклюзійних захворюваннях артерій несе серйозну 

небезпеку не тільки для кінцівки хворого, але і для його життя. Згідно з 

дослідженнями різних авторів, консервативна терапія не завжди ефективна і 

призводить до критичної ішемії нижніх кінцівок (КІНК), коли протягом першого року 

20–30% пацієнтів помирає або залишається без однієї, а в наступні 2–3 роки – обох 

нижніх кінцівок [7, 154]. У значної кількості (12–86,4%) хворих наявні 

мультифокальні ураження судин [92, 170]. У 60–80% осіб з множинними та 

дистальними формами патології набуває розвитку важка ішемія, що призводить до 

ампутації у 10–20% випадків [191]. Смертність після первинної ампутації протягом 

двох років сягає 65%, а п’ятирічна виживаність становить всього 40% [9, 24, 94]. 

Із сучасних позицій основними напрямами консервативної терапії хворих із 

облітеруючим атеросклерозом, у пацієнтів із ЦД тощо, необхідно вважати: 

покращення мікроциркуляції; пригнічення гіперпродукції цитокінів та вільних 

радикалів; підвищення антиоксидантної активності крові; імунокорекцію; 

нормалізацію ліпідного обміну; стимуляцію розвитку колатерального кровоплину 

[82]. 

Існує велика кількість різноманітних фармакологічних засобів, що 

використовуються для лікування хворих з облітеруючими захворюваннями судин 

нижніх кінцівок: тромбоцитарні антиагреганти, антикоагулянти, вазоактивні 

препарати, стимулятори метаболізму, метаболічні препарати, антиоксиданти, 

імунокоректори, антиатеросклеротичні засоби, простагландини [101]. Велике 

значення надається методу тривалої реґіонарної інфузії [2]. З приводу місця 

консервативної терапії у лікуванні хворих з облітеруючим атеросклерозом існують 

різні точки зору. В даному випадку не варто порівнювати хірургічне і терапевтичне 

лікування, а використовувати обидва напрями в поєднанні. Консервативне лікування 

полягає у передопераційній терапії хворих із хронічною ішемією нижніх кінцівок та 

КІНК, а також в якості самостійного методу. Однак багато препаратів, які 
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застосовуються при лікуванні облітеруючого атеросклерозу, діють нетривало [120, 

121]. 

Сучасні методики хірургічного лікування облітеруючих захворювань 

включають: прямі реваскуляризації (шунтуючі операції, артеріалізація венозного 

русла гомілки та стопи, хірургічні та ендоваскулярні ангіопластики); непрямі 

реваскуляризації (поперекова симпатектомія, реваскуляризаційна остеотрепанація, 

аутотрансплантація сальника та інші); поєднані реваскуляризації – виконання прямих 

реваскуляризацій з непрямими [141, 180, 207]. 

Арсенал реконструктивно-відновних операцій на сучасному етапі достатньо 

обширний. Він представлений протезуванням крупних артеріальних сегментів, 

відкритою та напівзакритою, в тому числі багатоповерховою, ендартеректомією, 

мікрохірургічною корекцією артерій гомілки, аж до шунтувань в артерії стопи, 

комбінованими одно- та двоповерховими реконструкціями [7, 17]. За даними різних 

авторів реконструкції можуть бути виконані у 22–84% хворих з хронічною ішемією 

нижніх кінцівок у хворих з ЦД [154]. 

У даний час часто використовують стегново-підколінне шунтування з 

використанням аутовени [9]. Невдачі при виконанні різних варіантів стегново-

дистального шунтування обумовлені поганим станом шляхів відплину та відповідно 

високим периферичним опором, що обумовлює значний ризик виникнення тромбозу 

після операції [154]. 

Віддалені результати аорто-стегнових реконструкцій значною мірою залежать 

від стану дистального артеріального русла. В разі незадовільного стану останнього, 

прохідність судинних протезів до 5-го року становить 43%. Причиною здебільшого є 

прогресування патологічного процесу в шляхах відплину або приплину [7, 9]. 

Через збільшення кількості хворих із генералізованим атеросклеротичним 

ураженням кількох артеріальних басейнів, у яких реконструктивна операція на 

артеріях нижніх кінцівок неможлива або високо ризикованою, та високий відсоток 

пацієнтів із багаторівневим або крайньодистальним ураженням артерій нижніх 

кінцівок артеріальна реконструкція можлива далеко не у всіх випадках [161, 164]. 
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Альтернативою хірургічного лікування у таких випадках стають непрямі 

способи реваскуляризації, направлені на покращення мікроциркуляції. 

Для покращення результатів лікування хворих на хронічну ішемію нижніх 

кінцівок при цукровому діабеті ми поставили перед собою мету: обґрунтувати та 

впровадити у клінічну практику непрямі способи реваскуляризації. 

Для вирішення цієї мети ми визначили наступні завдання. 

1. Вивчити особливості гемодинаміки нижніх кінцівок при хронічній ішемії на 

фоні цукрового діабету. 

2. Провести оцінку мікроциркуляторного русла при ішемії стегново-підколінно-

гомілкового сегмента. 

3. З’ясувати значення величини внутрішньокісткового тиску та венозного відтоку 

у розвитку критичної ішемії при облітеруючих захворюваннях дистальних 

артерій нижніх кінцівок на фоні цукрового діабету. 

4. Обґрунтувати показання до різних способів непрямої реваскуляризації нижніх 

кінцівок при хронічній ішемії у хворих на цукровий діабет. 

5. Оцінити ефективність непрямих способів реваскуляризації при оклюзійно-

стенотичних ураженнях дистальних сегментів артерій нижніх кінцівок при 

цукровому діабеті. 

