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АНОТАЦІЯ 

Крижевський Є. Є. Обґрунтування комплексного лікування та 

порівняльна оцінка ефективності різних методів місцевого лікування 

синдрому діабетичної стопи. – Кваліфікаційна наукова праця на правах 

рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук 

(доктора філософії) за спеціальністю 14.01.03 хірургія (Медицина). – 

Національний університет охорони здоров’я України імені П. Л. Шупика 

Міністерство охорони здоров’я України, Київ, 2022. 

 

Зміст анотації 

Дисертація присвячена комплексному лікуванню синдрому діабетичної 

стопи (СДС), яке включає хірургічне та консервативне лікування, з метою 

покращення результатів лікування хворих на СДС за допомогою оксиду азоту, 

аплікаційнийних сорбентів та власних розроблених методик. 

Гнійно-запальні процеси в хірургії є розповсюдженим захворюванням і 

серед хірургічної патології складають від 22 до 41%.  

Пізнім та важким ускладненням цукрового діабету (ЦД) вважається СДС, 

який включає симптомокомплекс (діабетичну мікроангіопатію, 

макроангіопатію, периферичну нейропатію нижніх кінцівок, остеоартропатію) 

який у структурі хірургічних захворювань у пацієнтів із ЦД становить 10–30%, і 

проявляється у вигляді порушень мікроциркуляції, ураження периферичної 

нервової системи, змін у кістково-суглобовому апараті.  

Цукровий діабет та його ускладнення є актуальною проблемою в хірургії, 

незавжди позитивні результати лікування СДС, які пов’язані з тривалим 

лікуванням потребують пошук та виконання нових наукових досліджень для 

поліпшення результату лікування хворих на СДС. Проблема лікування хворих з 

гнійно-запальними ускладненнями синдрому діабетичної стопи та розробка 

нових методів лікування залишається актуальним і вкрай важливим завданням 

на сьогодні, що обумовлює актуальність обраної теми дисертаційної роботи.  
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Дисертаційна робота включає експериментальну та клінічну частину. 

Експериментальне дослідження проводилося на базі експериментально-

біологічної клініки (віварій) Національного університету охорони здоровя України 

імені П. Л. Шупика на 40 статевозрілих білих щурах-самцях лінії Vistar. У 

піддослідних тварин моделювали гнійну рану за розробленою нами методикою 

(Отримано патент України на КМ № 121047). Тварини були розподілені на 3 

групи: В І групу (основна) увійшло 20 щурів, у яких лікування гнійних ран 

проводилося, розробленим нами, некомерційним аплікаційним сорбентом 

нового покоління «Орнідасил», який містить аеросил та іммобілізований на 

ньому орнідазолу. В ІІ групу (порівняння) увійшло 10 щурів, у лікуванні яких 

використовувався аплікаційний сорбент «Гентаксан». В ІІІ групу (порівняння) 

увійшло також 10 тварин, у яких лікування гнійних ран проводилося з 10% 

розчином NaCl та маззю «Левомеколь». 

При вивченні макроскопічних даних перебігу ранового процесу в 

експерименті встановлено, що очищення ран, поява грануляцій та крайової 

епітелізації у тварин відбувалося значно швидше в основній групі, порівняно з 

групами порівняння: очищення рани в основній групі відмічалось в 1,5 рази 

швидше ніж в групах порівняння (p < 0,05), поява грануляцій – в 2 рази швидше 

(p < 0,05), поява крайової епітелізації – 1,9 разів відповідно (p < 0,05).  

При мікробіологічному дослідженні з гнійних ран у щурів домінуючим 

збудником був Staphylococcus. aureus - 41,4%, Proteus mirabilis – 17.3%, 

Escherichia coli – 9,8%, Pseudomonas aeruginosa – 6,4%, Enterobacter cloacae – 

6,1%, Staphylococcus epidermidis – 5,9%, Enterobacter spp. – 4,6%, Streptococcus 

pyogenes – 3,8%, Enterococcus faecalis -2,8%, Acinetobacter baumannii – 1,9%. 

Рановий процес в усіх тварин перебігав з усіма ознаками кожної фази, але 

з різною їх тривалістю. До 21 доби експерименту рани у всіх щурів основної 

групи загоїлись повністю, тоді як у щурів в групах порівняння на 21 добу 

експерименту загоєння ран не відмічалось ні в одному випадку. 
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В клінічній роботі ми застосовували: клінічні, лабораторні, 

інструментальні, цитологічні, мікробіологічні та статистичні методи 

дослідження. 

В клінічне дослідження покладено досвід лікування 601 хворого з СДС, що 

знаходились на лікуванні у відділенні гнійної хірургії КНП Київської міської 

клінічної лікарні №6 протягом 2017–2020 років.  

У відділенні гнійної хірургії КНП Київської міської клінічної лікарні №6 

протягом 2017–2020 років знаходилось на лікуванні 7636 хворий з різними 

хірургічними захворюваннями з них 4061 (53,2%) хворих з гнійно-запальними 

захворюваннями та ускладненнями, серед них з цукровим діабетом 2 типу було 

728 (17,9%) хворих, а з синдромом діабетичної стопи 601 (14,8%). 

В своїй роботі ми користувались класифікацією Wagner (1979р.), в основу 

якої покладено ступені враження стопи, в вигляді гнійно-некротичних процесів, 

виразок, кісткових вражень, які виникають на фоні специфічних змін 

периферичної нервової системи, судин, шкіри, м’яких тканин, кісткової системи 

стопи та суглобів. 

Як вже сказано в основу дослідження покладено досвід лікування 601 

хворого з СДС. Чоловіків серед них – 326 (54,2 %), жінок – 275 (45,8 %), у віці 

від 43 до 89 років. Нейропатична форма СДС відмічена у 72 (12,0%) хворих, 

ішемічна – у 102 (16,9%), нейроішемічна – у 427 (71,1%) хворих. Хірургічне 

лікування проведено у 529 хворих з СДС в стадії 2-5 за Wagner, основну групу склали 

253 хворих, група порівняння - 276 і 72 хворих проліковано консервативно в 1 стадії 

за Wagner, в основну групу увійшло - 29, групу порівняння – 43 хворих. 

Пацієнти дослідження були поділені на 4 групи. Основна група включала 

282 хворих з СДС в стадії по Wagner 1-5, з них 29 хворих в стадії по Wagner 1 – 

проліковано консервативно, 253 хворим проведене хірургічне лікування. 

 В основну групу ІА увійшло 134 хворих яким в комплексному лікуванні 

СДС застосовували NO-терапію в поєднанні з аплікаційним сорбентом в склад 

якого входить аеросил з іммобілізацією на його матриці орнідазолу. 
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В ІВ групу увійшло 119 хворий яким для місцевого лікування СДС 

застосовували тільки аплікаційний сорбент в склад якого входить аеросил з 

іммобілізацією на його матриці орнідазолу.  

Група порівняння включала 319 хворих з СДС в стадії по Wagner 1-5, з них 

43 хворих в стадії по Wagner 1 – проліковано консервативно, 276 хворим 

проведене хірургічне лікування. 

В групу порівняння ІІА увійшло 121 хворий яким в комплексному 

лікуванні застосовували аплікаційний сорбент «Гентаксан», в його склад 

входить: гентаміцин сульфат, L-триптофан та цинк сульфат.  

В групу порівняння ІІВ увійшло 155 хворих яким для місцевого лікування 

СДС застосовували 10 % розчин NaCl з подальшим переходом на мазь 

«Левомеколь», в склад якої входить левоміцетин та метилурацил. 

В експериментальному дослідженні ми використовували електронно-

мікроскопічні, імуногістохімічні, гістологічні, мікробіологічніта статистичні 

методи дослідження.  

Гістологічні дослідження, проведені в динаміці експерименту на 7- у добу 

показали, що в усіх групах щурів на фоні помірно вираженої запальної 

лейкоцитарної інфільтрації в дні рани відбувався розвиток молодої 

грануляційної тканини, що складалася з гістіоцитів, молодих і зрілих 

фібробластів, макрофагоцитів, поодиноких лімфоцитів і плазматичних клітин, а 

також новоутворених тонких колагенових волокон із яких формуються 

спрямовані у різних напрямках тонкі пучки колагенових волокон.  

Імуногістохімічні дослідження, проведені для вивчення клітинного складу 

склеротичної тканини, які визначали за експресією білків клону 

диференціювання, зокрема, СD 34 (молекулярний маркер ендотеліоцитів 

дрібних кровоносних судин) і СD 68 (молекулярний маркер макрофагоцитів, 

нейтрофільних лейкоцитів, базофілів та активованих Т-лімфоцитів), а також 

проапоптичного білку р 53 (молекулярний маркер апоптозу) показали, що в 

склеротичній тканині щурів групи 1 рівень експресії СD 34 і СD 68 

характеризувався, як відносно високий, а рівень експресії р 53 – як помірний. 
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Разом із цим у щурів групи 2 було відмічено відносно високий рівень експресії 

СD 68 і помірній рівень експресії СD 34 та р 53. Натомість, у щурів групи 3 

рівень експресії білків СD 34, СD 68 і р 53 характеризувався, як помірний, що 

визначало відмінності в клітинному складі новоутвореної склеротичної тканини 

у щурів різних експериментальних груп. Це могло бути пов’язано з 

особливостями процесу загоєння ран, обумовлених впливом різних засобів для 

місцевого застосування, які були використані в експерименті при лікуванні 

гнійних ран.  

Таким чином результати проведених імуногістохімічних досліджень 

вказують на відмінність клітинного складу новоутвореної склеротичної тканини 

щурів групи 1, 2 і 3, які на 7 добу експерименту характеризують відмінності в 

перебігу запального процесу, ангіогенезу та апоптозу клітин при застосуванні 

різних засобів для місцевого лікування гнійних ран. 

Проведені комплексні морфологічні в т.ч. і електронно-мікроскопічні 

дослідження свідчать про те, що на 14 добу експерименту найбільш кращі 

результати, що характеризують процес загоєння гнійної рани. спостерігали у 

щурів групи 1, порівняно зі щурами групи 2 і 3. 

Місцеве медикаментозне лікування - одне з важливих компонентів 

лікування гнійно-некротичних форм діабетичної стопи. Воно доповнює 

хірургічне лікування, але не замінює його. 

В клінічному розділі дослідження для вивчення динаміки протікання 

ранового процесу ми визначали наступні клінічні показники: купірування 

больового синдрому, нормалізація температури тіла, очищення рани, поява 

грануляцій, крайова епітелізація.  

При аналізі вказаних показників достовірно найкращі результати отримані 

в групі ІА і ІВ в порівнянні з групами хворих ІІА і ІІВ (p<0,05). 

Купірування больового синдрому відбулось в ІА групі (основній) в 

порівнянні з ІІА групою (порівняння) в 2,4 разів швидше, з ІІВ групою 

(порівняння) в 2,4 разів відповідно. В ІВ групі (основній) в порівнянні з ІІА 
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групою (порівняння) 1,4 разів швидше, з ІІВ групою (порівняння) в 2,3 разів 

відповідно. 

Очищення рани в ІА групі в порівнянні з ІІА групою відбулося в 1,8 разів 

швидше, а з ІІВ групою в 1,9 разів відповідно. В ІВ групі в порівнянні з ІІА 

групою відбулося в 1,4 разів швидше, а з ІІВ групою в 1,5 разів швидше 

відповідно. 

В ІА групі поява грануляційної тканини відбулась на 4,5±0,12 добу, тоді як 

в групах порівняння (ІІА, ІІВ) поява грануляцій відмічалась в 1,8 та 1,9 разів 

пізніше. А в ІВ групі поява грануляційної тканини відбулась на 5,2±0,13 добу, 

тоді як в групах порівняння (ІІА, ІІВ) поява грануляцій відмічалась в 1,5 та 1,6 

разів пізніше. 

В ІА групі поява епітелізації була відмічена на 5,9±0,24 добу, що в 

порівнянні з ІІА групою швидше в 1,6 рази, а з ІІВ групою швидше в 1,7 рази. В 

ІВ групі поява епітелізації була відмічена на 7,2±0,13 добу, що в порівнянні з ІІА 

і ІІВ групою швидше в 1,4 рази. 

Для аналізу та оцінки ефектів лікування у хворих досліджували біохімічні 

показники, що характеризують стан про- та антиоксидантної системи організму 

і метаболізму оксиду азоту (NO), а також функціональної активності ендотелію 

кровоносних судин.  

Стан про- антиоксидантної системи вивчали за показниками вмісту в 

плазмі крові та в зоні рани дієнових кон’югатів (ДК), ТБК активних продуктів 

(ТБК-АП) і активності в еритроцитах супероксиддисмутази (СОД) – ферменту, 

який каталізує реакцію дисмутації супероксиду в кисень і пероксид водню, 

завдяки чому забезпечується захист клітин від дії вільних радикалів. Також в 

плазмі крові досліджували вміст нітрат/нітритів (NO3
-/NO2

-) – стабільних 

метаболітів оксиду азоту (NO), що впливає на ПОЛ і функціональний стан 

ендотеліальних клітин, а також вміст S-нітрозотіолів (S-НТЗТ) – клітинних 

продуктів, які утворюються при нітрозолюванні SH- груп вільних тіолів і 

впливають на обмін ендогенного NO. Стан функціональної активності ендотелію 

кровоносних судин вивчали за показником вмісту в плазмі крові ендотеліну-1 
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(ЕТ-1) та гомоцистетїну, що є гомологом цистеїну, збільшення якого 

характеризує пошкодження ендотеліальних клітин.  

В динаміці лікування, на 14 добу в плазмі крові хворих групи 1, 2 і 3 

спостерігали значиме порівняно з 1 днем зменшення вмісту ДК (р<0,05) та 

відсутність змін цього показника у порівнянні з 7 днем лікування. Разом із цим у 

хворих групи 1 на 14 добу їх лікування спостерігали значиме порівняно з 1- м 

днем зменшення вмісту в плазмі крові ТБК-АП (р<0,05) та збільшення їх вмісту 

в плазмі крові хворих групи 3. За таких умов у хворих групи 2 на 14 добу було 

виявлено значиме порівняно з 7 добою (р<0,05) збільшення показника вмісту в 

плазмі крові ТБК-АП, яке відбувалося на фоні збільшення в еритроцитах крові 

активності ферменту СОД (р<0,05).  

Таким чином зміни про- та антиоксидантної системи, які відбуваються на 

місцевому рівні, безпосередньо в зоні некротичного ураження, в тому числі при 

місцевому застосуванні різних лікувальних засобів, що набуває провідного 

значення для оцінки їх ефективності при лікуванні гнійно-запальних 

захворювань м’яких тканин, найкращі результати отримані в групі 1. 

Дослідження функціональної активності фагоцитів, зокрема, 

поліморфноядерних нейтрофільних лейкоцитів і моноцитів за показниками 

спонтанного та індукованого НСТ- тесту, а також середнім цитохімічним 

показником (СЦП) активності ферменту МПО в моноцитах, які визначали в 

периферійній крові та в капілярній крові зони некротичного ураження хворих 

групи 1, 2 і 3 в динаміці їх лікування дозволили отримати нові дані щодо оцінки 

ефективності застосування різних лікарських засобів для місцевого 

застосування.  

В динаміці лікування, на 14- у добу, у хворих групи 1 і 2 середні значення 

показника спонтанного НСТ-тесту НГ значимо не змінювалися, порівняно з         

7-ою добою їх лікування (р<0,05), а значення показника індукованого НСТ- тесту 

гранулоцитів збільшувалися (р<0,05). У хворих групи 3 при цьому спостерігали 

значиме зменшення показника спонтанного НСТ-тесту НГ та збільшення 

показника індукованого НСТ-тесту НГ (р<0,05). 
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Хірургічне лікування гнійно-некротичного процесу є кардинальним в 

комплексному лікуванні СДС.  

 Стратегія хірургічного лікування залежить від форми і стадії СДС. 

Більшість хірургічних втручань при СДС це ампутації пальців: в основній 

групі у 105 (41,5%) хворих, в групі порівняння у 115 (41,7%) хворих. Ампутацій 

на рівні стопи виконано 27 хворим: в основній групі 13 (5,1%) хворим, в групі 

порівняння – 14 (5,1%) відповідно. З них ампутація за Шарпом виконана 16 

(3,0%) хворим, за Шопаром – 7 (1,3%), за Лісфранком – 4 (0,8%) хворим. 

Ампутацій на рівні гомілки в основній групі виконано у 5 (1,9%) хворих, в групі 

порівняння у 7 (2,5%) хворих; на рівні стегна в основній групі виконано у 23 

(9,1%) хворих, в групі порівняння у 30 (10,7%) хворих. Високі ампутації на рівні 

гомілки та стегна в основні групі виконані у 28 (11,1%) хворих, в групі 

порівняння - у 37 (13,4%) хворих. 

Таким чином в основній групі хворих число високих ампутацій 

зменшилось в 1,3 рази. На нашу думку такий позитивний результат пов'язаний з 

впровадженням в клінічну практику нових методів лікування СДС: NO-терапії 

(оксид азоту), аплікаційних сорбентів, судинних препаратів, антиоксидантної 

терапії. 

Після ампутацій на рівні стопи застосовували УЗД-кавітацію рани і VAC-

терапію. 