У роботі вивчено та проаналізовано результати комплексного обстеження та 

хірургічного лікування 124 хворих, які знаходилися на лікуванні у відділенні хірургії 

судин Закарпатської обласної клінічної лікарні імені Андрія Новака з 2010-го по 

листопад 2016 року з приводу хронічної артеріальної недостатності на фоні 

дистальних оклюзійно-стенотичних уражень судин нижніх кінцівок при 

облітеруючому атеросклерозі та цукровому діабеті. У дослідження не включали 

хворих з IV стадією ішемії та декомпенсованим ЦД. 

Усі хворі поділені на дві групи, серед яких першу групу становили 69 пацієнтів 

із хронічною ішемією нижніх кінцівок та цукровим діабетом, а другу в групу увійшло 

55 хворих з ішемією нижніх кінцівок на фоні атеросклерозу. 

Серед хворих першої групи ЦД І типу виявлено у 11 осіб. У 58 хворих мав місце 

ЦД ІІ типу. 
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У всіх пацієнтів із ЦД було діагностовано нейроішемічну форму синдрому 

діабетичної стопи. При поступленні усім хворим проводилося визначення рівня 

глікозильованого гемоглобіну (HbA1c). Середній рівень глікозильованого 

гемоглобіну у пацієнтів із ЦД І типу становив 8,4±0,3%, а у пацієнтів із ЦД ІІ типу – 

7,3±0,2%. 

Середній вік хворих становив 54,6±5,8 року. За гендерною ознакою жінок було 

3 (2,3%), чоловіків 121 (97,7%). 

При аналізі скарг було виявлено певні відмінності між групами. В І групі у 

хворих з атеросклерозом та ЦД скарги на біль у нижніх кінцівках у стані спокою 

виявлено у 55 хворих, а при ходьбі – у 14 хворих. Окрім того, у кожного з них 

відзначались від однієї до кількох нейропатичних скарг: мерзлякуватість у 34 хворих, 

відчуття оніміння – у 28, судоми м’язів – у 32. У 8 хворих відзначалися тільки 

нейропатичні скарги, а оклюзійно-стенотичне ураження було виявлено під час 

огляду. У ІІ групі скаржилися на біль у стані спокою 43 особи, а при ходьбі до 50 м – 

12 хворих. Серед хворих ІІ групи нейропатичних скарг не було. 

Усім хворим проводилося визначення РСТ в горизонтальному положенні на 

рівні медіальної та латеральної кісточки ураженої кінцівки з визначенням КПІ. Для 

розрахунку КПІ брали середній показник РСТ між ПВГА та ЗВГА. У 29,8% хворих 

визначити РСТ на рівні медіальної та латеральної кісточки не вдалося. 

У хворих І групи КПІ при ІІ Б стадії ішемії був 0,37±0,4, при 

ІІІ А стадії – 0,27±0,2, при ІІІ Б – 0,19±0,4. У ІІ групи - 0,44±0,3, 0,33±0,3 та 0,23±0,3 

відповідно. Отримані показники є свідченням більш виражених ішемічних змін у 

І групі хворих. 

За відсутності «приймаючого» судинного русла ішемізованої кінцівки та за 

наявності протипоказів до реконструктивної операції єдиною можливістю 

залишається непряма реваскуляризація або ампутація. Методи непрямої 

реваскуляризації відомі вже достатньо давно, їх різновиди та різний ступінь технічної 

складності і травматичності широко обговорюється у літературі. До них належать 

поперевова симпатектомія, реваскуляризаційна остеотрепанація, профундопластика, 

створення аутогемоекстравазатів, пересадка великого чепця та інші. 
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З метою обґрунтування показів до поперекової симпатектомії хворим 

проводилося реовазографічне обстеження із застосуваннм нітрогліцеринової проби. 

При цьому обстеження проводилося до та після прийому 1 таблетки (0,0005 г) 

нітрогліцерину під язик через 3, 5 та 10 хвилин. 

Нами встановлено, що тільки у 7 хворих І групи РІ збільшився після прийому 

нітрогліцерину на 15%, у 9 хворих ІІ групи – на 24%. У 77,1% хворих 

нітрогліцеринова проба виявилась неефективною. 

Показник реографічного індексу із прогресуванням ішемії поступово 

знижується в ураженій кінцівці у хворих на фоні ЦД на 12% при ІІІ А та 15% 

відповідно при ІІІ Б стадії ішемії. 

При цьому в контрлатеральній кінцівці РІ практично однаковий незалежно від 

стадії хронічної артеріальної недостатності ураженої кінцівки.  

При проведенні функціональної проби з НГ у більшості хворих на ЦД 

спостерігається відсутність позитивної динаміки РІ як в ураженій, так і в 

контрлатеральній кінцівці незалежно від стадії хронічної ішемії. Отримані показники 

РІ вірогідно пов’язані з наявністю вегетативного блоку та ураженням середньої 

оболонки артерій у хворих на ЦД, що ставить під певні сумніви використання цієї 

методики лікування у даної групи хворих [73]. 

До непрямих методів реваскуляризації в нашому дослідженні ми відносили: 

РОТ, профундопластику у поєднанні з РОТ та поперекову симпатектомію у поєднанні 

з РОТ. 

У залежності від виду виконаних оперативних втручань пацієнти І та ІІ груп 

поділені на підгрупи: 

І-A – ізольована операція РОТ – 26 хворих; 

І-B – РОТ у поєднанні з профундопластикою – 62 хворих; 

І-C – РОТ у поєднанні з симпатектомією – 12 хворих; 

ІІ-А – ізольована операція РОТ – 7 хворих; 

ІІ-В – РОТ у поєднанні з профундопластикою – 10; 

ІІ-C – РОТ у поєднанні з симпатектомією – 7. 



127 

Поглиблене вивчення кровоплину показало, що величини РСТ в ураженій 

кінцівці (в горизонтальному положенні) вказують на достовірне (p<0,01%) зниження 

при всіх стадіях ішемії як по відношенню до норми, так і до попередньої стадії. З 

прогресуванням ішемії ОШК знижується на 50% нижче норми. 

Порушення периферійної макрогемодинаміки у хворих з ІІІ А та ІІІ Б стадіями 

артеріальної недостатності характеризується прогресуючим зниженням величини 

РСТ як в горизонтальному положенні, так і в ортостазі у обох групах хворих. 

За даними ультрасонографії в ураженій кінцівці спостерігається збільшення 

ОШК у дистальному відділі гомілки в стадії ІІ Б у обох групах пацієнтів у 2–3 рази. 

Привертає увагу також значне зниження ОШК у дистальному відділі гомілки при 

критичній ішемії в 1,5–2 раза нижче норми. Якщо зниження ОШК з прогресуванням 

ішемії нижніх кінцівок цілком очевидне, то його підвищення у проксимальній частині 

гомілки при ІІІ Б стадії у понад 5 разів в обох групах пацієнтів має компенсаторний 

характер і направлений на збільшення притоку крові у дистальні відділи нижньої 

кінцівки, на що також вказують В.С. Савельев та співавтори (2010) [135]. 

Вивчення венозної ланки кровоплину показало, що при прогресуванні ішемії 

початкове підвищення постоклюзійного венозного тиску при ІІ Б стадії достовірно 

(p<0,05%) знижується з прогресуванням артеріальної недостатності. 

Поряд із прогресуючим зниженням ПОВТ у горизонтальному положенні 

відбувається його значне підвищення в ортостазі. 

В ураженій кінцівці знижується лінійна швидкість спонтанного венозного 

кровоплину становлячи в середньому 43,6% від норми при ІІ Б – ІІІ А стадіях і 26% 

від норми при ІІІ Б стадії ішемії.  

Венозний гіпертонус при ішемії ІІ Б стадії поступово знижується з 

прогресуванням ішемії, а венозний тиск підтримується збільшенням об’єму крові у 

гомілці в ортостазі на 39% по відношенню до горизонтального положення у пацієнтів 

з ІІІ А стадією і на 62% – при ІІІ Б стадії. 

Ішемія ІІІ Б стадії характеризується різким зниженням венозного тонусу, 

особливо у хворих на ЦД – підвищенням венозного тиску як в горизонтальному, так 

і при переході в ортостаз, венозною гіперволемією – підвищенням об’єму крові в 
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дистальних відділах ураженої кінцівки, що, на наш погляд, створює сприятливі умови 

для функціонування мікроциркуляції [76, 77, 78]. 

Аналізуючи час надходження радіофармпрепарату в уражену кінцівку, 

відображаючи лінійну швидкість кровоплину, ми встановили, що різниця між 

надходженням РФП у проксимальні та дистальні відділи гомілки становила при ІІ Б 

стадії 1,8 с, а при ІІІ А та ІІІ Б – 2,7–7,7 с, що є свідченням про більш виражене 

ураження дистального судинного русла. 

Вивчення мікроциркуляції показало, що в ураженій кінцівці у хворих у стадії 

ІІ Б ішемії час напіввиведення радіонукліду із м’язової тканини сповільнюється до 

18,5±1,8 хв при нормі 11±1 хв. Однак при більш важких стадіях ішемії відбувається 

парадоксальне пришвидшення виведення РФП до 15,5±1,2 хв при ІІІ А стадії та 

9,4±1,1 хв при ІІІ Б стадії ішемії. 

Дана закономірність пояснюється артеріоловенулярним скидом крові, коли 

замість повільного кровоплину по капілярах більша роль належить мікрошунтам 

(юкстакапілярний кровоплин), що має місце при ІІІ А стадії. У ІІІ Б стадії до цього 

додається підвищена судинна проникливість із наростаючим набряком стопи та 

гомілки про що свідчить розповсюдження радіонукліду в ділянці його введення [23, 

65, 89]. 

Вимірюванням ВКТ у великогомілковій кістці встановлено його підвищення 

при ІІ Б, ІІІ А та ІІІ Б стадіях ішемії у хворих на ЦД по відношенню до 

контрлатеральної кінцівки відповідно на 13,2%, 69,3% та 61,3% і його різке зниження 

при ІІІ Б стадії ішемії у хворих атеросклерозом, що є свідченням декомпенсації 

кісткового кровоплину. 

Отже, остеоперфорація – патогенетично виправданий метод лікування, 

спрямований на покращення внутрішньокісткового кровопостачання нижньої 

кінцівки при підвищенні ВКТ. 

Теоретично для появи повноцінного ефекту від операції необхідні місяці, 

протягом яких поступово розвивається колатеральний кровоплин. Деякі автори ефект 

реваскуляризаційної остеотрепанації відзначають одразу після втручання, що 

проявляється клінічно та підвищенням парціального тиску О2, який вимірюють 
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черезшкірно. На думку деяких спеціалістів, реваскуляризаційна остеотрепанація 

може виконуватися самостійно або в поєднанні з реконструктивними методами або 

симпатектомією. Позитивний ефект більш виражений та триваліше зберігається у 

хворих із дистальними формами облітеруючого атеросклерозу [52, 53, 66]. 