В структурі хірургічних втручань при СДС за вказаний період виконано 

реваскуляризацій кінцівок 17 (3,2%) хворим на СДС в віці від 53 до 72 років, з 

терміном захворювання на ЦД від 10 до 17 років. Чоловіків було 9, жінок – 8.  

Хірургічні втручання ми поділили на екстренні, термінові та планові. 

Більшість хірургічних втручань виконані в екстренному порядку: в основній 

групі – у 174 (68,8%), в групі порівняня – 183 (66,3%). 

В екстреному порядку домінуючі операції були ампутації одного пальця і 

флегмони стопи. В основній групі ці хірургічні втручання склали 58,9%, в групі 

порівняння – 54,7% (p>0,05). 
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Серед післяопераційних ускладнень при високих ампутаціях 

найчастішими ускладненнями були сероми. Нагноєння рани після ампутації на 

рівні гомілки відмічено у одного хворого в групі порівняння, у зв’язку з чим була 

виконана реампутація на рівні стегна. 

 Комплексне лікування СДС включає: корекцію вуглеводного обміну, 

антибіотикотерапію, метаболічніу, антикоагулянтну, антиагрегантну, 

ангіотропну, протизапальну терапію. 

Одним з причин пошкоджень в організмі хворого при ЦД є оксидативний 

стрес, він є невід’ємним при метаболічних порушеннях ЦД, оскільки 

представляє порушення балансу між прооксидантами і системою 

антиоксидантного захисту, в організмі йде надмірне утворення вільних 

радикалів, що приводить до пошкодження клітин, тканин і органів. 

В організмі існує антиоксидантна система і основним антиоксидантом є 

глутатіон. Ми провели дослідження активності СОД, ТБК-активних продуктів, 

дієнових коньюгат та S-нітрозотіолів в периферичні крові у хворих на СДС на 1, 

7 і 14 добу. Дослідження провели у 30 хворих на СДС які отримували місцеве 

лікування ран з 10% розчином хлористого натрію з переходом на мазеві пов’язки. 

Основну групу склали 17 хворих на СДС, яким в комплексному лікуванні 

призначали глутатіон, групу порівняння - 13 хворих на СДС які не отримували 

глутатіон, з тривалістю ЦД більше 10 років. Хворі обох груп за віком, статтю, 

стадією та формою СДС, тривалістю захворювання на СДС були співставні. 

При порівнянні показників антиоксидантної активності периферичної 

крові хворих основної та групи порівняння нами встановлено, що значення СОД 

на 7 добу у досліджуваних групи порівняння в 1,23 рази (р<0,05) були нижче 

значень основної групи. На 14 добу показники СОД в групі порівняння були 

знижені відносно значень основної в 1,46 рази (р<0,05). При порівнянні вмісту 

ТБК-активних форм кісню в периферичній крові у хворих основної та групи 

порівняння нами встановлено зниження цих показників у хворих групи 

порівняння відносно основної в 1,04 рази на 7 добу, на 14 добу – в 1,05 рази. При 

вивчені динаміки змін вмісту продуків ПОЛ Е220 (дієнові кон’югати) 
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встановлено, що у хворих групи порівняння ці показники перевищували 

значення у обстежених основної групи на 7 добу в 1,13 рази, на 14 добу – в 1,24 

рази (р<0,05). Вміст S-нітрозотіолів в периферичній крові у хворих обох груп 

визначався підвищеним на протязі всього дослідження, у хворих групи 

порівняння ці показники перевищували значення у обстежених хворих основної 

групи на 7 добу в 1,05 рази, на 14 добу – в 1,09 рази (р<0,05). 

Представлені зміни показників про- та антиоксидантної системи свідчать 

про ефективність антиоксидантної терапії в лікуванні хворих на СДС. 

Застосування в лікуванні СДС створеного аплікаційного сорбенту 

Орнідасил в поєднанні з NO-терапією дозволяє отримати хороші результати 

комплексного лікування хворих на СДС. Розроблення способу лікування 

ускладнень СДС з використанням аплікаційного сорбенту та NO-терапії 

дозволило скоротити терміни загоєння ран та швидко відновити працездатність 

хворих.  

Одним з грізних ускладнень цукрового діабету є діабетична ретинопатія 

(ДР). Проведено дослідження частоти ДР у хворих на СДС. В дослідження 

включені 134 хворих (268 очей) з СДС, з них у 53 хворих (106 очей) 

діагностовано ДР. 

Чоловіків було 85 (63,4%), жінок – 49 (36,6%). Середній вік склав 64,7±7,3 

років. Групу порівняння склали 59 пацієнтів (118 очей) з СД відповідного віку 

без СДС і ДР. Обидві групи були співставні по віку та статі. Як показали наші 

дослідження ДР розвивається у хворих з тривалістю захворювання на цукровий 

діабет більше 10 років і частота ДР складає 39,6% серед хворих на СДС. 

Ключові слова: цукровий діабет, синдром діабетичної стопи, оксид азоту, 

NO-терапія, аплікаційний сорбент, гомоцистеїн, дієнові коньюгати, діабетична 

ретинопатія, супероксиддисмутаза, ТБК активні продукти. 
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Annotation content 

The dissertation deals with complex management of diabetic foot syndrome 

(DFS) including surgical and conservative treatment aiming to perfect the results of 

DFS treatment using nitrogen oxide, applicative sorbents, and approaches developed 

by the author.  

Purulent inflammatory processes in surgery are rather widespread among 

surgical patients and include 22-41% of all surgical pathologies cases.  

The DFS is considered to be a late and severe diabetes mellitus (DM) 

complication including a well-known symptomocomplex (diabetic microangiopathy, 

macroangiopathy, peripheral low extremities neuropathy, osteoarthropathy); it reaches 

10-30% among surgical pathologies of diabetic patients causing microcirculation 

damage, damage of peripheral nervous system, and changes of osteoarticular 

apparatus. Both DM and its complications are actual problems in surgery; the results 

of the DFS treatment taking a rather long time are not always positive, so it is necessary 

to search new possibilities and to undertake new efforts for improving the results of 

DFS patient treatment. The problem of DFS patient management with purulent 

inflammatory complications and development of new adequate approaches is of great 

actuality and importance and determines the extreme importance of this dissertation 

theme. 

The dissertation includes both experimental and clinical data. 

The experimental study was realized on the base of experimental biological clinic 

(vivarium) of the P.L.Shupyk National Healthcare University of Ukraine, Ministry of 
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Health of Ukraine, Kyiv. Forty sexually matured male rats (Vistar) were taken for 

experiments. 

The purulent inflammatory processes in experimental animals were simulated 

according to an approach developed by the author [a patent of Ukraine was obtained for a 

useful model (KM) N 121047]. All the animals were divided into 3 groups: the group I 

(the main group) contained 20 rats, and the wound management was carried out using 

an approach developed by the author and using a non-commercial applicative new 

generation sorbent «Ornidasil» containing an aerosol and ornidazole immobilized on 

the sorbent. The group II (comparison group) contained 10 rats treated by the 

applicative sorbent «Hentaxan». The group ІІІ (comparison group) contained also 10 

animals treated by 10% NaCl solution and the ointment «Levomekol». 

While investigating macroscopic data concerning the wound process course in 

animal experiment, we have understood the wound cleansing, appearance of 

granulations, and marginal epithelization to take place markedly quicker in the main 

group versus comparison groups: the wound cleaning in the main group goes by 1.5 

times quicker than in comparison ones (p < 0.05), granulation and marginal 

epithelization appearance becoming by 2 times and by 1.9 times quicker, respectively 

(p < 0.05).  

Microbiological studies of festering wounds show Staphylococcus aureus to be 

the dominant infectious agent (41.4%); these wounds include also Proteus mirabilis 

(17.3%), Escherichia coli (9.8%), Pseudomonas aeruginosa (6.4%), Enterobacter 

cloacae (6.1%), Staphylococcus epidermidis (5.9%), Enterobacter spp. (4.6%), 

Streptococcus pyogenes (3.8%), Enterococcus faecalis (2.8%), and Acinetobacter 

baumannii (1.9%). 

The wound process course showed all the signs of each phase in each animal, 

their duration having been, however, quite different. The wounds of all animals of the 

main group healed up to the 21th day of our experiment, the wounds in the comparing 

group animals having shown no signs of healing in any case. 

In our clinical activities we used for investigations clinical, laboratory, 

instrumental, cytological, microbiological, and statistical approaches. 
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The basis of our clinical studies was obtained due to our own experience 

concerning the management of 601 DFS patients treated at the Purulent Surgery 

Department of the Kyiv-City Clinical Hospital N 6 (a public utility non-profit 

enterprise) during 2017–2020.  

During this period, 7,838 patients with different surgical problems were 

hospitalized in this Department including 4,061 (53.2%) ones with purulent 

inflammatory processes and their complications; among them, we treated 728 diabetic 

patients (17.9%) with purulent inflammatory conditions and complications; 601 

patients with DM2 (14.8%) were DFS ones. 

In our work we used the Wagner classification of foot damage degree (1979) 

taking into consideration the presence of purulent necrotic processes, ulcers, bone 

damages accompanied by specific changes of peripheral nervous system, vessels, skin, 

soft tissues, skeletal system of feet and joints. 

We have already mentioned this investigation was based on our experience 

concerning the treatment of 601 DFS patients including 326 males (54.2 %) and 275 

females (45.8 %) aged from 43 up to 89. Neuropathic DFS form was found in 72 patients 

(12.0%), ischemic and neuroischemic ones having been demonstrated in 102 (16.9%) and 

427 (71.1%) persons, respectively. The surgical treatment was carried out in 529 DFS 

patients of the stages 2-5 according to the Wagner classification; the main group and the 

comparison one included 253 and 276 patients, respectively; conservative management was 

realized in 72 cases of the stage 1 according to the Wagner classification, the main and the 

comparison groups including 29 and 43 persons, respectively. 

The patients were divided into 4 groups. The main group included 282 DFS 

patients of stages Wagner 1-5; among these patients, 29 ones on the stage Wagner 1 

were treated conservatively, 253 patients had surgeries. 

 The main IA group contained 134 DFS patients; their complex management 

included NO-therapy combined with applicative sorbent containing aerosol with 

ornidazole immobilized on its matrix. 
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The IB group contained 119 patients; for local DFS treatment only applicative 

sorbent was used containing aerosol with ornidazole immobilized on its matrix. 

The comparison group included 319 DFS patients on stages Wagner 1-5; 43 of 

them on the stage Wagner 1 were treated conservatively, 276 patients had surgeries. 

The comparison group ІА contained 121 patients; in their complex treatment, 

the applicative sorbent “Hentaxan” was taken including gentamicin sulfate, L-

tryptophan, and zinc sulfate.  

The comparison group ІІВ included 155 locally treated DFS patients; at first 

10% NaCl solution was used, later the ointment “Levomekol” was taken for this aim 

containing chloramphenicol and methyluracil.  

In our experimental investigation electron microscopic, immunohistochemical, 

histological, microbiological, and statistical approaches were used.  

Our histological studies having been carried out on the 7th day of experiment in 

all rat groups showed the development of young granulation tissue on the wound 

bottom in the presence of moderate general leukocyte infiltration; this young tissue 

contained histiocytes, young and mature fibroblasts, macrophagocytes, single 

lymphocytes, and plasmatic cells as well as newly formed thin collagen fibers 

becoming a source for development of multidirectional thin collagen bundles.  

Immunohistochemical studies were realized to determine the type of cells 

forming sclerotic tissue; it was understood due to the study of protein expression in 

differentiation clone cells, namely of СD 34 (a molecular marker of small vessel 

endotheliocytes) and СD 68 (a molecular marker of macrophagocytes, neutrophiles, 

basophiles, and activated T-lymphocytes), as well as of pro-apoptic protein p53 

(apoptosis molecular marker); rat sclerotic tissues of group 1 animals demonstrate their 

CD 34 and CD 68 levels to be relatively high, the p53 expression level staying 

moderate. At the same time we noted a relatively high CD 68 expression level 

accompanied by relatively moderate CD 34 and p53 expression levels in the group 2 

rats. However, the expression level of СD 34, СD 68, and р 53 proteins in rats of the 

group 3 was moderate indicating the differences in the cellular components of newly 

formed sclerotic tissue in rats of different experimental groups. It may be due to 
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peculiarities of wound healing processes directed by the effect of different locally used 

compounds taken for wound healing.  

Thus, the results of our immunohistochemical studies show the differences of 

cellular compounds of newly formed sclerotic tissue of rats from different groups, 

describing the peculiarities in inflammatory process, angiogenesis, and cell apoptosis 

on the 7th day of experiment, when different compounds for local purulent wound 

healing have been used.  

Our complex morphological studies including also electron microscopic ones 

testify that better results concerning purulent wound healing were reached on the 14th 

day of experiment namely in the group 1 rats comparing to results obtained in animals 

from groups 2 and 3. 

Local drug treatment belongs to the most important components concerning the 

treatment of purulent inflammatory diabetic foot forms. It is an additional approach for 

the surgical one, being, however, no adequate replacement for it. 

To assure the proper approach for the study of the wound process dynamics in 

the clinical part of our work, we investigated the following indicators: relief of pain 

syndrome, normalization of body temperature, wound cleansing, appearance of 

granulations, and marginal epithelization.  

The analysis of indicators mentioned above shows reliably the best results to be 

obtained in patients of groups ІА and ІВ comparing to results in ІІА and ІІВ groups 

(p<0.05). 

The relief of the pain syndrome occurred in the main group ІА quicker than in 

the comparison ones ІІ and IIB by 2.4 times ad 2.4 times, respectively. In the main 

group ІВ this process was by 1.4 times and by 2.3 times quicker versus comparison 

groups ІІА and ІІВ, respectively. 

The wound cleansing in group ІА patients was by 1.8 times and by 1.9 times 

quicker comparing to ІІА and ІІВ groups, respectively. In the group ІВ this process 

course was by 1.4 times and by 1.5 times quicker comparing to ІІА and ІІВ groups, 

respectively. 



17 

 

The appearance of granulation tissue in the group ІА was registered in 4.5±0.12 

days, this process having been found in comparison groups (ІІА, ІІВ) by 1.8 and 1.9 

times later. In the group ІВ the appearance of granulation tissue was seen in 5.2±0.13 

days, whereas it was observed in comparison ІІА and ІІВ groups by 1.5 and 1.6 times 

later. 

In the ІА group, the epithelization process appeared in 5.9±0.24 days, it is by 1.6 

times and 1.7 times quicker comparing to groups ІІА and ІІВ, respectively. The 

epithelization in the group ІВ was registered after 7.2±0.13 days following the 

beginning of the treatment – by 1.4 times quicker comparing to ІІА and ІІВ groups. 

To analyze and to evaluate the patients’ management effect, we studied some 

biochemical indicators characterizing the state of pro- and antioxidant system of the 

body and nitrogen oxide (NO) metabolism as well as functional activity of endothelial 

blood vessels.  

The state of pro- and antioxidant systems was taken into consideration, the 

content of some substance indicators in blood plasma and in wound zone having been 

determined; here we are talking about diene conjugates (DCs), TBA-active products, 

and erythrocyte superoxide dismutase (SOD), this enzyme catalyzing the superoxide 

dismutation to oxygen and hydrogen peroxide leading in such a way to cell defense 

against free radical damage. We studied also the blood plasma content of nitrate/nitrites 

(NO3
-/NO2

-) – a stable nitrogen oxide (NO) metabolite having the influence on POL 

and functional possibilities of endothelial cells, as well as the content of S-nitrosotiles 

– cell products being formed by SH-group nitrosylation in free thiols and influencing 

on the endogenous NO metabolism. The state of functional activity of blood vessel 

endothelium was studied by determining the content of blood plasma endothelin-1 (ET-

1) and homocysteine, a cysteine analog and indicator of endothelial cell damage.  

On the 14th day of treatment, the DCs content in the blood of patients was 

significantly lower comparing to the 1st day (р<0.05), no changes having been found 

comparing to the 7th day of management. At the same time, on the 14th day significant 

plasma TBA-AP decrease was seen in group 1 patients comparing to the 1st day 

(р<0.05) as well as its increase in group 3 patients. In group 2 patients, a significant 
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increase of TBA-AP content was seen on the 14th day comparing to the 7th one (р<0.05) 

having been stated against the background of erythrocyte SOD activity (р<0.05).  

It is evident we observe the changes of local pro- and antioxidant systems being 

occurred directly in the necrotic damage zone even in conditions of different drugs use; 

these changes are of leading significance for the evaluation of purulent inflammatory 

process management of soft tissues; the best results were obtained for the group 1.  

The study of phagocytes functional activity, especially of polymorphonuclear 

neutrophilic leukocytes and monocytes was carried out analyzing the data obtained 

using the spontaneous and induced NCT test as well as the mean cytochemical index 

(MCI) of the myeloperoxidase activity in monocytes; these values were determined in 

peripheral and capillary blood samples taken from zones of necrotic damage in patients 

of groups 1, 2, and 3; the dynamics of these data during the treatment permit to obtain 

new data concerning the evaluation of different locally used drug substances.  

The treatment dynamics data show the mean values of the spontaneous NTB test 

in patients of groups 1 and 2 on the 14th were not changed comparing to these values 

on the 7th day of management (р<0,05), the indicator values of induced NTB test for 

granulocytes having become higher (р<0.05). At the same time, we observed a 

significant decrease of the spontaneous NTB test indicator for neutrophil granulocytes 

as well as this indicator increase of the induced NTB test for these cells (р<0.05). 

Surgical management of purulent necrotic process is a leading one in the 

complex DFS treating.  

 The strategy of of surgical DFS management depends on this disease form and 

stage. 

The majority of surgical interventions in DFS cases keep in mind finger 

amputations; they were realized in 105 patients (41.5%) of the main group and in 115 

ones (41.7%) of the comparison group. Foot amputations were made in 27 cases – in 

13 cases (5.1%) of the main group patients and in 14 ones (5.1 %) in the comparison 

group, respectively. Among these cases, the amputations were carried out according to 

approaches proposed by Sharp (16 patients, 3.0%), Chopard (7 patients, 1.3%), and 

Lisfranc (4 patients, 0.8%). Amputations on the shin level in the main and comparison 
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groups were made in 5 (1.9%) and 7 (2.5%) patients, respectively; operations on the 

hip level were carried out for 23 (9.1%) and 30 (10.7%) DFS patients of main and 

comparison groups, respectively. High amputations on the shin and hips level were 

realized in 28 (11.1%) and 37 (13.4%) DFS patients of the main and comparison 

groups, respectively. 

It is seen the level of high amputations in the main group became lower by 1.3 

times. According to our opinion, such a positive result in due to new DFS management 

approaches implemented to the clinical practice including NO-therapy (nitrogen 

oxide), applicative sorbents, drugs improving vascular health, and antioxidant therapy. 

Following amputations on the foot level, ultrasonic cavitation and VAC-therapy 

were used. 

Among other surgical interventions in DFS patients (aged from 53 to72) during 

the period of our study, we realized 17 extremity revascularizations (3.2% of all cases; 

the diabetes duration was from 10 up to 17 years; there were 9 males and 8 females).  

All our surgical interventions were classified as emergent, urgent, and planned 

ones. They were mostly emergent – 174 (68.8%) in the main group and 183 (66.3%) 

in the comparison one. 

Dominant emergency interventions were amputations of a finger and removal of 

foot phlegmon. Such operations reached 58.9% in the main group and 54.7% in the 

comparison one (p>0.05). 

In cases of high amputations of our practice, seromas were among the most 

usual post-operative complications. The wound suppuration on the shin level was 

found in a comparison group patient; this complication led inevitably to re-amputation 

on the hip level.  

 The complex DFS management includes correction of carbohydrate metabolism 

and other metabolic disorders, use of antibiotics, anticoagulant, anti-aggregative, 

angiotropic, and anti-inflammatory therapy. 

Among different factors of damages in organisms of diabetic patients there is 

also oxidative stress being always present as a part of metabolic diabetic disorders. It 
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is a result of balance disturbance between pro-oxidants and antioxidant defense system 

leading to excessive free radical formation and damage of cells, tissues, and organs. 

Any organism possesses an antioxidant system, glutathione being the leading 

antioxidant compound. We carried out the study of some activities – SOD, TBA-active 

products, diene conjugates, and S-nitrosothiols in peripheral blood of DFS patients on 

the 1st, 7th, and 14th days of experiment. The studies were carried out in DFS patients 

having been treated locally using 10% NaCl solution and further therapy with ointment 

bandages. 

The main group contained 17 DFS patients treated complexly using glutathione, 

the comparison group having received no glutathione contained 13 patients; the 

diabetes duration term in both groups was above 10 years. The patients of both groups 

were comparable in their age, sex, disease stage, DFS form, and disease duration. 

Having compared some indicators of peripheral blood antioxidant activity in 

patients of main and comparison groups, we found the SOD values on the 7th day to be 

by 1.23 times lower (р<0.05) in comparison group versus the main one. On the 14th 

day the SOD levels in the comparison group were by 1.46 times lower versus the main 

one (р<0.05). Having compared the content of TBA-active oxygen forms in patients’ 

peripheral blood in main and comparison groups, we stated the decrease of these 

indices to be lower in the comparison group than in the main one; the declines were by 

1.04 times and by 1.05 times on the 7th and on the 14th day, respectively. While studying 

the content dynamics of POL products Е220 (diene conjugates), we have found these 

indicators in the comparison group to be higher than in the main one by 1.13 and by 

1.24 times on the 7th and on the 14th day, respectively (р<0.05). The S-nitrosothiol 

contents in peripheral blood of both patients groups was increased during all the period 

of investigation, in comparison group patients these indicators having exceeded their 

values found in the main group patients by 1.05 times and by 1.09 times on the 7th and 

14th days, respectively (р<0.05). 

The results concerning the changes of pro- and antioxidant systems indicators 

testify the efficacy of antioxidant therapy realized in DFS cases. 
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The use of a new applicative sorbent, Ornidasil, in combination with NO-therapy 

permits to obtain good results in the DFS management. The development of a new 

approach for the DFS treatment using this sorbent and NO-therapy shortens the 

duration of wound healing and promotes the renewal of patients’ working capacity.  

One of formidable diabetes mellitus complications is diabetic retinopathy (DR). 

We studied also the DR frequency in DFS patients. This investigation included 134 

DFS patients (268 eyes), the DR having been found in 53 persons (106 eyes). Among 

such patients there were 85 males (63.4%) and 49 females (36.6%), their mean age 

being 64.7±7.3 years. The comparison group contained 59 DFS patients (118 eyes) of 

comparable age without DFS and DR. The age and sex of both groups were 

comparable. Our study demonstrates the DR to be developed in patients with diabetes 

mellitus duration above 10 years, the DR frequency among DFS patients reaching 

39.6%. 

Key words: diabetes mellitus, diabetic foot syndrome, nitrogen oxide, NO-

therapy, applicative sorbent, homocystein, diene conjugates, diabetic retinopathy, 

superoxide dismutase, TBA-active products. 
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Обґрунтування вибору теми дослідження 

Цукровий діабет (ЦД) – це група метаболічних захворювань, що 

характеризуються гіперглікемією, яка виникає внаслідок порушення секреції 

інсуліну, дії інсуліну або поєднаної дії. Хронічна гіперглікемія при цукровому 

діабеті пов’язана з тривалим пошкодженням, дисфункцією та недостатністю 

різних органів, серця, кровоносних судин, очей, нирок [170]. 

 Вважається, що ЦД – одне з найвідоміших хронічних та небезпечних 

захворювань. Його поширеність серед дорослого населення становить близько 

9,2% і неухильно зростає, особливо у країнах із середнім та низьким рівнем 

доходу [273]. 

 Розповсюдженим та важким ускладненням ЦД вважається синдром 

діабетичної стопи (СДС), який включає симптомокомплекс (діабетичну 

мікроангіопатію, макроангіопатію, периферичну нейропатію нижніх кінцівок, 

остеоартропатію) і відноситься до пізніх ускладнень ЦД, який у структурі 

хірургічних захворювань у пацієнтів із ЦД становить 10–30%, і проявляється у 

вигляді порушень мікроциркуляції, ураження периферичної нервової системи, 

змін у кістково-суглобовому апараті, що загрожує появою трофічних порушень 

у вигляді виразок, і подальшим їх нагноєнням та іноді формуванням гангрени. 

Все це призводить до тимчасової або стійкої втрати працездатності, високої 

вартості лікування і часто закінчується хірургічними втручаннями, які 

інвалідизують, що тягне за собою важкі соціально-економічні наслідки. Навіть 

за успішного лікування частота рецидивів СДС становить 66% [15, 19, 131, 179, 

261, 274, 283, 293, 301]. 

Одним з проявів ЦД є оксидативний стрес. Окисидативний стрес - це 

патологічний процес, який виникає при багатьох захворюваннях. Посилення 

окисних процесів при недостатності системи антиоксидантного захисту 

підтримує розвиток оксидантного стресу, що є одним з універсальних механізмів 

ушкодження тканин організму [41]. 
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 Багато авторів відзначає, що одним з найбільш поширених ускладнень ЦД 

є діабетична ретинопатія яка зустрічається від 25,3 до 56,3% хворих на ЦД, що є 

основною причиною втрати зору серед людей працездатного віку та сліпоти [10, 

90, 111, 120, 230, 273]. 

 Досить сказати, що протягом 10-15 років пацієнтів з ЦД з'являються ознаки 

діабетичної ретинопатії, і через 30 років більше 90% діабетиків набувають такої 

патології зору [171]. 

Перспективним на сьогодні є напрямок по створенню сучасних 

нанокомпозитних препаратів (аплікаційних сорбентів) для лікування гнійних 

ран, шляхом іммобілізації лікарських речовин на матрицях природніх сорбентів 

які мають властивість бути носієм лікарських засобів. Іммобілізація лікарського 

засобу зменшує побічну дію препарату і сприяє пролонгації. 

До схем медикаментозної терапії активно впроваджують методи 

сорбційного лікування, у звязку з наявністю значної собційної поверхні – до 

сотень квадратнх метрів на 1 г сорбенту. Сорбенти виконують лімфопротекторну 

та лімфокоректорну функції [72]. Незважаючи на використання 

антибіотикотерапії, застосування засобів місцевої терапії залишається 

обов’язковим компонентом в комплексному лікуванні гнійних ран [22, 151]. 

Застосування NO-терапії при гнійно-запальних процесах м’яких тканин 

дозволяє прискорити очищення ранової поверхні, нормалізувати 

мікроциркуляцію та посилити кровотік в враженій ділянці, виконає 

антисептичну функцію за рахунок зменшення запального процесу активації 

фагоцитарної функції макрофагів та нейтрофілів, проліферації фібробластів, 

синтеза цитокінів, неоангіогенезу та антиоксидантного захисту [3, 17, 27, 34, 39, 

109]. 

В літературі недостатньо висвітлені питання щодо створення та 

застосування аплікаційних сорбентів нового покоління, відсутні данні щодо 

застосування оксиду азоту (NO - терапії) в комплексному лікуванні СДС, 

недостатньо вивчений фагоцитоз, СОД, дієнові коньюгати, ТБК-активні 
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продукти, гомоцистеїн, оксид азоту під впливом різних методів місцевого 

лікування гнійно-запальних процесів при СДС, що і обґрунтовує актуальність 

обраної теми дисертаційної роботи.  

Отже, із вище сказаного випливає, що всі аспекти даної роботи є 

актуальними на сьогодні і потребують поглибленого вивчення для підвищення 

ефективності лікування гнійно-некротичних ускладнень при СДС. 

Мета дослідження. Покращення результатів лікування хворих з гнійно-

запальними процесами при синдромі діабетичної стопи шляхом застосування 

новітніх технологій: оксиду азоту, аплікаційного сорбенту нового покоління, 

корекції антиоксидантної системи. 

Завдання дослідження  

1. Визначити частоту СДС в структурі цукрового діабету та гнійно-

запальних хірургічних захворювань, і частоту ретинопаті у хворих на СДС. 

2. Створити новий антимікробний аплікаційний сорбент та вивчити його 

ефективність в лікуванні експериментальної гнійної рани у щурів.  

3. Провести порівняльну характеристику ефективності NO-терапії 

(оксиду азоту), аплікаційного сорбенту нового покоління в комплексному 

лікуванні гнійно-запальних процесів при СДС. 

4. Вивчити особливості змін біохімічних показників крові, що 

характеризують стан про- і антиоксидантної системи, метаболізму оксиду азоту, 

ендотеліальної дисфункції в зоні некротичного враження та периферичної крові 

у хворих в залежності від методу лікування СДС. 

5. На основі отриманих результатів стану антиоксидантної системи у 

хворих на СДС доказати необхідність застосовувати антиоксидантну терапію. 

6. Провести оцінку результатів лікування хворих з різними формати СДС 

та створити алгоритм стратегії хірургічного лікування в залежності від стадії 

СДС. 

7. На основі отриманих результатів визначити роль комплексного 

консервативного лікування СДС. 
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Об’єкт дослідження: синдром діабетичної стопи. 

Предмет дослідження: різні методи лікування СДС та лабораторні, 

морфологічні, цитологічні, електронно-мікроскопічні дослідження. 

Методи дослідження: В процесі виконання дисертації використані 

експериментальні дослідження, загальноклінічні, інструментальні, апаратні, 

лабораторні, патоморфологічні, електронно-мікроскопічні методи дослідження. 

Проведена статистична обробка отриманих результатів. 

Наукова новизна одержаних результатів 

Доповнені наукові знання про частоту СДС у хворих на цукровий діабет і 

встановлено, що частота СДС в структурі хірургічних гнійно-запальних 

захворювань складає 14,8%. 

Рзширена наукова інформація про частоту ретинопатії у хворих з СДС і 

показано, що ретинопатія відмічається у 39,6% хворих на СДС. 

Вперше запропоновано спосіб моделювання гнійної рани на щурах 

(отримано Патент України на КМ № 121047). 

Вперше створено та проведене експериментальне дослідження про 

ефективність комплексного антимікробного аплікаційного сорбенту нового 

покоління в лікуванні експериментальної гнійної рани. Доказано, що повне 

загоєння рани в піддослідних тварин під впливом сорбенту відмічено на 15±2,9 

добу, тоді як в групах порівння на 21 добу повного загоєння не відмічалось. 

Розширена та доповнена наукова інформація про стан антиоксидантної 

системи (нітрат/нітрит, активність СОД, ТБК-активні продукти, Е220 (дієнові 

кон’югати), S-нітрозитіоли, гомоцестеїн, ендотеліїн-1 у хворих на СДС. 

Запропонована, впроваджена в клінічну практику та доведена висока 

ефективність в комплексному лікуванні гнійно-запальних процесів при СДС 

NO-терапія разом з аплікаційним сорбентом в склад якого входить аеросил з 

іммобілізацією на його матриці орнідазолоу (Патент України на КМ № 137999). 

Вперше запропоновано та впроваджено в клінічну практику спосіб 

ампутації пальців при СДС (отримано Патент України на КМ № 142907). 
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Вперше було вивчено особливості впливу та порівняльного аналізу 

методів хірургічного лікування синдрому діабетичної стопи з використанням 

NO та сорбційної терапії та їх порівняння на показники клітинного складу та 

фунціональний стан природної резистентності в зоні некротичного ураження. 

Вперше доказана ефективність глутатіона в комплексному лікуванні 

хворих на СДС, що стало підставою включення антиоксидантної терапії в 

комплексне лікування. 

Вперше створено алгоритм стратегії хірургічного лікування хворих на 

СДС в залежності від форми та стадії СДС. 

Особистий внесок здобувача 

Вибір теми дисертації, спрямованість та методологія дослідження 

належить науковому керівнику, доктору медичних наук, професору Біляєвій 

Ользі Олександрівні. Спільно з науковим керівником були визначені мета та 

завдання дослідження, методоллогія побудови дисертації. 

Автором спільно з науковим керівником, визначена програма дослідження, 

мета, завдання, наукова новизна, практична значимість, висновки та практичні 

рекомендації, розробка лікувальної тактики та впровадження її в клінічну 

практику, узагальнено та обґрунтовано отримані результати, дано практичні 

рекомендації. Особисто автором виконаний патентно-інформаційний пошук, 

аналіз літературних джерел, збір та обробка клінічного матеріалу, статистична 

обробка отриманих результатів. Особисто та з його участю виконано більшість 

хірургічних втручань у хворих, що увійшли в дослідження. Самостійно автором 

в клініці використані методики лікування гнійно-запальних ускладнень СДС із 

застосуванням NO-терапії та аплікаційного сорбенту. Внесок дисертанта у 

наукові праці, що опубліковані у співавторстві, полягав у наборі клінічного 

матеріалу, статистичній обробці даних, узагальнення результатів та 

формулюванні висновків, підготовці робіт до друку. Особисто дисертантом 

написані всі розділи дисертації. 
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В наукових працях опублікованих за матеріалами дисертації, в 

співавторстві, дисертанту належила провідна роль в виконанні дослідження, 

оформленні публікацій, статистична обробка отриманих результатів. 

Всі розділи дисертації написані самостійно дисертантом. 

Апробація результатів дисертації 

Основні положення дисертації були викладені та обговорені на науково-

практичній конференції з міжнародною участю «Актуальні питання загальної та 

невідкладної хірургії» до 100-річчя заснування національної медичної академії 

післядипломної освіти імені П. Л. Шупика (Київ, 2018), Науково-практичній 

конференції з міжнародною участю «Актуальні питання загальної та 

невідкладної хірургії» (Київ, 2019), ХIX науково-практичній конференції з 

міжнародною участю «Клініко-технологічні виклики в етапній та 

реконструктивній хірургії. Вогнепальні та побутові рани, електрозварювання та 

з’єднання живих тканин, діабетична стопа» (Київ, 2019), Всеукраїнська науково-

практична конференція, присвячена Дню науки «Інтеграція здобутків молодих 

учених-медиків та фармацевтів в міжнародний науковий простір: сьогодення та 

перспективи» (Київ, 2019), IMF XI Міжнародний медичний форум. Іновації в 

медицині – здоров’я нації. IX Міжнародний медичний конгрес. Впровадження 

сучасних досягнень медичної науки у практику охорони здоров’я України (Київ, 

2020), Всеукраїнська науково-практична інтернет-конференція «Young science 

2.0» (Київ, 2021). 

Структура та обсяг дисертації 

Матеріали дисертації викладені на 253 сторінках друкованого тексту. 