При атеросклеротичному ураженні артерій стегново-підколінно-гомілкового 

сегмента ГАС може довгий час залишатися інтактною. Її численні колатеральні 

анастомози здатні певною мірою компенсувати кровоплин у гомілці та стопі. Однак 

колатеральний кровоплин не буде компенсованим за наявності стенозу гирла ГАС, 

оклюзійно-стенотичного ураження гілок проксимальної частини підколінної артерії, 

оклюзії ПА та артерій гомілки [12]. 

Профундопластика об’єднує втручання, які розширюють просвіт початкового 

відділу ГАС. Виділяють два види ізольованої профундопластики залежно від типу 

пластичного матеріалу: аутовенозну та аутоартеріальну. Аутовенозна пластика 

полягає у закритті артеріотомного отвору латкою з аутовени, аутоартеріальна – за 

допомогою латки з початкового відділу оклюзованої поверхневої артерії стегна [132]. 

Основними ультразвуковими критеріями до профундопластики є: ступінь 

стенозу ГАС >50%, протяжність стенозу до 10 см та збережена прохідність низхідної 

підколінної гілки [35, 133]. У нашому дослідженні профундопластика була показана 

в 51,6% випадків. 

Прохідність артерій стопи, як критерій прогнозування ефективності непрямої 

реваскуляризації, виявлено тільки у 34% хворих, ось чому окремі автори пропонують 

виконувати РОТ на стегні та гомілці [59]. Але, враховуючи технічну складність у 

доступі до стегнової кістки, високу травматичність операції та необхідність 

спеціального інструментарію, ми вважаємо недоцільним проводити остеотрепанацію 

стегнової кістки при збереженому колатеральному кровоплині по ГАС. Для початку 

необхідно максимально покращити кровопостачання кінцівки через систему глибокої 

артерії стегна, що можна досягти виконанням профундопластики [12, 185]. 

Більшість авторів вважає РОТ не показаним при погано розвинутому 

колатеральному кровоплині [8, 143, 168]. Тому виконання профундопластики – це 

реальний шлях збільшення колатеральної сітки на стегні, і тоді відпадає необхідність 
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виконувати травматичну РОТ на стегні, якщо покращити кровопостачання на гомілці 

та стопі за рахунок артеріальної складової неможливо. Тут вбачається можливим 

лише один шлях покращення кровопостачання − за рахунок остеоперфорації 

кісткової тканини. 

Серед непрямих способів реваскуляризації при хронічній ішемії на фоні 

атеросклерозу та цукрового діабету стабільно кращий результат по збереженню 

кінцівки на рівні 63% і більше протягом трьох років дає профундопластика та 

реваскуляризаційна остеотрепанація. 

Реваскуляризаційна остеотрепанація при хронічній ішемії як самостійне 

втручання, ліквідуючи больовий синдром, зберігає кінцівку протягом трьох років у 

33,3% хворих при ЦД, при атеросклерозі – у 29,4%; у поєднанні із поперековою 

симпатектомією тільки у 28,6% при ЦД та у 33,3% хворих відповідно при 

атеросклерозі. 

Отже, підсумовуючи отримані результати, слід зазначити, що визначення 

компенсаторних можливостей судинного русла ураженої кінцівки є необхідним у 

зв’язку з різким зменшенням об’єму мікроциркуляторного русла гомілок при 

хронічній артеріальній недостатності. Обов’язковим є також дослідження стану ГАС 

для визначення можливостей покращення колатерального кровоплину гомілки через 

анастомози у ділянці колінного суглоба. Загалом хірургічна стимуляція 

колатерального кровообігу та неоангіогенезу судин в ураженій кінцівці є 

перспективним напрямом лікування. Більше того, методи непрямої реваскуляризації 

у пацієнтів із відсутністю повноцінного сприймаючого басейну артеріального русла 

стають єдиним можливим варіантом, який дозволяє уникнути ампутації. 

Таким чином, загальними показами для непрямих способів реваскуляризації 

при облітеруючих захворюваннях стегново-підколінно-гомілкового сегмента є: 

 збільшення ОШК у два рази в дистальних відділах гомілки починаючи з ІІ Б 

стадії ішемії за даними внутрішньовенної радіоізотопної ангіографії; 

 сповільнення часу (Т ½) напіввиведення РФП на гомілці більш ніж на 40% від 

норми; 
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 підвищення градієнта РСТ на підколінній артерії в ортостазі та 

горизонтальному положенні більш ніж вдвічі; 

 збільшення ПОВТ більш ніж вдвічі; 

 зниження спонтанного венозного кровоплину більш ніж на 40%; 

 підвищення ВКТ більше 44 мм вод. ст. 

Показами для виконання РОТ є наявність колатерального кровоплину на 

гомілці та підвищення ВКТ. 

Показами для профундопластики є локальні оклюзійно-стенотичні ураження 

проксимальної частини ГАС при збереженні колатеральної циркуляції підколінно-

гомілкового сегмента. 

Показами для поперекової симпатектомії є збереження колатеральної сітки на 

гомілці та позитивна проба з нітрогліцерином під час реовазографії. 

Показники якості життя у пацієнтів із критичною ішемією до лікування значно 

знижені згідно зі всіма шкалами порівняно з хронічною ішемією. Фактори фізичної 

функції, фізичної ролі, загального та психічного здоров’я знижені у обох групах 

хворих вдвічі, а фактори фізичного болю та соціальної ролі майже втричі порівняно 

із здоровими людьми. Але є позитивно налаштовані хворі, мотивовані та з надією на 

успіх, готові до оперативного втручання, тому показник життєдіяльності залишається 

помірно зниженим. 