Дисертація складається з анотації, вступу, 6 розділів, аналізу та узагальнення 

результатів дослідження, висновків, практичних рекомендацій та списку 

використаних джерел літератури, який містить 317 посилання, з них  

163 кирилицею і 154 латиною. Дисертація ілюстрована 59 рисунками та  

27 таблицями. 
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Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами 

Дисертація є фрагментом комплексної науково-дослідної роботи кафедри 

загальної та невідкладної хірургії Національного університету охорони здоров’я 

України імені П. Л. Шупика «Діагностика та лікування хворих з загальною та 

невідкладною хірургічною патологією з застосуванням інноваційних 

технологій» (номер державної реєстрації 0115U002166, термін виконання – 

2015–2019 роки). В 2020 році тема НДР кафедри змінена - «Оптимізація 

діагностики та лікування хворих з загальною та невідкладною хірургічною 

патологією» (номер державної реєстрації 0120U100927, термін виконання – 

2020–2024 роки). 

Практичне значення отриманих результатів 

При вивченні макроскопічних данних перебігу ранового процесу в 

експерименті встановлено, що очищення ран, поява грануляцій та крайової 

епітелізації у тварин відбувалося значно швидше в основній групі, порівняно з 

групами порівняння: очищення рани в основній групі відмічалось в 1,5 рази 

швидше ніж в групах порівняння (p < 0,05), поява грануляцій – в 2 рази швидше 

(p < 0,05), поява крайової епітелізації – 1,9 разів відповідно (p < 0,05).  

Доказана висока ефективність створеного аплікаційного сорбенту. Так на 

21 добу експерименту рани у всіх щурів основної групи загоїлись повністю, тоді 

як у щурів в групах порівняння на 21 добу експерименту загоєння ран не 

відмічалось ні в одному випадку. 

Проведені комплексні морфологічні в т.ч. і електронно-мікроскопічні 

дослідження свідчать про те, що на 14 добу експерименту показано, що найбільш 

кращі результати спостерігались у щурів основної групи. 

В основній групі хворих на СДС число високих ампутацій зменшилось в 

1,3 рази. На нашу думку такий позитивний результат пов'язаний з 

впровадженням в клінічну практику нових методів лікування СДС: NO-терапії 

(оксид азоту), аплікаційних сорбентів, судинних препаратів, антиоксидантної 

терапії. 
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Проведення запропонованого комплексу лікувально-профілактичних 

заходів поліпшили результати лікування гнійно-запальних процесів при СДС та 

знизили число ускладнень. 

Публікації 

По темі дисертації опубліковано 21 друкованих праць, з них 9 статей у 

рекомендованих наукових фахових виданнях України, 2 статті у міжнародних 

виданнях, 5 праць опубліковано в тезах та збірниках наукових конференцій, 

з’їздів та симпозіумів, отримано 5 патентів України на корисну модель. 
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РОЗДІЛ 1 

СУЧАСНИЙ ПОГЛЯД НА ПРОБЛЕМУ ДІАГНОСТИКИ ТА 

ЛІКУВАННЯ СИНДРОМУ ДІАБЕТИЧНОЇ СТОПИ 

 

 

1.1 Стан проблеми синдрому діабетичної стопи 

Цукровий діабет (ЦД) – це група метаболічних захворювань, що 

характеризуються гіперглікемією, яка виникає внаслідок порушення секреції 

інсуліну, дії інсуліну або поєднаної дії. Хронічна гіперглікемія при цукровому 

діабеті пов’язана з тривалим пошкодженням, дисфункцією та недостатністю 

різних органів, серця, кровоносних судин, очей, нирок [170]. 

Цукровий діабет - це хронічне захворювання, в основі якого лежить 

абсолютна або відносна недостатність інсуліну в організмі. В даний час 

цукровий діабет посідає перше місце серед ендокринної патології. Цукровий 

діабет не тільки медична, але і соціальна проблема [51, 121, 122, 162, 164, 198, 

201, 272].  

 За даними Міжнародної федерації діабету, цукровий діабет (ЦД) 

розглядають як пандемію XXI століття [64, 273]. 

Сьогодні у світі проживає понад 480 млн пацієнтів із ЦД та, за прогнозами 

експертів, до 2030 р. їх чисельність збільшиться практично вдвічі. Вважається, 

що ЦД – одне з найвідоміших хронічних та небезпечних захворювань. Його 

поширеність серед дорослого населення становить близько 9,2% і неухильно 

зростає, особливо у країнах із середнім та низьким рівнем доходу [273]. 

Цукровий діабет - одна з швидкозростаючих патологій в 21 ст, кількість 

дорослих, що страждають на ЦД, за останні 20 років збільшилася в 3 рази. На 

даний момент більше 537 мільйонів дорослих у віці 20-79 років живуть з ЦД. За 

прогнозами, це число зросте до 643 мільйонів до 2030 року і 783 мільйонів до 

2045 року. Діабет є причиною 6,7 мільйонів смертей у 2021 році - 1 кожні 5 

секунд. У США на лікування ЦД витрачено щонайменше 966 мільярдів доларів 

з бюджету охорони здоров’я, витрати за останні 15 років збільшились на 316%. 
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Дослідження показали, що 541 мільйон дорослих мають порушення 

толерантності до глюкози (IGT), що ставить їх у групу високого ризику діабету 

2 типу [300]. 

Цукровий діабет 1 типу - аутоімунне захворювання, пов'язане з 

руйнуванням інсулін-продукуючих β-клітин підшлункової залози [183, 265]. 

Це відбувається в результаті утворення специфічного власного 

острівкового β-антигену. Дані аутоантигени є активаторами для 

антигенпрезентуючих клітин - Т-хелпери (Th1 і Th2) [178, 203, 241, 259, 276]. 

В теперішній час використовуються в наукововій та клінічній практиці 

різноманітні класифікації СДС. Розповсюдженою є класифікація СДС, 

запропонована на Першому Міжнародному симпозіумі з діабетичної стопи в 

1991 році (Нідерланди), вона ґрунтується на патогенезі розвитку цього 

ускладнення цукрового діабету та включає: нейропатичну, ішемічну та 

нейроішемічну форми [225]. 

У багатьох дослідженнях гнійно-некротичних ускладнень ЦД пропонують 

не розділяти ішемічну та нейроішемічну форму, оскільки ішемічна форма (без 

ознак нейропатії) трапляється рідко, а наявність ішемії є визначальним фактором 

для прогнозу та лікування хворих [23, 175]. 

У клінічній практиці також використовуються класифікації, що 

відображають характер ранового (виразкового) дефекту. Рахується, що 

найбільшого поширення набули такі класифікації: ранових дефектів по Вагнеру; 

класифікація, запропонована в Техаському Університеті; а також класифікація, 

рекомендована в 2003 році Міжнародною робочою групою з діабетичної стопи: 

PEDI S (Perfusion (Перфузія) Extent (Розмір) Depth (Глибина рани) Infection 

(Інфекція) Sensation (Чутливість) [177, 190, 220, 252, 285].  

В нашій роботі ми використовуємо класифікацію Wagner-Meggitt, яку 

описав Meggitt в 1976 р. і розповсюдив Wagner в 1979 р., вона включає 6 стадій, 

а саме: 0 – передвиразкова або післявиразкова ділянка, 1- поверхнева виразка, 2 

- виразка, що проникає до сухожилля або суглобової капсули, 3 - абсцеси 

глибоких тканин, остеомієліт, 4 - гангрена дистальної частини стопи, 5 - гангрена 
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цілої стопи, яка охоплює більше двох третин стопи. Багато авторів в своїй роботі 

використовують, цю класифікацію. Ми також користуємся нею в своїй роботі 

[249, 255, 310]. 

 Класифікація СДС по Вагнеру 1979 року, дозволяє виділити групи хворих 

у яких високий ризик виникнення гнійно-запальних процесів, що дозволяє 

проводити профілактику у цієї групи хворих [42]. 

 В 1998 році в Техаському університеті запропонована класифікація СДС 

яка включає такі параметри, як: глибина ураження тканин, наявність інфекції та 

ішемії нижніх кінцівок, в ній виділяють 16 форм [177, 255]. 

Класифікація P.E.D.I.S. враховує характеристики захворювань 

периферичних артерій і стан рани у пацієнтів з СДС: перфузію, розмір і глибину 

рани, інфекцію і чутливість (Perfusion. Extent. Depth. Infection. Sensation) [190, 

220, 252, 285]. 

 Існують також класифікації по Фонтейну (Fontaine), Рутерфорд 

(Rutherford) і / або TransAtlantic Inter-Society Consensus (Трансатлантичний між 

суспільний консенсус щодо ведення пацієнтів із захворюваннями периферичних 

артерій), пацієнтам з СДС вони не підходять тому, що вони не враховують 

розвиток інфекції, трофічних виразок та нейропатії [207, 252, 282]. 

Одним з проявів ЦД є оксидативний стрес. Окисидативний стрес - це 

патологічний процес, який виникає при багатьох захворюваннях. Посилення 

окисних процесів при недостатності системи антиоксидантного захисту 

підтримує розвиток оксидантного стресу, що є одним з універсальних механізмів 

ушкодження тканин організму [41]. 

Як правило при ЦД збільшується процеси вільнорадикального окислення 

ліпідів, що приводить до оксидантного стресу, який чинить пошкоджуючу дію 

на судини та гемореологічний стан організму. Основною причиною 

оксидантного стресу при ЦД є стан хронічної гіперглікемії [135]. 

Вільнорадикальні процеси є необхідною ланкою таких життєво важливих 

процесів, як транспорт електронів ланцюга дихальних ферментів, синтез 

простагландинів і лейкотрієнів, проліферація і диференціювання клітин і т.д. Ці 
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процеси є універсальним патофізіологічним феноменом, роль якого доведена 

при більш ніж 100 різних захворюваннях. В організмі людини виявлено складний 

ланцюг взаємопов'язаних вільнорадикальних процесів, в які втягуються білки, 

нуклеїнові кислоти, ліпіди та фосфоліпіди. Окисидативний стрес при цукровому 

діабеті розвивається в результаті підвищеного утворення реактивних оксидантів, 

що утворюються при окисленні як самих вуглеводів, так і вуглеводів, що 

утворюють комплекси з різними білками, а також в результаті аутоокисления 

жирних кислот в тригліцеридах, фосфоліпидах і ефірах холестерину [43, 81, 88, 

269]. 

При постійній гіперглікемії атеросклероз прогресує в результаті окисної 

модифікації ліпопротеїнів низької щільності, в подальшому посилюється 

поглинання моноцитами, що перетворюються в пінисті клітини, які беруть 

участь в доатерогенній ліпідній інфільтрації судинної стінки [158, 238]. 

Розповсюдженим та важким ускладненням ЦД вважається синдром 

діабетичної стопи, який включає симптомокомплекс (діабетичну 

мікроангіопатію, макроангіопатію, периферичну нейропатію нижніх кінцівок, 

остеоартропатію) і відноситься до пізніх ускладнень ЦД, який у структурі 

хірургічних захворювань у пацієнтів із ЦД становить 10–30%. Все це призводить 

до тимчасової або стійкої втрати працездатності, високої вартості лікування і 

часто закінчується хірургічними втручаннями, які інвалідизують, що тягне за 

собою важкі соціально-економічні наслідки. Навіть за успішного лікування 

частота рецидивів СДС становить 66% [15, 19, 131, 179, 261, 274, 283, 293, 301]. 

По данним різних авторів у 3-50% хворих на цукровий діабет виникають 

гнійно-некротичні ускладнення на стопі, що є причиною нетравматичних 

ампутацій кінцівок. Вартість даної операції і реабілітації після неї дуже висока, 

що завдає відчутної матеріальної шкоди, а сама ампутація змінює соціальний 

статус хворого. Всі ці фактори дуже часто призводять хворих, які пережили цю 

процедуру, до важкої депресії [59, 65, 148, 254]. 

Синдром діабетичної стопи, що ускладнений трофічними порушеннями є 

основною причиною нетравматичних ампутацій нижніх кінцівок. Досліджено, 
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що кожні 30 секунд у світі відбувається ампутація нижньої кінцівки з приводу 

даної проблеми [211, 264]. 

Приблизно від 40% до 60% нетравматичних ампутацій нижніх кінцівок у 

всьому світі спричинені ускладненнями ЦД, і у 80% хворих в анамнезі 

відмічалась наявність трофічної виразки стопи [222]. 

Попередні дослідження показали, що ампутації (включаючи великі та 

незначні ампутації), спричинені цукровим діабетом, мають високий рівень 

смертності з 5-річною виживаністю від 41% до 48% [219, 305]. 

Навіть у пацієнтів з малими ампутаціями 5-річна виживаність становить 

лише 59% [219]. 

Одним з проявів СДС є запальна реакція в якої приймають участь багато 

клітин організму. Активована клітина Th1 продукує інтерлейкін-2 (ІЛ-2) для 

активації цитотоксичної Т-клітини, яка руйнує острівкові клітини за рахунок 

секреції токсичних хімічних речовин, перфоринів і гранзимів, а гамма-

інтерферон активує макрофаги і стимулює вивільнення запальних цитокінів, 

таких як ІЛ 1 і фактор некрозу пухлини альфа (TNFα), які в подальшому 

руйнують бета-клітини. CD4 + Т-клітини можуть також активувати острівкові 

антиген-специфічні В-клітини для вироблення антитіл, які опосередковують 

знищення комплементу, а також зв'язування з рецепторами Fc на макрофагах 

[259, 281, 311, 312]. 

Martinez et al. також повідомили, що експресія Toll-подібного рецептора 

(TLR) -2 і адаптивного білка, що містить домен Toll / IL-1R (TIRAP), які грають 

роль в розпізнаванні патогенів, була знижена при діабеті [199]. 

Однак деякі дослідженя показали підвищену експресію TLR в нейтрофілах 

і моноцитах, виділених від людей з діабетом [228, 248, 313]. 

Аналіз Gupta et al. виявили, що експресія TLR була нижче у пацієнтів з 

діабетом з ускладненнями і поганим глікемічним контролем, але підвищувалася 

у пацієнтів з добре контрольованою гіперглікемією без ускладнень [218]. 

Отже, вплив гіперглікемії на експресію TLR і пов'язаний з ним імунітет у 

пацієнтів з діабетом залишається не визначеним. 
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Багато авторів відзначає, що одним з небезпечних і найбільш поширених 

ускладнень ЦД є діабетична ретинопатія яка зустрічається від 25,3 до 56,3% 

хворих на ЦД, що є основною причиною втрати зору серед людей працездатного 

віку та сліпоти [10, 90, 111, 120, 230, 273]. 

Діабетична ретинопатія - це мікросудинна патологія внаслідок якої 

відбувається ураження судин сітківки з подальшим утворенням мікроаневризм, 

крововиливів і як наслідок, у хворих знижується гострота зору та розвивається 

сліпота [21, 138, 172, 235, 288]. 

Як правило, основною причиною інвалідизації внаслідок діабетичних 

уражень органу зору у такої категорії пацієнтів є розвиток діабетичної 

ретинопатії (ДР) та діабетичної макулопатії, а втрата зору відбувається внаслідок 

розвитку діабетичного макулярного набряку [309]. 

Досить сказати, що протягом 10-15 років пацієнтів з ЦД з'являються ознаки 

діабетичної ретинопатії, і через 30 років більше 90% діабетиків набувають такої 

патології зору [171]. 

Незважаючи на дослідження, що продовжуються, патогенез судинних 

захворювань при ЦД залишається до кінця не виясненим. Останніми роками 

актуальним питанням багатьох дослідників залишається вивчення ролі 

релаксуючого чинника ендотелію оксиду азоту у розвитку важких станів і 

ускладнень ЦД [10, 15, 309]. 

Крім того, є відомості щодо змін, що сприяють окисному та 

нітрозативному стресу, включаючи підвищене утворення оксиду азоту (NO) та 

супероксиду, надмірну експресію різних ізоформ синтази оксиду азоту (NOS), 

нітрованих полів (АДФ-рибози) білків, а також інгібування антиоксидантних 

ферментів у патогенезі цього захворювання [10, 309, 263]. 

Існує думка і розглядається можлива роль цих компонентів у розвитку ДР, 

підкреслюється їх значення як терапевтичні складові для зниження ризиків її 

розвитку [64, 172, 316]. 

Як показує досвід зарубіжних учених, NO широко визнаний як важливий 

міжклітинний посередник у серцево-судинній та нервовій системах, в 
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імунологічних реакціях, у тому числі і в очах. Відомо, що NO виробляється 

трьома ізоформами NOS, які різною мірою експресуються в сітківці [304]. 

Ендотеліальна (eNOS) ізоформа знаходиться в ендотелії судинного русла, 

міокардіоцитах та тромбоцитах, активність яких регулюється іонами Ca 2+ та 

активується агоністами Ca 2+ , ацетилхоліном та брадикініном. Нейрональна 

(nNOS) ізоформа є конститутивною формою синтази оксиду азоту та 

знаходиться у нейронах. Її також активують градієнтами Ca 2+ . Індукована 

(iNOS) (макрофагальна, імунологічна) ізоформа NO виробляє значно більше 

молекул NO порівняно з eNOS та nNOS і не регулюється рівнем 

внутрішньоклітинного Ca 2+ [304]. 

В основному ізоформи NO експресуються в ендотеліальних клітинах, 

мозкових та периферичних нервах та, відповідно, макрофагах [243, 304]. 

Встановлено, що NO може вироблятися будь-яким типом клітин сітківки, 

і це важлива сигнальна молекула, яка регулює вивільнення нейротрансмітерів і 

модулює процеси, що проходять в сітківці. Крім того, в сітківці ока 

виробляються конститутивні NOS, eNOS і nNOS, які сприяють регулюванню 

нормальної гемодинаміки, і життєздатності та захисту клітин сітківки від 

оксидантних стресів [174, 243]. 

При аналізі літератури слід відмітити, що такому ускладненню як 

ретинопатія у хворих з наявністю СДС недостатньо приділено уваги. 

Дані літератури, успіхи у вивченні патогенезу ДР не відповідають на всі 

питання офтальмологів щодо можливостей прогнозування розвитку ДР, її 

ускладнених форм та їх профілактики. Здебільшого простежується відповідна 

комбінація всіх умов, що призводять до розвитку ДР [10].  

Тому рання діагностика ДР як у дітей, так і у дорослих відіграє особливу 

роль. Слід зазначити, що питання патогенезу та розвитку деяких 

офтальмологічних захворювань, у тому числі ДР, досі залишаються 

маловивченими. 
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1.2 Особливості змін формування запальної відповіді та метаболічних 

порушень у хворих на цукровий діабет 

Цукровий діабет 2 типу виникає в результаті порушення секреції інсуліну 

і підвищеної інсулінорезистентності, на яку впливають генетичні фактори і 

фактори навколишнього середовища, включаючи ожиріння [209]. 

Ожиріння викликає гіпертрофію і зміни в складі стромоваскулярних 

клітин, що порушує їх функції, яке призводить до взаємодії з макрофагами 

жирової тканини і активує їх [204]. 

При ожирінні і цукровому діабеті 2 типу жирова тканина характеризується 

наявністю макрофагів і Т-лімфоцитів з переходом від протизапальних до 

прозапальних станів [196, 204]. 

Незважаючи на це, дисбаланс між імунними клітинами призводить до 

вироблення надлишкових хемокінів і прозапальних цитокінів, які сприяють 

системному запаленню за рахунок фосфорилювання серину, що призводить до 

периферичної резистентності до інсуліну за рахунок пригнічення 

фосфорилювання тирозину [196, 253, 262]. 

Дослідження показало, що пацієнти з діабетом, швидше за все, мали високе 

бактеріальне навантаження Staphylococcus aureus, ніж недіабетиків. Крім того, у 

діабетиків частіше зустрічаються деякі хронічні захворювання, такі як: отит, 

ріноцеребральний мукормікоз і гангренозний холецистит [186, 194, 228, 268]. 

Отже, основними патогенними механізмами на шляху до ризику 

інфікування пацієнтів з діабетом є гіперглікемічне середовище, яке збільшує 

вірулентність патогенів за рахунок більш низької продукції інтерлейкінів у 

відповідь на інфекцію, зниження хемотаксису і фагоцитарної активності, 

іммобілізації поліморфноядерних лейкоцитів і глюкозурія і порушення моторики 

шлунково-кишкового тракту і сечовивідних шляхів [186, 266]. 

Відмінності в природженому імунітеті між діабетиками і недіабетіков дуже 

значні. Було виявлено, що функція нейтрофілів, макрофагів, DC, NK-клітин і 

деяких інших компонентів вродженого імунітету різко порушується 

метаболічними змінами при ЦД. Імунна дисфункція може відігравати важливу 
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роль в реактивації і сприйнятливості господаря до екзогенної інфекції [212, 246, 

278, 314]. 

Нейтрофіли - перша клітина, яка мігрує в інфіковану тканину, щоб вбити 

бактерії і секретувати широкий спектр цитокінів та хемокінів, які викликають 

рекрутинг і активацію інших імунних клітин. Множинні рецептори, включаючи 

TLR, рецептори лектинів C-типу (CLR) і рецептори цитокінів, беруть участь у 

взаємодії між нейтрофілами, M. tuberculosis і прозапальних цитокінів. 

Нейтрофіли відіграють важливу роль в гострій запальній відповіді на                               

M. tuberculosis. Було досліджено вплив гіперглікемії на нейтрофіли при 

туберкульозі: збільшення адгезії і експресії інтегринів, зниження хемотаксису, 

дефектність фагоцитів і зниження мікробної активності в порівнянні з 

нейтрофілами з контрольної групи з еуглікеміі. Були також свідчення того, що 

глікованний колаген перешкоджає міграції нейтрофілів в порівнянні з 

неглікованним колагеном через рецептори кінцевих продуктів глікування 

(RAGE), який експресується на нейтрофілах і інших лейкоцитах [197, 234, 246, 

277, 278]. 

Дослідження показали, що гіперглікемія викликає дисфункцію 

нейтрофілів, включаючи дефекти продукції сіглетного кисню, порушення 

дегрануляції нейтрофілів, інгібування опсонізації, опосередкованої 

імуноглобуліном, зниження фагоцитозу [188, 226, 299]. 

Дослідження in vitro продемонструвало, що мононуклеарні клітини 

периферичної крові (PBMC) і ізольовані моноцити людей з ЦД 1 тип і ЦД 2 типу 

секретують менше інтерлейкіну 1 бета (IL-1β) у порівнянні з контролем після 

стимуляції ліпополісахаридів (LPS). В іншому дослідженні моноцити, виділені з 

PBMC суб'єктів T1D, секретуватися нижчий рівень IL-1 і IL-6 в порівнянні зі 

здоровими. Показано, що стимуляція моноцитів, у людей не страждають на ЦД, 

які були стимульовані анти-CD3-антитілами і піддавалися впливу високих рівнів 

глюкози, показали придушення продукції цитокінів IL-2, IL-6 і IL-10. Оскільки 

IL-6 важливий для захисту від патогенів та для адаптивного імунної відповіді, 

індукуючи продукцію антитіл і розвиток ефекторних Т-клітин ці дослідження 
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показали, що гальмування цих цитокінів при гіперглікемії може пригнічувати 

імунну відповідь проти вторгнення патогенів [218, 223, 267, 295, 302]. 

Адаптивний імунітет проти інфекції - це в основному клітинна імунна 

відповідь [313]. 

Клітини Т-хелперів 1 (Th1) відіграють центральну роль в захисті 

господаря, індукуючи продукцію IFNγ, який підсилює кіллерну активність 

макрофагів, залежну від оксиду азоту (NO-), в той час як IL-2 є важливим 

цитокіном для розвитку і проліферація Th1 і CD8 + Т-клітин, а клітини Th17 

секретують IL-17 і IL-23, які відтворюють запальну реакцію ТБ [236, 245, 246, 

297, 313]. 

Ряд досліджень вказує, що цитокінова відповідь у хворих з ЦД вказують 

на те, що секреція IFNγ має різноспрямований протяг; може бути пов'язана з 

типами стимулюючого антигену. Інше експериментальне дослідження показало, 

що частота функціональних Th1-клітин знижена в осіб з ЦД в порівнянні з 

людьми з без ЦД [237, 248, 278, 313]. 

Незалежно від секреції цитокінів, інше дослідження вказує, що кількість 

CD4 + Т-клітин, що експресують цитокіни Th2, насправді знижена, 

припускаючи, що ЦД пов'язаний з зниження антиген-специфічних клітин 

більшості субпопуляцій CD4 + Т-клітин [237]. 

Інший механізм, який може сприяти зменшенню відповіді Th1, Th2 і Th17, 

пов'язаний зі збільшенням кількості регуляторних Т-клітин (Treg) при 

захворюванні на ЦД. Treg-клітини беруть участь в контролі антитільного 

синтезу, зниження їх кількості веде до порушення механізмів аутотолерантності 

і розвитку аутоагресії. При цьому підвищення вмісту Treg у хворих на ЦД 

призводить до розвитку загальної іммунносупресіі і зниження толерантності до 

інфекційних агентів [208]. 

Зміст регуляторних Т-клітин значно вище у хворих на ЦД у порівнянні з 

індивідуумами без ЦД, у яких IL-10 і TGFβ є регуляторними цитокінами з 

широким спектром активності, переважно протизапальними цитокінами, які 

перешкоджають продукції цитокінів Th1 і Th2 [167]. 
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Незважаючи на те, що підвищена секреція IL-10 може сприяти посиленню 

патогенезу у пацієнтів з ЦД [167, 237, 313]. 

Визначення СОД базується на відновленні нітротетразолія 

супероксидними радикалами, що утворюються при реакції між 

феназинметасульфатом і відновленою формою нікотинаміддинуклеотида. Один 

процент блокування утворення нітроформазана приймається за 1 умовну 

одиницю (ум.од.). Активність СОД у здорової людини від 60 до 80 ум. Од [105, 

107, 108, 117, 133]. 

Високий рівень циркулюючих атерогенних ліпопротеїдах низької 

щільності та халестерину, є одним з провокуючих факторів виникнення 

атеросклерозу [107, 108]. 

Підвищення рівня гомоцистеїну (ГЦ) в плазмі крові є вагомим фактором 

розвитку атеросклерозу, що виникає в наслідок автоокислення ГЦ, під час якого 

утворюються вільні радикали, що пошкоджують ендотелій судин і призводять до 

ендотеліальної дисфункції [210, 240, 247]. 

Гомоцистеїн чинить цитотоксичну дію на організм людини, зміни його 

рівня може призвести до порушення прооксидантно-оксидантної рівноваги 

[315]. 

Гомеостаз у організмі зберігає рівновагу між активністю антиоксидантної 

системи та швидкістю ПОЛ. При надмірному збільшенні продуктів ПОЛ 

руйнуються клітини, це виникає внаслідок цитотоксичної дії, для попередження 

цього потрібно компенсовувати вуглеводний обмін або додавати до лікування 

ЦД актиоксидантних препаратів [119]. 

Вважається, що головна роль у розвитку судинних ускладнень 

цукровогодіабету належить окислювальному стресу [6, 32, 116, 271]. 

 Зміни імунного статусу відіграють важливу роль у формуванні діабетичної 

ангіопатії: порушується співвідношення Т- і В-лімфоцитів та їх взаємодія, 

знижується загальна комплементарна активність та накопичуються циркулюючі 

імунні комплекси [169]. 
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Порушення в співвідношенні вмісту ендотеліну та оксиду азоту має певне 

значення у розвитку атеросклерозу та вазоспастичних реакцій. Тобто при 

зменшенні рівня NO судинозвужувальні речовини, такі, як ендотелін, можуть 

викликати ішемію тканин [147, 284]. 

Одним із основних показників гомеостазу, при нормальних умовах, 

вважається рівновага між швидкістю ПОЛ та активністю антиоксидантної 

системи [5, 46, 143]. 

 Відмінності в природженому імунітеті між діабетиками і недіабетиками 

дуже значні. Було виявлено, що функція нейтрофілів, макрофагів, DC, NK-клітин 

і деяких інших компонентів вродженого імунітету різко порушується 

метаболічними змінами при ЦД. Імунна дисфункція може відігравати важливу 

роль в реактивації і сприйнятливості господаря до екзогенної інфекції [212, 246, 

278, 314]. 

Нейтрофіли - перша клітина, яка мігрує в інфіковану тканину, щоб вбити 

бактерії і секретувати широкий спектр цитокінів та хемокінів, які викликають 

рекрутинг і активацію інших імунних клітин. Множинні рецептори, включаючи 

TLR, рецептори лектинів C-типу (CLR) і рецептори цитокінів, беруть участь у 

взаємодії між нейтрофілами, M. tuberculosis і прозапальних цитокінівю [197]. 

Більш того, нейтрофіли відіграють важливу роль в гострій запальній 

відповіді на M. tuberculosis. Було досліджено вплив гіперглікемії на нейтрофіли 

при туберкульозі: збільшення адгезії і експресії інтегринів, зниження 

хемотаксису, дефектність фагоцитів і зниження мікробіцідной активності в 

порівнянні з нейтрофілами з контрольної групи з еуглікеміі [234, 277]. 

Були також свідчення того, що глікованний колаген перешкоджає міграції 

нейтрофілів в порівнянні з неглікованним колагеном через рецептора кінцевих 

продуктів глікування (RAGE), який експресується на нейтрофілах і інших 

лейкоцитах [246, 278]. 

Дослідження показали, що гіперглікемія викликає дисфункцію 

нейтрофілів, включаючи дефекти продукції сіглетного кисню, порушення 
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дегрануляції нейтрофілів, інгібування опсонізації, опосередкованої 

імуноглобуліном, зниження фагоцитозу і дефекти освіти NET [188, 226, 299]. 

У пацієнтів з ЦД встановлено зниження секрецією IL-1β, IL-12 і IL-18 і 

IFNγ у відповідь на антигенні на стимуляцію, що призводить до зниження 

толерантності до бактеріальної інфекції [297]. 

Перекисне окиснення ліпідів (ПОЛ) є одним із головних механізмів, які 

регулюють стабільність і проникність мембран. Досліджено, що процес ПОЛ – 

це окиснення ліпідів активними радикалами кисню, що відбувається через 

стадію утворення гідропероксидів ліпідів та пероксидів, під час цього активні 

радикали кисню залучаються в молекули ненасичених жирних кислот 

фосфоліпідів мембран, які є основними субстратами ПОЛ [8, 47, 85]. 

Рівень показників ПОЛ визначається шляхом вимірювання малонового 

диальдегіду та дієнових кон'югатів. Активація процесів ПОЛ може 

спричинювати порушення вищезазначених показників [217]. 

Вважається, що гіперглікемія при діабеті викликає дисфункцію імунної 

відповіді, яка не може контролювати поширення вторгаються патогенів у 

пацієнтів з діабетом. Отже, відомо, що пацієнти з діабетом більш сприйнятливі 

до інфекцій. Підвищена поширеність цукрового діабету 2 типу збільшує частоту 

інфекційних захворювань і пов'язаних з ними супутніх захворювань. 

Головним в лабораторній діагностиці ЦД є рівень глюкози в сиворотці 

крові та рівень глікованого гемоглобіну (HbA1с). Показник HbA1с дозволяє 

отримати інтегровану уяву про рівень глікемії на протязі тривалого часу, а саме 

за 60 (до 90) днів перед дослідженням [104, 213, 231]. 

При СДС важливим є визначення показників ЛІІ, СРБ, що характеризує 

наявність запального процесу [128, 134]. 

При збільшенні концентрації С-реактивного білка (СРБ) в плазмі крові 

пригнічується продукція ендотеліального оксиду азота, збільшується 

поглинання ЛПНЩ макрофагами та індукується продукція молекул адгезії [308, 

317]. 
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1.3 Консервативне лікування синдрому діабетичної стопи 

Велике значення в терапії СДС має консервативне лікування. Так, Василюк 

С. М. і спів. в соїй роботі підкреслили, що медикаментозне лікування СДС 

повинно включати: в передопераційному та післяопераційному періоді 

парентеральне введення інсуліну, антибіотикотерапію, інфузійну терапію, 

коррекцію кислотно-лужної рівноваги з обовязковим введенням препаратів 

альфа-ліпоєвої кислотию [50]. 

 Dery HG et al. висвітлили стан хворих на ЦД з хронічною нирковою 

недостатністю і доказали, що ризик виникнення СДС високий в цієї групи 

хворих. Для профілактики виникнення СДС необхідно проводити оцінку стану 

стопи, який включає: збір анамнезу, цілісність шкіри стопи, наявність сенсорної 

нейропатії або судинної недостатності, а також біомеханічний огляд і огляд 

взуття хворого [200]. 

 Консервативне лікування є важливим в профілактиці СДС та 

прогресування СДС. Багато робіт присвячено розробці різних методів лікування 

СДС, а особливо для місцевого лікування трофічних виразок, тому, що трофічні 

виразки потребують багато зусиль для їх загоєння. 

 Так, Marston, Usala та ін. запропонував лікування діабетичних виразок 

шляхом розробленої інєкції (E-Matrix) для прискорення загоєння ран при 

діабетичній виразці стопи і отримали хороші результати. Автори помітили різку 

початкову реакцію на ін’єкцію, середнє зменшення розміру рани на 72% через 2 

тижні після ін’єкції. Тривають рандомізовані дослідження, щоб визначити 

потенційну користь цього нового методу лікування діабетичної виразки стопи 

[244]. 

Тактика лікування хворих з СДС залежить від форми. Необхідно 

проводити диференційну діагностику між двома формами СДС – ішемічною та 

нейроішемічною. Ішемічна фома СДС без нейропатії зустрічається вкрай рідко 

від 4 до 10%. 

 Галимзянов ФВ та інш. в своїх дослідженнях акцентував на необхідність 

комплексного лікування СДС [54]. 
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При лікуванні хворих з СДС найважливішим є нормалізація показників 

вуглеводного обміну, перед протоколом лікування ставиться запитання, чи 

переводити хворого на інсулінотерапію? Особливо, при підготовці до 

хірургічного втручання. Більшість авторів притримуються наступної тактики - 

перевід хворих на простий інсулін за 2-3 дні перед хіругічним втручанням та 7-8 

днів після хірургічного втручання [11, 37, 55]. 

 Під час лікування ускладнень ЦД потрібно притримуватись 

індивідуального підходу, орієнтуємся на терапію ЦД, яку хворий отримував до 

госпіталізації, на глікемічний профіль та рівень глікованого гемоглобіну. Тому, 

що не тільки вміст глюкози в крові, а й концентрація інсуліну має значення для 

нормального загоєння ран та профілактики гнійно-запальних ускладнень. Оцінка 

стану вуглеводного та ліпідного обміну є абсолютно необхідним компонентом 

обстеження [37, 90, 275]. 