У випадку вдалої непрямої реваскуляризації нижніх кінцівок більшість 

показників ЯЖ зростають та наближаються до показників здорових людей у обох 

групах пацієнтів. Кращий ефект спостерігається у хворих ІІ групи з ізольованим 

атеросклеротичним ураженням нижніх кінцівок. 

Привертає увагу рівень ЯЖ у хворих І групи із незадовільними результатами, 

який є нижчим, ніж у хворих ІІ групи. Очевидно, це пов’язано із самим ЦД та його 

ускладненнями. 

Таким чином, в умовах хронічної артеріальної недостатності нижніх кінцівок в 

організмі людини відбувається ряд компенсаторних реакцій, завдяки яким протягом 

певного, деколи досить тривалого, часу може підтримуватися порушений 

периферійний кровоплин. У той же час підвищення судинного тонусу в ураженій 
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кінцівці для підтримки периферійного тиску, розвиток мікрошунтування, підвищення 

реґіонарного венозного тиску, направленого на створення більш сприятливого 

транскапілярного обміну на фоні артеріоловенулярного шунтування з наступним 

зниженням судинного тонусу та збільшенням венозного застою, призводить до 

паралічу артеріальних та венозних судин. Наступне макрошунтування крові викликає 

зниження периферійного тиску та погіршення мікроциркуляції, що характерно для 

декомпенсації периферійного кровоплину. Вивчення характеру цих розладів за 

допомогою ряду діагностичних заходів дозволяє не тільки підвищити якість 

діагностики, але і більш цілеспрямовано та адекватно визначити лікувальну тактику 

та особливості терапії. 

Отже, за відсутності умов до виконання реконструкційних операційних 

втручань на артеріях нижніх кінцівок, використання комбінацій непрямої 

реваскуляризації вже при ІІ Б – ІІІ А стадіях хронічної ішемії дозволяє покращити 

віддалені результати по збереженню кінцівки та якості життя пацієнтів як при 

атеросклерозі так і при ЦД. 
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертації наведено теоретичне узагальнення і новий підхід у вирішенні 

наукового завдання покращення результатів лікування хворих на хронічну ішемію 

нижніх кінцівок при цукровому діабеті шляхом обґрунтування та впровадження у 

клінічну практику комплексного обстеження хворих та непрямих способів 

реваскуляризації нижніх кінцівок. 

1. У 29,8% хворих і хронічною ішемією визначити реґіонарний систолічний тиск 

на рівні медіальної та латеральної кісточки не вдалося. Для розрахунку кісточково-

плечового індексу варто визначати середній показник реґіонарного систолічного 

тиску між передньою та задньою великогомілковими артеріями. У хворих І групи 

кісточково-плечовий індекс при ІІ Б стадії ішемії склав 0,37±0,4, при ІІІ А стадії – 

0,27±0,2, при ІІІ Б – 0,19±0,4. У ІІ групи – 0,44±0,3, 0,33±0,3 та 0,23±0,3 відповідно. 

2. Величини реґіонарного систолічного тиску на підколінній артерії в ураженій 

кінцівці (в горизонтальному положенні) вказують на достовірне (p<0,01%) зниження 

при всіх стадіях ішемії як по відношенню до норми, так і до попередньої стадії. З 

прогресуванням ішемії об’ємна швидкість кровоплину знижується на 50% нижче 

норми. 

3. В ураженій кінцівці знижується лінійна швидкість спонтанного венозного 

кровоплину складаючи в середньому 43,6% від норми при ІІ Б – ІІІ А стадіях і 26% 

від норми при ІІІ Б стадії ішемії. При прогресуванні ішемії початкове підвищення 

постоклюзійного венозного тиску при ІІ Б стадії достовірно (p<0,05%) знижується з 

прогресуванням артеріальної недостатності. 

4. Венозний гіпертонус при ішемії ІІ Б стадії поступово знижується з 

прогресуванням ішемії, а венозний тиск підтримується збільшенням об’єму крові у 

гомілці в ортостазі на 39% по відношенню до горизонтального положення у пацієнтів 

з ІІІ А стадією і на 62% при ІІІ Б стадії хронічної ішемії. 

5. Різниця між надходженням радіофармпрепарату у проксимальні та дистальні 

відділи гомілки у хворих І групи склала при ІІ Б стадії 1,8 с, а при ІІІ А та ІІІ Б 
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стадіях – 2,7–7,7 с, та у пацієнтів ІІ групи 0,5–1,8–2 с. відповідно, що є свідченням 

більш вираженого ураження дистального судинного русла. 

6. В ураженій кінцівці у хворих в стадії ІІ Б ішемії час напіввиведення 

радіонукліду із м’язової тканини сповільнюється до 18,5±1,8 хв при нормі 11±1 хв. 

Однак при більш важких стадіях ішемії відбувається парадоксальне пришвидшення 

виведення радіофармпрепарату до 15,5±1,2 хв при ІІІ А стадії та 9,4±1,1 хв при ІІІ Б 

стадії ішемії. 

7. Вимірюванням внутрішньокісткового тиску у великогомілковій кістці 

встановлено його підвищення при ІІ Б, ІІІ А та ІІІ Б стадіях ішемії у хворих на ЦД по 

відношенню до контрлатеральної кінцівки відповідно на 13,2%, 69,3% та 61,3%. На 

відміну від різкого падіння при атеросклерозі при ІІІ Б стадії хронічної ішемії. 