Постійною і актуальною проблемою хірургії є постійно зростаюча 

антибіотикорезистентніть [14, 16]. 

Антибіотикотерапія по значимості займає друге місце в комплексному 

лікуванні СДС після хірургічного лікування [94, 202].  

 Важливу роль для досягнення результатів лікування грає стартова 

адекватна антимікробна терапія. Застосовувані антибіотики повинні мати 

здатність проникати в зони інфекції, особливо в кісткову тканину, створюючи 

там бактерицидні концентрації, мати широкий спектр дії, охоплювати аеробні і 

анаеробні збудники. При лікуванні важких форм гнійно-некротичних 

ускладнень необхідно застосовувати комбіновану антибактеріальну терапію. 

Такою дією володіють препарати групи фторхінолонів (ципрофлоксацин, 

левофлоксацин та ін.) в поєднанні з препаратами групи нітроімідазолів 

(метронідазол, орнідазол, тинідазол та інш.) [16, 19, 20]. 

При наявності у хворого з СДС остеомієліта потрібно призначати 

комбінацію антибіотиків, що накопичуються в кістковій тканині – лінкоміцин 

або кліндоміцин або фторхінолони [63]. 
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Таким чином, ми підтвердили дослідженням, що при СДС слід призначати 

фторхінолони, які накопичуються і в кістковій тканині. 

Велике значення для отримання позитивних результатів лікування СДС 

має адекватна знеболююча терапія в поєднанні з нестероїдними 

протизапальними препаратами, вітамінотерапія, метаболічна терапія. 

Згортальна система крові визначається станом гемостазу в яку входить 

наступне: стан тромбоцитів, фактори коагуляції та порушення цілосності 

судинної стінки, при порушенні одного з вказаних компонентів виникає 

тромбоутворення. Багатьма дослідниками доказано, що при ЦД відмічається 

порушення всіх трьох компонентів, особливо при ЦД відмічається висока 

адгезивність тромбоцитів та їх агрегація. Процес порушення згортальної системи 

при ЦД складний і йому присвячено багато досліджень.  

Таким чином, при СДС відмічається гіперкоагуляція, що потребує в 

комплексному лікуванні призначати антикоагулянтну терапію 

(низькомолекулярні гепарини, антиагреганти та ангіотромні препарати). 

Дослідженнями Біляєвої О.О. et.al. доказано, що під впливом цілостазола 

зменшується агрегація тромбоцитів у хворих з хронічною венозною 

недостатністю в поєднанні з СДС, агрегація тромбоцитів на 10 добу зменшується 

в 1,8 разів. Отримані данні обгрунтовують необхідність призначення цілостазолу 

(Плестозол) в комплексній терапії СДС [26].  

 

1.4 Хірургічне лікування синдрому діабетичної стопи 

Хірургічні втручання у хворих на СДС за класифікацією D.G. Armstrong і 

R.G. Frykberg розділяють на 4 класи: два класи планові втручання і два класи 

відносяться до екстрених хірургічних втручань. Перший клас - це планові 

ортопедичні коригуючі операції у пацієнтів без порушення чутливості стопи. 

Другий клас - це так само планові хірургічні втручання, спрямовані на корекцію 

деформації стопи, що виконуються у хворих з порушенням чутливості, хворих з 

нейропатичними трофічними виразками які загоїлись або у разі загрози їх 
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виникнення. Третій клас хірургічних втручань має на меті лікування відкритих 

ран (пластичне закриття рани, некректомія). Четвертий клас - екстрені хірургічні 

втручання, що виконуються при гнійно-некротичному вогнищі [176]. 

Gabriela Carro et al. в свойому дослідженні пропонує розділяти діабетичну 

стопу на гострий і важкий перебіг, що загрожує ураженій кінцівці та життю 

пацієнта. Це термін, який виникає через необхідність ідентифікувати тих 

пацієнтів, які потребують термінового втручання; він передає відчуття 

невідкладності. Класична картина – важка інфікована стопа з швидко 

прогресуючим некрозом, що вимагає невідкладної операції для видалення всіх 

некротичних тканин і гнійних скупчень, забезпечення адекватного лікування 

антибіотиками [184]. 

В основі хірургічного лікування гнійно-некротичних уражень стоп у 

хворих на ЦД лежать принципи активної хірургічної тактики, що включають: 

хірургічну обробку рани; додаткові методи фізичної обробки рани; місцеве 

лікування гнійного вогнища сучасними перев'язними засобами; ранні 

відновлювальні операції. 

Хірургічна тактика при розвитку гнійно-некротичних ускладнень 

визначається не тільки виразністю гнійно-некротичного процесу, а й формою 

СДС. Основною метою хірургічного лікування є збереження кінцівки і життя 

хворого [68, 69, 153, 187, 289]. 

Показанням до екстрених оперативних втручань є волога гангрена стопи. 

В даний час при діабетичної гангрені нерідко виконують щадні ампутації з 

формуванням опорної стопи, що є гарантією успішної реабілітації хворого, 

відновлення його фізичної і соціальної активності. 

Показанням до термінових оперативних втручань є: флегмона стопи; 

глибокі абсцеси стопи; гнійно-некротичні рани, які не мають адекватного 

дренування; віддалені септичні метастатичні вогнища; повторно утворені 

абсцеси та погано дреновані гнійні процеси. 
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Показанням до планових операцій служать: хронічний остеомієліт кісток 

стопи; вторинні некрози в рані або трофічної виразці (етапні некректомії); 

наявність ранового дефекту шкірних покривів м'яких тканин стопи. 

Метою хірургічної обробки гнійно-некротичного вогнища є забезпечення 

широкого доступу до гнійно-некротичного вогнища, його адекватне дренування, 

видалення некротизованих тканин, що підтримують інфекцію, а також 

попередження її подальшого поширення. На тильній поверхні стопи 

використовуються поздовжні розрізи до межі здорових тканин. При локалізації 

процесу на підошовної поверхні доцільно використовувати широкий медіальний 

або латеральний Т-подібний розріз в проекції головок плеснових кісток з 

переходом на край підошовної поверхні до рівня литок. При підошвовому або 

тильному доступі обов'язково є висічення сухожиль згиначів і розгиначів 

пальців, залучених в гнійний процес [123, 214]. 

 Складність анатомічної будови стопи в поєднанні з важким гнійно-

некротичним процесом без чітких меж ураження не дозволяє виконати 

радикальності хірургічної обробки під час одного хірургічного втручання, тому 

воно може носити багатоетапний характер. Найбільш доцільна хірургічна 

обробка, при якій видаляють тільки явно нежиттєздатні тканини, що втратили 

анатомічну структуру і характерний колір [83, 140].  

Показаннями до локальних операцій при гнійно-некротичному ураженні 

стопи є: росповсюдження гнійно-некротичного процесу не більше, ніж на дві 

анатомічні ділянки стопи; стеноз магістральних артерій нижніх кінцівок менше 

60-70%; відсутність бактеріємії, сепсису; ендогенна інтоксикація не більше I 

ступеня; досягнення компенсації або субкомпенсації діабету в 

передопераційному періоді. Принципи локальних операцій полягають в 

радикальному видаленні гнійного і / або некротичного вогнища, максимально 

можливий збереженні опорної і пресорної функції стопи, накладення первинних 

швів або ранньому пластичному закритті рани [61, 303]. 

 Після відновлення фізіологічних механізмів раневого процесу, що 

забезпечують відмежування некрозів, очищення поверхні рани, а також 
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активізації процесів репарації в рані виникають умови для успішного виконання 

відновлювальних операцій. Виконання ранніх відновлювальних операцій є 

обов'язковим компонентом хірургічного лікування діабетичної стопи і 

направлено на надання стопі функціонально вигідної форми. Усунення дефекту 

стопи повинно здійснюватися на фоні компенсації загального стану пацієнта, 

усунення інфекційного процесу і купірування ішемії кінцівки. Існує ряд методик 

закриття ранових поверхонь на стопі. 

У практиці застосовуються: пластика вільним розщепленим шкірним 

клаптем, первинні, вторинні шви, пластика рани місцевими тканинами методом 

дозованого тканинного розтягнення, пластика рани з використанням клаптів, 

викроєних з місцевих тканин стопи, комбіноване застосування різних методів 

[13, 74, 75]. 

У разі неефективності консервативної терапії, при відсутності 

протипоказань і наявності анатомічних можливостей розглядається питання про 

виконання судинних реконструктивних операцій. У таких хворих обов'язково 

виконання ангіографічної дослідження, що дозволяє детально оцінити стан 

артеріального русла на ураженій кінцівці. Показанням до судинних 

реконструктивних операцій є: ішемія IIБ, III, IV ступеня при наявності 

можливості виконання; реконструктивних операцій по судинному статусу; 

неефективність консервативного лікування [146, 161]. 

До основних методів хірургічного лікування критичної ішемії кінцівок 

відносяться чрезшкірну ангіопластику і реконструктивні судинні операції. 

Виконання артеріальних реконструктивних операцій дозволяє зберегти кінцівки 

у пацієнтів і знизити кількість ампутацій. Якість життя у хворих після судинних 

реконструктивних операцій залежить від стадії ішемії і збереження прохідності 

шунтів [66, 76, 77, 280].  

На фоні проведення реконструктивних операцій вдається купірувати 

критичну ішемію, збільшити основні показники артеріального кровотоку і 

мікроциркуляції. Комплексна інтенсивна медикаментозна терапія із 

застосуванням активних методів детоксикації та фізичного впливу на організм 
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хворого на діабет і рановий процес з адекватною хірургічною корекцією сприяє 

зниженню ризику високих ампутацій і частоти несприятливих післяопераційних 

ускладнень, особливо в осіб похилого віку [45]. 

Число відновлювальних операцій при діабетичної ангіопатії нижніх 

кінцівок обмежено через поширеного ураження дистального судинного русла, 

порушення мікроциркуляції, загального тяжкого стану хворих, обумовленого 

супутнім захворюваннями або метаболічними порушеннями, а при наявності 

гнійно-некротичних уражень тканин небезпекою генералізації інфекції. 

Відновлювальні операції можуть бути виконані тільки у 30-40% пацієнтів [156, 

160]. 

Висока ампутація кінцівки повинна виконуватися тільки за суворими 

показаннями, виявленим для кожної клінічної групи хворих СДС. 

Показаннями до ампутації є: великі ішемічні некрози переднього і 

середнього відділів стопи і п'яткової області; волога гангрена стопи з 

поширенням інфекції на проксимальні відділи кінцівки; гнійно-деструктивні 

артрити стопи; довгостроково існуючі, великі трофічні виразки поверхні стопи в 

поєднанні з важкими деструктивними формами остеоартропатіі; критична 

ішемія кінцівки з вираженим больовим синдромом, що не піддається 

консервативної терапії і при неможливості виконання судинної реконструкції 

[165, 189, 279, 291]. 

 

1.5 Роль аплікаційних сорбентів в лікуванні хірургічної інфекції 

Перспективним на сьогодні є напрямок по створенню сучасних 

нанокомпозитних препаратів (аплікаційних сорбентів) для лікування гнійних 

ран, шляхом іммобілізації лікарських речовин на матрицях природніх сорбентів 

які мають властивість бути носієм лікарських засобів. Іммобілізація лікарського 

засобу зменшує побічну дію препарату і сприяє пролонгації. 

Доказано, що новітні тхнології дозволяють створювати нанокомпозиції 

для лікування хірургічної інфекції [205]. 
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1.5.1 Нанокомпозитні препарати на основі кремнезему 

Одним із напрямів вдосконалення зазначених комбінованих препаратів є 

створення нанокомпозитних систем в яких кремнеземи за рахунок 

міжмолекулярних взаємодій з молекулою діючої речовини можуть впливати на 

динаміку її вивільнення. У цьому випадку ефективність застосування 

високодисперсного кремнезему в гібридних нанокомпозитних матеріалах 

визначається низкою таких важливих характеристик як: велика питома площа 

поверхні, сорбційна здатність, високий ступінь чистоти, стабільність тривалого 

зберігання, а також практично повна відсутність токсичності [130, 152, 205]. 

Ці властивості дозволяють також активно використовувати кремнезем у 

медичній практиці, сільському господарстві та багатьох інших сферах діяльності 

людини [180, 191, 192]. 

Зокрема, одним з перспективних напрямків використання 

високодисперсного кремнезему в сучасній фармакології вважається його 

застосування як носія лікарських та дезінфікуючих засобів [250]. 

Це зумовлено тим, що іммобілізація згаданих сполук здатна поліпшувати 

їхні фізико-хімічні властивості, підвищувати стабільність, знижувати 

токсичність, змінювати біодоступність та кінетику вивільнення активної 

речовини [260]. 

При створенні гібридних нанокомпозитних систем, у тому числі й на 

основі високодисперсного кремнезему, варто враховувати, що специфічні 

властивості модифікованих наноматеріалів можуть виявлятися як результат 

їхньої взаємодії з різними сполуками, що відбувається у поверхневому шарі [25]. 

Дані експериментальних досліджень засвідчують, що чим більша питома 

площа поверхні носія, тим інтенсивніше будуть проявлятися специфічні 

властивості молекул, закріплених на його поверхні [80]. 

При цьому важливою характеристикою, що відіграє значну роль у 

використанні модифікованих кремнеземів у біомедичній галузі, а також у 

вивченні хімії поверхні кремнезему, є щільність прищеплення, тобто кількість 

прищеплених груп на 1 нм2 [195]. 
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При створенні нанокомпозитних матеріалів для медичної практики треба 

враховувати, що для цих препаратів притаманна адсорбція антимікробних 

препаратів, щозабезпечує їх ефективність [180]. 

Зважаючи на можливість змін певних фізико-хімічних властивостей 

активного компонента за умови його поєднання з матрицею-носієм, у 

дослідженні як активний компонент вивчали відомий лікарський засіб орнідазол 

(1-(2-гідрокси-3-хлоропропіл)-2-метил-5-нітроімідазол). Він є похідним 5-

нітроімідазолу, має гетероциклічну структуру, складається з ядра на основі 

нітроімідазолу з 2-гідрокси-3-хлоропропілової групи в положенні 1 і метильної 

групи в положенні 2, розчинний у воді, ефірі, етанолі та хлороформі [181]. 

Препарат легко проникає через гематоенцефалічний бар’єр, чинить 

антимікробну дію, подібну до дії метронідазолу та інших 5-нітроімідазолів [239, 

286]. 

Вибір орнідазолу насамперед зумовлений тим, що він широко 

застосовується як складова багатьох лікарських засобів, виявляє незначний 

рівень токсичності та характеризується біодоступністю [215]. 

Необхідність детального вивчення міжмолекулярної взаємодії активних 

компонентів лікарських препаратів з наноматеріалами, що використовуються як 

носії, є надзвичайно важливим для керування процесами фармакокінетики, 

з’ясування фармакологічних властивостей, створення відповідного дизайну 

комбінованих наносистем доставки лікарських препаратів тощо. Саме з цією 

метою автори у багатьох дослідженнях активно застосовують не лише 

експериментальні методи, а також і апарат квантової хімії, зокрема метод DFT 

(Density Functional Theory) [93, 144, 216]. 

Застосування методів молекулярного моделювання дозволило з’ясувати, 

що на здатність проникати до клітин-мішеней макроорганізму, особливості 

транспортування лікарських засобів під час доставки за умов in vivo, кінетику 

вивільнення активного компонента та ін., істотно впливають не лише властивості 

діючої речовини, а й характеристики носія [93].  
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Сорбенти для аплікаційного застосування, можна розділити за такими 

ознаками: 

За структурно-сорбційними характеристиками: 

- високодисперсні порошки з високорозвиненою (до 1000 м2/ г) площею 

поверхні, 

- пористі сорбенти, які характеризуються петлею гістерезісу на кривій 

сорбції-десорбції. 

За консистенцією: 

- тверді порошкоподібні сорбенти; 

- волокнисті сорбенти; 

- субстанції, набухають у воді; 

- гідро- і ліогелі в пастовидному стані. 

За природою поверхні: 

- гідрофільні (високу спорідненість до води в основному за рахунок 

розташованих на поверхні кисневмісних груп: =С=О, С-ОН, -СНО та ін.); 

- гідрофобні (високу спорідненість до органічним поєднані за рахунок 

розташованих на поверхні органічних радикалів: -СН3, -С2Н5 і т.д.); 

- змішані гідрофільно-гідрофобні, поверхня яких сформована і 

кисневмісними групами та органічними радикалами [22, 155]. 

В силу своїх фізико-хімічних властивостей сорбенти не тільки самі 

сорбують патологічні метаболіти, але ще можуть слугувати матрицею для 

виготовлення комплексних, імобілізованих лікарських засобів - антибіотиків, 

анестетиків, ферментів і ін [22, 73]. 

На протязі століть завжди була, є і буде проблема лікування ран, особливо 

гнійних [168, 290]. 

 Основним методом боротьби з хірургічною інфекцією вважається 

антибіотикотерапія. Однак зараз серйозною проблемою в медицині, а саме в 

лікуванні гнійно-запальних захворювань мяких тканин, є невпинний ріст 

резистентності мікроорганізмів до сучасних антибактеріальних препаратів. На 
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думку багатьох дослідників антибіотикорезистентність досягла критичного 

рівня [14, 40, 294, 296]. 