8. Показаннями для непрямих способів реваскуляризації при облітеруючих 

захворюваннях стегново-підколінно-гомілкового сегменту є: 

 збільшення об’ємної швидкості кровоплину у два рази в дистальних відділах 

гомілки за даними ультрасонографії; 

 сповільнення часу (Т ½) напіввиведення радіофармпрепарату на гомілці більше 

40% від норми; 

 підвищення градієнту реґіонарного систолічного тиску в ортостазі та 

горизонтальному положенні більш ніж вдвічі; 

 збільшення постоклюзійного венозного тиску більш ніж вдвічі; 

 зниження спонтанного венозного кровоплину понад 40%; 

 підвищення внутрішньокісткового тиску у великогомілковій кістці більше 

44 мм вод. ст. 

9. Профундопластика у поєднанні з реваскуляризуючою остеотрепанацією у 

хворих на хронічну ішемію нижніх кінцівок на фоні цукрового діабету дає стабільно 

кращий результат 63% по збереженню кінцівки протягом трьох років спостереження. 

Реваскуляризаційна остеотрепанація як самостійне втручання ліквідуючи больовий 

синдром зберігає кінцівку протягом трьох років у 33,3% хворих на цукровий діабет 

та на 29,4% хворих на атеросклероз. У поєднанні з поперековою симпатектомією 

відповідно у 28,6% та 33,3% випадках. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

За даними дисертаційної роботи впроваджено у клінічну практику розширене 

комплексне обстеження пацієнтів із цукровим діабетом та дистальними формами 

ураження судин нижніх кінцівок. 

Запропоновано розширений комплекс обстеження, що дозволяє обгрунтовано 

обрати об’єм непрямої реваскуляризації нижніх кінцівок та включає наступне: 

1) Ультразвукова доплерографія та дуплексне сканування з визначенням 

реґіонарного систолічного тиску та розрахунком кісточково-плечового індексу у 

положенні сидячи та лежачи, об’ємної швидкості кровоплину, постоклюзійного 

венозного тиску у горизонтальному положенні та ортостазі, лінійної швидкості 

спонтанного венозного кровоплину. 

2) Реовазографія з нітрогліцериновою пробою. 

3) Радіоізотопна ангіографія з оцінкою швидкості надходження радіофармпрепарату 

(99мТс-альбумін) в уражену та контрлатеральну кінцівку при внутрішньовенному 

введенні та швидкості напіввиведення радіофармпрепарату (99мТс-пертехнатат) з 

литкових м’язів при внутрішньом’язовому введенні. 

4) Визначення внутрішньокісткового тиску великогомілкової кістки. 

Розроблено пристрій для вимірювання внутрішньокісткового тиску 

великогомілкової кістки з можливістю одночасного виконання реваскуляризаційної 

остеотрепанації (деклараційний патент України №117938 від 10.07.2017 р. 

Бюл. № 13). 
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ДОДАТКИ 

ДОДАТОК А 

Анкета – опитування для хворих з ХІНК (MOS SF – 36) 

Фізична функція (шкала ФФ) 

Виконуєте будь-яку роботу поза домом     +5 

Виконуєте звичайну роботу по дому     +4 

Виконуєте легку роботу по дому      +3 

Пересуваєтеся тільки по дому, але обслуговуєте себе самостійно +2 

Потребуєте допомоги сторонніх        0 

 

Фізична роль (шкала ФР) 

Чи впливає Ваш стан здоров’я на повсякденну діяльність або роботу  

(за спеціальністю, в домогосподарстві?) 

Ні         +5 

Зменшився час, що Ви приділяєте роботі   +4 

Виконуєте менше, ніж Ви би хотіли   +3 

Працюєте менш акуратно, ніж зазвичай   +2 

Відчуваєте труднощі при виконанні роботи  +1 

Не можете виконувати попередню свою роботу   0 

 

Больовий синдром (шкала ФБ) 

а) Яку відстань можете пройти без болю? 

Проходите більше 1 км  +5 

Проходите більше 200 м +4 

Проходите менше 200 м +3 

Проходите менше 25 м  +2 

Проходите менше 10 м  +1 

Не ходите внаслідок болю   0 
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б) Характер болю: 

Відсутній біль в спокої  +5 

Періодичний біль в спокої +3 

Постійний біль в спокої   0 

 

Загальний стан здоров’я (шкала ЗЗ) 

а) Самооцінка стану здоров’я 

Дуже хороше +5 

Хороше  +4 

Середнє  +3 

Погане  +1 

Дуже погане   0 

 

б) Ви задоволені результатом свого лікування? 

Так  +5 

Частково +3 

Ні    0 

 

в) Операція принесла Вам бажане полегшення? 

Так  +5 

Частково +3 

Ні    0 

 

Життєздатність (шкала Ж) 

а) Чи відчуваєте Ви себе повним енергії? 

Так  +3 

Частково +1 

Ні    0 
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б) Чи втратили Ви інтерес до життя? 

Так    0 

Частково +1 

Ні  +3 

 

в) Чи відчуваєте Ви щоденну втому? 

Так    0 

Частково +1 

Ні  +3 

 

Соціальна роль (шкала СР) 

а) Ваше основне захворювання заважає спілкуватись з родичами, друзями, 

знайомими? 

Ні     +5 

Іноді     +3 

Невелику частину часу  +2 

Більшу частину часу  +1 

Постійно      0 

 

б) Ступінь працездатності 

Підвищення соціально-трудового статусу    +5 

Збільшення працездатності порівняно з попереднім рівнем  +3 

Стабілізація працездатності       +2 

Зменшення працездатності       +1 

Висока група інвалідності         0 

 

Емоційна роль (шкала ЕР) 

а) Чи сильно Ви нервуєтеся? 

Ніколи    +5 

Іноді     +3 
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Невелику частину часу  +2 

Більшу частину часу  +1 

Постійно      0 

 

б) Ваш емоційний стан заважає в спілкуванні з родичами, друзями та виконувати 

громадські обов’язки? 

Ні  +5 

Частково +3 

Так    0 

 

Психологічне здоров’я (шкала ПЗ) 

а) Чи відчуваєте Ви депресію? 

Ніколи    +5 

Іноді     +3 

Невелику частину часу  +2 

Більшу частину часу  +1 

Постійно      0 

 

б) Чи відчуваєте спокій та мир в душі? 

Постійно    +5 

Більшу частину часу  +3 

Невелику частину часу  +2 

Іноді     +1 

Ніколи      0 

 

в) Чи Ви щасливі? 

Постійно    +5 

Більшу частину часу  +3 

Невелику частину часу  +2 

Іноді      +1 



163 

Ніколи      0 

 

г) Чи виснажені Ви? 

Ніколи    +5 

Іноді     +3 

Невелику частину часу  +2 

Більшу частину часу  +1 

Постійно      0 

 

Оцінювання отриманих результатів. 

Якість життя: 

незадовільна  – менше 25 балів; 

задовільна   – від 25 до 45 балів; 

хороша   – понад 45 балів. 
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ДОДАТОК Б 
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ДОДАТОК В 

Список публікацій за темою дисертації 

1. Функціональний стан периферійних судин нижніх кінцівок та 

внутрішньокістковий тиск у хворих з облітеруючим атеросклерозом на фоні 

цукрового діабету / В.І. Русин, В.В. Корсак, В.В. Русин, Ф.В. Горленко, 

В.В. Машура, М.І. Пекарь, О.В. Лангазо // Клінічна хірургія. – 2016. – №1. – С.41–

43. (Здобувач брав участь у обстеженні тематичних хворих, систематизував 

отримані результати та підготував роботу до друку). 

2. Радиоизотопная оценка микроциркуляторного русла конечности при критической 

ишемии бедренно-подколенно-берцового сегмента / Русин В.И., Корсак В.В., 

Русин В.В., Горленко Ф.В., Лангазо А.В., Машура В.В. // Хирургия. Восточная 

Европа. – 2015. – № 1 (13). – С.91–99. (Здобувач здійснив літературний пошук за 

темою роботи, брав участь у обстеженні та лікуванні тематичних хворих. 

Підготував роботу до друку). 

3. Профундопластика у поєднанні з непрямими методами реваскуляризації / 

В.І. Русин, В.В. Корсак, В.В. Русин, Ф.В. Горленко, О.В. Лангазо, В.В. Машура, 

О.А. Носенко // Сучасні медичні технології. – 2014. – №3 (23). – С.104–108. 

(Дисертант брав участь у обстеженні хворих. Провів узагальнення отриманих 

результатів та підготував роботу до друку). 

4. Патогенетичне обґрунтування тактики хірургічного лікування критичної ішемії 

нижніх кінцівок при дистальних формах атеросклерозу / В.І. Русин, В.В. Корсак, 

В.В. Русин, Ф.В. Горленко, О.В. Лангазо, О.А. Носенко, В.В. Машура // Науковий 

вісник Ужгородського університету. Серія: «Медицина». – 2015. – Вип. 1 (51). – 

С.163–167. (Дисертант провів літературний пошук за темою роботи. Виконав 

узагальнення отриманих результатів лікування та підготував роботу до друку). 

5. Обґрунтування непрямих способів реваскуляризації нижніх кінцівок при 

хронічній артеріальній ішемії / Корсак В.В., Русин В.В., Горленко Ф.В., 

Лангазо О.В., Машура В.В. // Актуальні проблеми сучасної медицини. – 2015. – 

Том 15. – Вип. 1 (49). – С.124–129. (Здобувач брав участь у обстеженні та 



173 

лікуванні тематичних хворих, систематизував отримані результати та 

підготував роботу до друку). 

6. Результати непрямих способів реваскуляризації нижніх кінцівок при хронічній 

критичній артеріальній ішемії / В.І. Русин, В.В. Корсак, В.В. Русин, 

Ф.В. Горленко, О.В. Лангазо, О.А. Носенко, В.В. Машура // Харківська хірургічна 

школа. – 2015. – № 2. – С.79–82. (Здобувач проводив відбір тематичних хворих, 

брав участь у лікуванні та узагальнив результати. Підготував працю до друку). 

7. Сучасний стан проблеми відкритих втручань при дистальних формах 

атеросклерозу / В.І. Русин, В.В. Корсак, В.В. Русин, Ф.В. Горленко, О.В. Лангазо, 

В.В. Машура // Сучасні медичні технології. – 2015. – №1 (24). – С.88–95. 

(Дисертанту належить проведення літературного пошуку та узагальнення 

отриманих результатів. Підготовка праці до друку). 

8. Дослідження периферійного кровообігу у хворих з атеросклеротичним 

ураженням артерій нижніх кінцівок на фоні цукрового діабету / В.І. Русин, 

В.В. Корсак, В.В. Русин, Ф.В. Горленко, В.В. Машура, М.І. Пекарь // Науковий 

вісник Ужгородського університету. Серія: «Медицина». – 2015. – Вип. 2 (52). – 

С.79–87. (Здобувач проводив відбір та обстеження тематичних хворих, 

узагальнив отримані результати та підготував роботу до друку). 