 Всествітня організація охорони здоров'я 2011 рік назвала роком боротьби 

з антибіотикорезистентністю [125, 139]. 

 

 1.5.2 Місцеве лікування гнійно-запальних процесів при СДС 

 Незважаючи на використання антибіотикотерапії, застосування засобів 

місцевої терапії залишається обов’язковим компонентом в комплексному 

лікуванні гнійних ран [22, 151]. 

Місцеве медикаментозне лікування - одне з важливих компонентів 

лікування гнійно-некротичних форм діабетичної стопи, воно доповнює 

хірургічне лікування, але не замінює його. Догляд за раною в післяопераційному 

періоді здійснюється з урахуванням фази раневого процесу. У першій фазі 

раневого процесу застосовують антисептики. У другій фазі ранового процесу 

застосовують різні ранові покриття, гідрогелеві пов'язки. Доцільно застосування 

високоенергетичного лазера, ультразвукової кавітації, вакуумної обробки. Є дані 

про ефективність застосування при лікуванні ран екзогенного оксиду азоту (NO-

терапія). При наявності анаеробної флори в рані можливе застосування 

гіпербаричної оксигенації [102, 166, 232, 242, 270]. 

Місцеве лікування гнійних ран впливає на розвиток ускладнень і 

результати лікування хворих з гнійно-запальними процесами, в тому чисті при 

синдромі діабетичної стопи [72, 106]. 

Незважаючи на досягнення в діагностиці та лікуванні хірургічних 

інфекцій, різноманіття антибактеріальних та антисептичних засобів, різних форм 

препаратів, що застосовуються в лікуванні ран в залежності від фаз ранового 

процесу, суттєвого покращенняя лікування цієї катерогії хворих не 

спостерігається. У зв'язку з цим, перспективним є створення нової групи 

препаратів нового поколінні – ферментів та аплікаційних сорбентів, механізм дії 
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яких полягає в синергічному впливі з літичними ферментами ендогенної ранової 

аутофлори [18, 38]. 

 Ефективність аплікаційних сорбентів в лікуванні гнійних та опікових ран 

підкреслив в своїй роботі Чорнокрижний С.І і свівавт. 2016 р. [151]. 

Аплікаційні сорбенти нового покоління повинні бути безпечними та 

нетоксичними, мати високу спорідненість до ранових виділень, вибірково 

сорбувати з рани середньомолекулярні токсичні метаболіти, патогенну 

мікрофлору та токсини; мати високу адсорбційну ємність; легко видалятись з 

поверхні рани (мала травматичність та безболісність перев’язок); мати 

можливість іммобілізації лікарських засобів для забезпечення пролонгованої дії 

і створення підвищеної концентрації їх безпосередньо в вогнищі запалення [30, 

182]. 

При аналізі літературних джерел звертає на себе увагу сорбент аеросил. 

Площа поверхні 1 гр. аеросилу досягає 300 м2, він сорбує до 800 мг білків, до 1010 

мікробних тіл, поглинає до 9,4 мл води. Осмотична активність його складає 

більш 500%, аеросил володіє протимікробними та гемостатичними 

властивостями, стимулює міграцію лейкоцитів в рану, сприяє лізису 

некротизованих тканин та фібринозних нальотів, зменшує адгезію 

мікроорганізмів.  

Осмотична та сорбційна дія аеросилу послаблює дифузію токсинів та 

мікроорганізмів вглибину тканин, таким чином знижуючи інтоксикацію та 

інфікованість ранової поверхні. Зниження в’язкості та розрідження ексудату 

покращує умови для пасивного дренування ран [30]. 

До схем медикаментозної терапії активно впроваджують методи 

сорбційного лікування, у звязку з наявністю значної собційної поверхні – до 

сотень квадратнх метрів на 1 г сорбенту. Сорбенти виконують лімфопротекторну 

та лімфокоректорну функції [72]. 

К. В. Павлович, 2010 р. в своїй роботі описував результати застосування 

аплікаційного сорбенту «Гентаксан» на фоні ускладненого загального стану 

хворих на фоні посттромбофебітичного синдрому, облітеруючого атеросклерозу 
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нижніх кінцівок, цукрового діабету. Препарат «Гентаксан» (ЗАТ «БХФЗ», 

Україна) є комбінованим антимікробним препаратом пролонгованої дії для 

місцевого застосування, що містить гентаміцину сульфат, кремнійорганічний 

сорбент — поліметилсилоксан (метоксан) і координаційну сполуку цинку з 

триптофаном. Автор відзначив те, що місцеве лікування гнійних ран і трофічних 

виразок ран аплікаційним сорбентом «Гентаксан» приводить до зменшення 

запальних явищ, прискорює очищення ран від некротичних тканин (на 32,01 %) 

та появу грануляцій (на 27,97 %), а також запобігає вторинній альтерації тканин 

[84, 124]. 

Е.Я. Фісталь досліджував клінічну ефективність застосування препарату 

«Атоксіл» для загального та місцевого лікування опіків та їх ускладнень. 

Ентеросорбент «Атоксіл» володіє вираженими сорбційними властивотями, 

виконує ранозагоюючу, детоксикаційну, протимікробну дію. За результатами 

досліджень, використання даного сорбенту показало високу ефективність в 

комплексному лікуванні опіків і профілактиці інфекційних ускладнень у цієї 

групи хворих [150]. 

Таким чином при вивченні літературних джерел очевидним є висока 

ефективність данного аплікаційного сорбента при лікуванні гнійних ран в тому 

числі при синдромі діабетичної стопи. 

 

1.6 Оксид азоту в медицині 

Американський вчений Роберт Френсіс Ферчготт, вперше у 1978 році 

відкрив речовину в ендотеліальних клітинах, яка має властивість викликати 

релаксацію кровоносних судин, або так званий ендотеліальний фактор 

релаксації. В подальшому він вивчив природу цього агента та механізм його дії. 

І в 1986 році в решті решт виявив, що відкритий ним фактор релаксації це оксид 

азоту (NO). За вивчення даної проблеми, в тому числі, за серію досліджень 

"Монооксид азоту як сигнальна молекула в серцево - судинній системі" Ф. 
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Мюррада, Л. Ігнарро і Р. Ферчготт отримали Нобелівську премію з фізіології та 

медицини за 1998 рік [27, 71, 149]. 

В першій половині ХХI століття було виявлено, що в живих організмах: 

людей і тварин, за участю NO-синтази (NOS) ферментативним шляхом 

безперервно продукується хімічна сполука - монооксид азоту (NO). Як 

виявилось вона виконує регуляторну функцію, звіки і отримала назву 

«сигнальної молекули». Наприклад, монооксид азоту приймає участь у 

підтриманні тонусу кровоносних судин, де виступає в ролі вазодилятуючого 

фактора, пригнічує агрегацію тромбоцитів та їх адгезію на стінках судин [100, 

224, 227, 257]. 

NO (монооксид азоту) – це токсичний газ, що піддається різним хімічним 

трансформаціям, здатний виступати в біосистемах вільним радикалом та має 

короткий період напіврозпаду. Він безперервно виробляється в організмі 

ферментним та неферментним шляхами і має вплив на безліч фізіологічних та 

патологічних процесів [53, 141]. 

Властивості монооксиду азоту починають проявляється при його 

концентрації до декількох пікомоль (10-12) на 1 кг тканини. Цей показник 

функціонує за рахунок NOS-ендотеліальної та нейрональних ізоформ, які 

знаходяться в ендотелії судин і нервової тканини. Якщо монооксид азоту 

виробляється в більш високій кількості (при концентрації до 100 мкМ/кг), він 

виконує цитостатичну або цитотоксичну активність, виконуючи роль одного з 

ефекторів системи клітинного імунітету, а отже, забезпечуючє захистну функцію 

організму [233, 258]. 

Значна кількість експериментальних досліджень присвячених ролі 

ендогенного монооксида азоту виявило його дефіцит при гнійно запальних 

захворюваннях м’яких тканин, який можливо відновити за допомогою NO-

терапії [49, 53, 298]. 

Аналіз даних про роль ендогенного оксиду азоту при лікуванні ран і 

ранових інфекцій та результати експериментальних досліджень, дозволили 
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виявити основні механізми і шляхів впливу монооксиду азоту на ці патологічні 

процеси: пряме або опосередковане (через утворення пероксінітриту) 

бактерицидну дію, індукція фагоцитозу бактерій і раневого детриту 

нейтрофилами і макрофагами, пригнічення вільних кисневих радикалів, які 

надають патогенний вплив, а також можлива активація антиоксидантної захисту, 

нормалізація мікроциркуляції за рахунок вазодилатації, антиагрегантних і 

антикоагулянтних властивостей NO, що покращує судинну трофіку і тканинний 

обмін, поліпшення нервової провідності, регуляція імунних порушень, 

характерних для рановий патології, пряма індукція проліферації фібробластів і 

синтезу ними білка, посилення синтезу колагену, регуляція апоптозу при 

ремоделюванні грануляційна-фіброзної тканини, вплив на проліферацію 

кератиноцитів та, як наслідок, епітелізацію раневого дефекту [70, 89, 185]. 

 Використання екзогенного монооксиду азоту в хірургії здійснюється за 

допомогою апарату «Плазон», який генерує високотемпературні повітряно-

плазмові потоки (до 4000 С) для отримання хірургічного ефекту та 

низькотемпературні (до 40 С) для отримання терапевтичного ефекту. Перевагою 

методу NO-терапії за допомогою повітряно-плазмового апарату є здійснення 

локального впливу шляхом безпосередньої дії на уражену ділянку тканин чи 

органу в необхідній концентрації монооксиду азоту [3, 27, 49, 53, 109, 112, 137]. 

 Застосування NO-терапії при гнійно-запальних процесах м’яких 

тканин дозволяє прискорити очищення ранової поверхні від гнійно-некротичних 

мас, нормалізувати мікроциркуляцію та посилити кровотік в враженій ділянці, 

виконає антисептичну функцію за рахунок зменшення запального процесу та 

активації фагоцитарної функції макрофагів та нейтрофілів, проліферації 

фібробластів, синтеза цитокінів, неоангіогенезу та антиоксидантного захисту [3, 

17, 27, 34, 39, 109]. 

Таким чином, цукровий діабет є важким та розповсюдженим 

захворюванням, а його ускладнення СДС є небезпечним і потребує багато зусиль 

в лікуванні та економічних витрат, показано що СДС є росповсюдженим 
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захворюванням і складає серед хірургічних захворювань від 12,5 до 14,7%, є не 

тільки соціальною але і економічною проблемою. Незважаючи на численні 

дослідження в проблемі ЦД та СДС на чей час залишається багато невирішених 

питань. На сучасному рівні досягнені певні результати в діагностиці та лікуванні 

СДС, але в доступних літературних джерелах недостатньо вивчено 

функціональний стан нейтрофільних гранулоціитів, продуктів ПОЛ, показників 

кінцевих продуктів оксиду азоту (нітрат/нітрит), гомоцистеїну, ендотелін-1, ТБК 

– активні форми кисню, активність супероксиддисмутази, S-нітрозотіоли.  

Не існує єдиного алгоритму хірургічного лікування СДС, відсутні данні 

застосування NO-терапії (оксиду азоту) в лікуванні СДС, недостатньо висвітлені 

питання ефективності аплікаційних сорбентів нового покоління, особливо 

собрентів проти анаеробних збудників, недостатньо вивчена антиоксидантна 

система та її корекція у хворих на ЦД з СДС, мало досліджена частота 

ретинопатії у хворих на ЦД і СДС, недостатньо вивчено питання 

консервативного лікування ЦД, що є одним з ефективних заходів профілактики 

прогресування СДС. 

Все вище сказане підтверджує необхідність та актуальність проведеного 

нашого дослідження. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

 

2.1.Експериментальне дослідження 

Дослідження проведено на базі віварію Національного університету 

охорони здоров’я України імені П. Л. Шупика на 40 статевозрілих білих щурах-

самцях лінії Vistar. Щурі утримувались у віварії при постійній температурі, тиску 

і вологості. Їжа та питво були доступні в будь-який час доби, світловий режим 

12:12. Всі тварини вижили. Відповідно до загальноприйнятих етичних норм, всі 

болісні маніпуляції з тваринами здійснювалися під місцевою інфільтраційною 

анестезією 0,5 % розчином новокаїну. Всі щурі знаходилися в однакових умовах. 

Виведення тварин з експерименту здійснювали передозуванням тіопенталу 

натрію. 

При плануванні представленого дослідження керувались 

загальноприйнятими вітчизняними та світовими законами відповідно до 

«Загальних етичних принципів експериментів на тваринах» (Україна, 2001 р.), 

наказу МОЗ України № 281 від 01.11.2000 р., закон України № 3447-IV «Про 

захист тварин від жорстокого поводження» від 21.02.2006, а також при 

дотриманні основних положень «Правил проведення робіт із використанням 

експериментальних тварин» (1977 р.), GCP 1996 р., Конвенції Ради Європи про 

охорону хребетних тварин, що використовують в експериментах та інших 

наукових цілях від 18.03.1986 р., Директиви ЄЕС № 609 від 24.11.1986 р., Наказу 

МОЗ України № 373 від 22.07. 2005 р., Наказ № 95 від 16.02.2009 р., Наказ № 944 

від 14.12.2009 р., Конвенції Ради Європи про права людини та біомедицину 

(04.04.1997 р.), Гельсінської декларації Всесвітньої медичної асоціації про етичні 

принципи проведення медичних наукових досліджень за участю людини (1964–

2000 рр.). 

 У піддослідних тварин був змодельований гнійно-запальний процес за 

розробленою нами методикою (отримано патент України на КМ № 121047). Для 
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цього попередньо готували розчин, який містить 1 г щурячих фекалій розведених 

в 10 мл стерильного 0,9 % розчину NaCl і відстояний протягом 30–60 хв. У 

приготовленому розчині містилися такі мікроорганізми: E.coli 103, St.epidermidis 

104, E.faecalis 107. Вказана кількість мікроорганізмів є достатньою для розвитку 

ранової інфекції, доказом чого було формування абсцесу в усіх піддослідних 

тварин та позитивні бактеріологічні дослідження. На спині, найменш 

доступному для розчісування місці, вистригали ділянку хутра 2,53,0 см, 

обробляли шкіру спиртовим розчином йоду і вводили в підшкірну основу 1 мл 

попередньо приготовленого розчину щурячих фекалій [31]. 

Після формування абсцесу на 2 добу, що визначали за загальними 

клінічними ознаками у місці введення розчину, виконували хірургічну обробку 

гнійника в стерильних умовах під місцевою анестезією 0,5 % розчином 

новокаїну. 

 Тварини були розподілені на 3 групи.  

В І групу (основна) увійшло 20 щурів, у яких лікування гнійних ран 

проводилося, розробленим нами, некомерційним аплікаційним сорбентом 

нового покоління «Орнідасил», який містить аеросил та іммобілізований на 

ньому орнідазол (Отримано патент України на КМ № 112523) [28].  

В ІІ групу (порівняння) увійшло 10 щурів, у лікуванні яких 

використовувався аплікаційний сорбент «Гентаксан», в його склад входить: 

гентаміцин сульфат, L-триптофан та цинк сульфат.  

В ІІІ групу (порівняння) увійшло також 10 тварин, у яких лікування 

гнійних ран проводилося з 10% розчином NaCl та маззю «Левомеколь», в склад 

якої входить левоміцетин та метилурацил. 

2.2. Клінічне дослідження 

У відділенні гнійної хірургії КНП Київської міської клінічної лікарні №6 

протягом 2017–2020 років знаходилось на лікуванні 7636 хворий з різними 

хірургічними захворюваннями з них 4061 (53,2%) хворих з гнійно-запальними 
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захворюваннями та ускладненнями, серед них з цукровим діабетом 2 типу було 

728 (17,9%) хворих, а з синдромом діабетичної стопи 601 (14,8%). 

В своїй роботі ми користувались класифікацією Wagner (1979р.), в основу 

якої покладено ступені враження стопи, в вигляді гнійно-некротичних процесів, 

виразок, кісткових вражень, які виникають на фоні специфічних змін 

периферичної нервової системи, судин, шкіри, м’яких тканин, кісткової системи 

стопи та суглобів. 

В основу дослідження покладено досвід лікування 601 хворого з СДС. 

Чоловіків серед них – 326 (54,2 %), жінок – 275 (45,8 %), у віці від 43 до 89 років.  

З 601 хворих, 72 проліковано консервативно, 529 хворим з СДС в стадії 2-5 за 

Wagner проведене хірургічне лікування. 

Структура СДС серед хірургічних захворювань за 2017 – 2020 роки 

зображена на рис. 2.1. 

 

 

Рис. 2.1 Структура СДС серед хірургічних захворювань 

 

Як видно з рис найбільше число хворих з СДС спостерігалось у 2018 році, 

найменша - у 2020. Зменшення числа хворих з СДС у 2020 р. пов’язане з COVID-

19, в зв’язку з скороченням хірургічних ліжок.  
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Протягом 2017 року знаходилось на лікуванні 2034 хворих з різними 

хірургічними захворюваннями, з них 1114 (54,8%) хворих з гнійно-запальними 

захворюваннями та ускладненнями, серед них з ЦД 2 типу було 184 (16,5%) 

хворих, з СДС 143 (12,8%) хворих. 