9. Радіонуклідні методи дослідження периферійної гемодинаміки у хворих на 

облітеруючий атеросклероз артерій нижніх кінцівок у поєднанні з цукровим 

діабетом / В.І. Русин, В.В. Корсак, В.В. Русин, Ф.В. Горленко, В.В. Машура, 

М.І. Пекарь // Клінічна та експериментальна патологія. – 2015. – Том XIV, №4 

(54). – С.138–142. (Здобувач брав участь у обстеженні тематичних хворих, 

провів аналіз отриманих результатів та підготував роботу до друку). 

10. Непряма реваскуляризація як альтернатива ампутації при пізній реоклюзії 

стегново-підколінно-гомілкового сегменту / В.І. Русин, В.В. Корсак, 

О.А. Носенко, М.І. Пекарь, В.В. Машура // Вісник морської медицини. – 2015. – 

№3 (68). – С.33–40. (Здобувач приймав участь в обстеженні хворих, йому 

належить систематизація отриманих результатів та підготовка праці до 

друку). 
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11. Характеристика кровопостачання нижньої кінцівки при оклюзійно-стенотичних 

ураженнях дистального артеріального русла / В.І. Русин, В.В. Корсак, В.В. Русин, 

Ф.В. Горленко, О.В. Лангазо, В.В. Машура, О.А. Носенко // Харківська хірургічна 

школа. – 2015. – №4 (73). – С.95–102. (Здобувач провів літературний огляд, 

систематизував отримані результати та підготував роботу до друку). 

12. Покази до непрямих способів реваскуляризації нижніх кінцівок при атеросклерозі 

/ В.І. Русин, В.В. Корсак, В.В. Русин, Ф.В. Горленко, В.В. Машура, О.В. Лангазо, 

М.І. Пекарь // Науковий вісник Ужгородського університету. Серія: «Медицина». 

– 2016. – Вип. 1 (53). – С.86–91. (Здобувач проводив відбір та обстеження 

тематичних хворих, узагальнив отримані результати, підготував роботу до 

друку). 

13. Непряма реваскуляризація нижніх кінцівок при хронічній ішемії як альтернатива 

ампутації / Русин В.І., Корсак В.В., Русин В.В., Горленко Ф.В., Машура В.В., 

Пекарь М.І. // Український журнал хірургії. – 2016. – №1–2 (30–31). – С.5–10. 

(Дисертанту належить проведення літературного пошуку та узагальнення 

отриманих результатів; підготовка праці до друку). 

14. Особливості реконструкцій артерій підколінно-гомілкового сегменту при 

хронічній критичній ішемії нижньої кінцівки / Корсак В.В., Русин В.В., 

Горленко Ф.В., Машура В.В., Лангазо О.В., Пекарь М.І. // Проблеми клінічної 

педіатрії. – 2016. –№1–2 (31–32). – С.37–42. (Дисертант брав участь у 

обстеженні тематичних хворих, провів систематизацію отриманих 

результатів та підготував роботу до друку). 

15. Хірургічне лікування критичної ішемії нижніх кінцівок із використанням методів 

поєднаної прямої та непрямої реваскуляризації / В.В. Корсак, В.В. Русин, 

М.І. Пекарь, Ф.В. Горленко, В.В. Машура, О.В. Лангазо // Науковий вісник 

Ужгородського університету. Серія: «Медицина». – 2016. – Вип. 2 (54). – С.95–

100. (Здобувачу належить проведення літературного пошуку за темою статті, 

підготовка статті до друку). 

16. Віддалені результати непрямої реваскуляризації нижніх кінцівок у хворих із 

цукровим діабетом / В.І. Русин, В.В. Корсак, В.В. Русин, В.В. Машура, 



175 

О.В. Лангазо // Науковий вісник Ужгородського університету. Серія: 

«Медицина». – 2017. – Вип. 1 (55). – С.106–110. (Дисертант особисто проводив 

аналіз та узагальнення результатів лікування, підготував працю до друку). 

17. Віддалені результати поєднаної прямої та непрямої реваскуляризації нижніх 

кінцівок / В.І. Русин, В.В. Корсак, В.В. Русин, М.І. Пекарь, Ф.В. Горленко, 

В.В. Машура, О.В. Лангазо // Клінічна флебологія. – 2017. – Том 10, №1. – С.197–

198. (Здобувач брав участь у лікуванні тематичних хворих, систематизував 

отримані результати, підготував статтю до друку). 

18. Прямі та непрямі методи хірургічного лікування критичної ішемії нижніх кінцівок 

/ Русин В.І., Корсак В.В., Русин В.В., Попович Я.М., Пекарь М.І., Машура В.В., 

Лангазо О.В. // XXIII з’їзд хірургів України [Електронний ресурс]: Зб. наук. робіт. 

– Електрон. дан. – Київ, Клін. хірургія, 2015. (Здобувачу належить набір 

матеріалу, систематизація та аналіз результатів, підготовка матеріалів до 

публікації). 

19. Пат. 117938 Україна, МПК A61B 17/34, A61B 5/03. Пристрій для вимірювання 

внутрішньокісткового тиску у великогомілковій кістці та реваскуляризаційної 

остеотрепанації / Русин В.І., Корсак В.В., Русин В.В., Кополовець І.І., 

Машура В.В., Горленко Ф.В., Лангазо О.В.; власник ДВНЗ «Ужгородський 

національний університет». – № 2017 01592; заявл. 20.02.2017; опублік. 

10.07.2017, Бюл. № 13. – 5 с. (Здобувачу належить розробка, інформаційно-

патентний пошук, оформлення та подача заявки). 
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