Протягом 2018 року знаходилось на лікуванні 2256 хворих з різними 

хірургічними захворюваннями, з них 1238 (54,9%) хворих з гнійно-запальними 

захворюваннями та ускладненнями, серед них з ЦД 2 типу було 212 (17,1%) 

хворих, з СДС 176 (14,2%) хворих. 

Протягом 2019 року знаходилось на лікуванні 2114 хворих з різними 

хірургічними захворюваннями, з них 1073 (50,7%) хворих з гнійно-запальними 

захворюваннями та ускладненнями, серед них з ЦД 2 типу було 193 (17,9%) 

хворих, з СДС 151 (14,1%) хворих. 

Протягом 2020 року знаходилось на лікуванні 1232 хворих з різними 

хірургічними захворюваннями, з них 636 (51,6%) хворих з гнійно-запальними 

захворюваннями та ускладненнями, серед них з ЦД 2 типу було 139 (21,9%) 

хворих, з СДС 131 (20,6%) хворих. 

Таким чином за період дослідження хворих з гнійно-запальними 

захворваннями було 4061, з них з СДС – 601, що в структурі гнійно-запальних 

захворювань та ускладнень склало 14,8%. 

Визначені критерії включення пацієнтів в дослідження: 

 наявність цукрового діабету 2 типу; 

 наявність синдрому діабетичної стопи; 

 згода пацієнта на участь в дослідженні. 

Визначені критерії не включення пацієнтів у дослідження: 

 наявність цукрового діабету 1 типу; 

 перебування пацієнтів в термінальному стані;  

 відмова від участі в дослідженні. 

  



71 

 

Пацієнти дослідження були поділені на 4 групи. Основна група включала 

282 хворих з СДС в стадії по Wagner 1-5, з них 29 хворих в стадії по Wagner 1 – 

проліковано консервативно, 253 хворим проведене хірургічне лікування. 

 В основну групу ІА увійшло 134 хворих яким в комплексному лікуванні 

СДС застосовували NO-терапію в поєднанні з аплікаційним сорбентом в склад 

якого входить аеросил з іммобілізацією на його матриці орнідазолоу. 

В ІВ групу увійшло 119 хворий яким для місцевого лікування СДС 

застосовували аплікаційним сорбентом в склад якого входить аеросил з 

іммобілізацією на його матриці орнідазолоу.  

Група порівняння включала 319 хворих з СДС в стадії по Wagner 1-5, з них 

43 хворих в стадії по Wagner 1 – проліковано консервативно, 276 хворим 

проведене хірургічне лікування. 

В групу порівняння ІІА увійшло 121 хворий яким в комплексному 

лікуванні застосовували аплікаційний сорбент «Гентаксан», в його склад 

входить: гентаміцин сульфат, L-триптофан та цинк сульфат.  

В групу порівняння ІІВ увійшло 155 хворих яким для місцевого лікування 

СДС застосовували 10 % розчин NaCl з подальшим переходом на мазь 

«Левомеколь», в склад якої входить левоміцетин та метилурацил.  

Як вже сказано вище, в своїй роботі ми використовуємо класифікацію 

Wagner яка визначає програму лікування кожного хворого в залежності від 

стадії.  

В табл. 2.1 представлено патологічні процеси у хворих на СДС за 2017–

2020 роки. 
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  Таблиця 2.1 

 Розподіл хворих з СДС в залежності від патологічного процесу 

Патологічні процеси 

у хворих на СДС 

Стадія 

СДС за 

Wagner 

Основні групи Групи порівняння 

ІА ІВ ІІА ІІВ 

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % 

Поверхнева трофічна 

виразка без ознак 

запалення 

I 17 11,3 12 9,2 22 15,3 21 11,9 

Інфікована трофічна 

виразка стопи 
II 9 5,9 6 4,6 11 7,7 8 4,5 

Флегмона стопи III 35 23,2 34 25,9 31 21,7 37 21,0 

Гангрена поодиноких 

пальців стопи 
IV 42 27,8 38 29,0 32 22,4 51 29,0 

Гангрена 2-х і більше 

пальців стопи 
IV 13 8,6 12 9,2 15 10,5 17 9,7 

Остеомієліт 

поодиноких пальців 

стоп 

III 14 9,3 9 6,9 10 7,0 13 7,4 

Гангрена дистального 

відділу стопи 
V 6 4,0 7 5,3 4 2,8 10 5,7 

Гангрена стопи з 

переходом на гомілку 
V 15 9,9 13 9,9 18 12,6 19 10,8 

Всього 151 100.0 131 100.0 143 100.0 176 100.0 

 

З таблиці видно, що в структурі патологічних процесів у хворих на СДС 

найчастіше спостерігались у хворих гангрени поодиноких пальців стоп 163 

(27,1%) та флегмони стоп у 137 (22,8%). 

Велике значення для результату лікування СДС мають супутні 

захворювання які впливають прямо або опосередковано на результати лікування 

і потребують додаткового лікування. 

На табл. 2.2 представлено супутні захворювання у хворих на СДС за 2017–

2020 роки. 
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Таблиця 2.2 

Супутні захворювання у хворих на СДС 

Супутня патологія 

Основні групи Групи порівняння 

ІА (n-151) ІВ (n-131) ІІА (n-143) ІІВ (n-176) 

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % 

ІХС 119 78,8 106 80,9 115 80,4 135 76,7 

Гіпертонічна хвороба 104 68,9 91 69,5 98 68,5 104 59,1 

Інфаркт міокарда в анамнезі 24 15,9 17 13,0 19 13,3 27 15,3 

Стан після перенесеного ГПМК 17 11,3 15 11,6 18 12,6 21 11,9 

Захворювання дихальної системи 27 17,9 24 18,3 29 20,3 34 19,3 

Захворювання ШКТ 42 27,8 41 31,3 49 34,3 51 29,0 

Діабетична нефропатія 31 20,5 29 22,1 27 18,9 33 18,8 

Варикозна хвороба нижніх кінцівок 15 9,9 11 8,4 13 9,1 10 5,7 

 

Як видно з таблиці найчастішим супутнім захворюванням у хворих на СДС 

є ІХС (79.2%) та гіпертонічна хвороба (66,5%). Слід також відмітити високу 

частоту зашворювань ШКТ у хворих на СДС - 30,6%, а також велий відсоток 

складає діабетична нефропатія - 20,1%. 

Ми провели дослідження по вивченню високої частоти ретинопатії у 

хворих на СДС, що представлено в підрозділі 2.4. 

Синдром діабетичної стопи є пізнім ускладненням ЦД, важкість та 

результат лікування СДС залежить від тривалості і важкості захворювання на 

ЦД. 

На табл. 2.3 представлено тривалість захворювання на ЦД у хворих на СДС 

за 2017–2020 роки. 
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Таблиця 2.3 

Тривалість захворювання на ЦД у хворих на СДС 

Тривалість 

захворювання 

на ЦД 

Основні групи Групи порівняння 

ІА ІВ ІІА ІІВ 

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % 

До 10 років 22 14,6 18 13,7 19 13,3 26 14,8 

10-15 років 37 24,5 31 23,7 33 23,1 41 23,3 

16-20 років 39 25,8 35 26,7 38 26,6 47 26,7 

Більше 20 років 53 35,1 47 35,9 52 37,0 62 35,2 

Всього 151 100,0 131 100,0 143 100,0 176 100,0 

 

З таблиці видно, що найчастіше патологічні процеси у хворих на СДС 

виникають коли тривалість захворювання на ЦД перевищує 20 років - у 214 

хворих (35,6%) та 16-20 років у 159 (26,5%). 

З табл. 2.3 видно, що захворювання на ЦД, у яких виявлення ускладнення 

СДС, найменше число їх при захворюванні на ЦД до 10 років і складає 14,1%, 

тоді як при захворюванні на ЦД більше 20 років, СДС виникає практично у 35,8% 

хворих на ЦД. 

Для визначення стратегії лікування хворих на СДС важливим є визначення 

форми СДС, яка була запропонована на Першому Міжнародному симпозіумі з 

діабетичної стопи в Нідерландах (1991 р.). Запропоновані наступні форми СДС: 

нейропатична, ішемічна та нейроішемічна. 

Нейропатичні виразки є найбільш частою формою враження стоп у хворих 

на СДС, часто виникають в місцях гіперкератозу, виразки безболісні, лікування 

їх не є складним, як правило лікування їх консервативне. 

Що стосується ішемічної форми, то слід відмітити, що віддиференціювати 

ішемічну від нейроішемічної форми дуже важко. 

Слід відмітити, хронічна артеріальна недостатність нижніх кінцівок 

(ХАННК) часто протікає безсимптомно, що повязано з наявнісю полінейропатії 

у хворих на ЦД.  



75 

 

Об’єктивним методом наявності ішемічної або змішаної форми СДС є 

кісточково плечовий індекс (КПІ).  

Форму СДС визначали за показниками кісточково плечового індксу (КПІ), 

що представлено в табл. 2.4. 

Таблиця 2.4 

Визначення форми СДС в залежності від показників кісточково плечового 

індексу 

Магістральний кровотік в нижніх кінцівках 

КПІ > 0,8 Нейропатична форма СДС 

КПІ 0,5-0,8 Нейроішемічна форма СДС 

КПІ < 0,5 Ішемічна форма СДС 

 

Розподіл хворих в залежності від форми СДС представлено в таблиці 2.5. 

 

Таблиця 2.5 

Розподіл хворих в залежності від форми СДС 

Фома СДС 

Основні групи Групи порівняння 
Всього 

ІА ІВ ІІА ІІВ 

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % 

Нейропатична 17 11,3 12 9,2 22 15,4 21 11,9 72 12,0 

Ішемічна 28 18,5 21 16,0 19 13,3 34 19,3 102 16,9 

Нейроішемічна 106 70,2 98 74,8 102 71,3 121 68,8 427 71,1 

Всього 151 100,0 131 100,0 143 100,0 176 100,0 601 100,0 

 

 Таким чином з представлених даних очевидно, що найчастіше 

зустрічається нейроішемічна форма СДС, що стосується нейропатичної форми, 

то це хворі з поверхневими трофічними виразками, які проліковані 

консервативно. 
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Таблиця 2.6 

Розподіл хворих на СДС в залежності від віку 

Вік хворих на СДС 

Основні групи Групи порівняння 

ІА ІВ ІІА ІІВ 

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % 

30-44 4 2,6 3 2,3 2 1,4 3 1,7 

45-59 79 53,4 71 54,2 77 53,8 90 51,1 

60 і старше 68 45,0 57 43,5 58 44,8 83 47,2 

Всього 151 100,0 131 100,0 143 100,0 176 100,0 

 

 Як видно з табл. 2.5 найбільше хворих з СДС зустрічається у віці від 45-59 

рр. (працездатний вік хворих), що підкреслює соціальну та економічну проблему 

СДС. 

 

2.3 Динаміка ранового процесу у хворих на СДС в залежності від 

методу лікування. 

Місцеве медикаментозне лікування - одне з важливих компонентів 

лікування гнійно-некротичних форм діабетичної стопи, воно доповнює 

хірургічне лікування, але не замінює його. 

Всі хворі були розподілені на чотири групи, дві основні (ІА, ІВ) та дві 

групи порівняння (ІІА, ІІВ). 

До ІА групи (основна) увійшло 34 хворих з СДС, яким місцеве лікування 

після хірургічного втручання проводилось аплікаційним сорбентом 

«Орнідасил», в поєднанні з застосуванням екзогенного оксиду азоту за 

допомогою апарату Плазон. 

До ІВ групи (основна) склала 39 хворих з СДС, яким місцеве лікування 

після хірургічного втручання проводилось аплікаційним сорбентом 

«Орнідасил». 

В ІІА групу (порівняння) увійшло 26 хворих, в місцевому лікуванні яких 

використовувався традиційний аплікаційний сорбент «Гентаксан». 



77 

 

В ІІВ групу (порівняння) склала 20 хворих, у яких для місцевого лікування 

застосовували 10% розчин хлористого натрію з подальшим переходом на мазеві 

пов’язки «Левомеколь». 

Всім хворим визначали та порівнювали такі клінічні показники: 

купірування больового синдрому, нормалізація температури тіла, очищення 

рани, поява грануляцій та крайової епітелізації. 

Всім хворим були виконані хірургічні втручання в залежності від 

встановленого діагнозу з обов’язковою іммобілізацією стопи. Перев’язки 

проводили щоденно лікарськими засобами, в залежності від груп дослідження.  

Всім хворим проведене хірургічне лікування з наступним комплексним 

консервативним лікуванням. 

В табл. 4.4 представлена порівняльна характеристика клінічних данних в 

залежноості від місцевого лікування ран при СДС. 

Таблиця 2.7 

Динаміка ранового процесу у групах клінічного дослідження у хворих  

на СДС за 2017–2020 роки. 

Группа 

хворих 

Клінічні показники 

Купірування 

больового 

синдрому (доба) 

Нормалізація 

температури 

тіла (доба) 

Очищення 

рани (доба) 

Поява 

грануляцій 

(доба) 

Крайова 

епітелізація 

(доба) 

ІA 2,6±0,17 4,4±0,19 4,2±0,13 4,5±0,12 5,9±0,24 

IB 4,4±0,18 5,3±0,18 5,5±0,16 5,2±0,13 7,2±0,13 

ІІA 6,3±0,21 6,8±0,27 7,8±0,19 8,2±0,21 9,8±0,21 

ІІB 6,2±0,24 7,2±0,23 8,3±0,23 8,4±0,25 10,2±0,39 

 p < 0,05 p < 0,05 p < 0,05 p < 0,05 p < 0,05 

 

Одним з важливих проявів СДС є наявність больового синдрому, 

купірування больового синдрому відбулось в ІА групі (основній) в порівнянні з 

ІІА групою (порівняння) 2,4 разів швидше, з ІІВ групою (порівняння) в 2,4 разів 
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відповідно. В ІВ групі (основній) в порівнянні з ІІА групою (порівняння) 1,4 разів 

швидше, з ІІВ групою (порівняння) в 2,3 разів відповідно (p<0,05). 

Для визначення ефективності проведеного лікування важливим 

показником є очищення рани від некротичних тканин яке в ІА групі в порівнянні 

з ІІА групою відбулося в 1,8 разів швидше, а з ІІВ групою в 1,9 разів відповідно. 

В ІВ групі в порівнянні з ІІА групою відбулося в 1,4 разів швидше, а з ІІВ групою 

в 1,5 разів відповідно (p<0,05). 

Загоєння рани починається з появи грануляційної тканини, що є 

об’єктивним критерієм ефективності лікування. В ІА групі поява грануляційної 

тканини відбулась на 4,5±0,12 добу, тоді як в групах порівняння (ІІА, ІІВ) поява 

грануляцій відмічалась в 1,8 та 1,9 разів пізніше. А в ІВ групі поява грануляційної 

тканини відбулась на 5,2±0,13 добу, тоді як в групах порівняння (ІІА, ІІВ) поява 

грануляцій відмічалась в 1,5 та 1,6 разів пізніше (p<0,05). 

Також важливим показником протікання ранового процесу є поява 

крайової епітелізації, що свідчить про початок загоєння рани. В ІА групі поява 

епітелізації була відмічена на 5,9±0,24 добу, що в порівнянні з ІІА групою 

швидше в 1,6 рази, а з ІІВ групою швидше в 1,7 рази. В ІВ групі поява епітелізації 

була відмічена на 7,2±0,13 добу, що в порівнянні з ІІА групою швидше в 1,4 рази, 

а з ІІВ групою швидше' в 1,4 рази (p<0,05). 

Рановий процес в усіх хворих перебігав з усіма ознаками кожної фази, але 

з різною їхньою тривалістю. 

 

2.4 Частота ретинопатії у хворих на ЦД з СДС. 

Одним з грізних ускладнень цукрового діабету є діабетична ретинопатія. 

Ми провели дослідження частоти ДР у хворих на СДС. В дослідження включені 

134 хворих (268 очей) з СДС, з них у 53 хворих (106 очей) діагностовано 

діабетичну ретинопатію, що склало 39,6%. 

Чоловіків було 85 (63,4%), жінок – 49 (36,6%). Середній вік склав 64,7±7,3 

років. Групу порівняння склали 59 пацієнтів (118 очей) з СД відповідного віку 



79 

 

без СДС і ДР. Обидві групи були співставні по віку та статі. Як показали наші 

дослідження ДР розвивається у хворих на ЦД з тривалістю ЦД більше 10 років, 

підвищеним рівнем глікованого гемоглобіну і при індексі маси тіла більше 36,5. 

 Частоту діабетичної ретинопатії в залежності від ступеня її важкості 

представлено в табл. 2.8. 

 

  Таблиця 2.8 

Характеристика пацієнтів з СДС в залежності від ступеня важкості ДР 

Показник ступеню тяжкості ДР Пцієнти з ЦД, з СДС і ДР, n=53 

Непроліферативна ДР легкого ступеню, % 13,2 (12,7–13,7) 

Непроліферативна ДР среднього ступеню, % 39,6 (31,2–48,0) 

Непроліферативна ДР тяжкого ступеню, % 18,9 (14,4–23,4) 

Проліферативна ДР, % 16,9 (12,2–21,6) 

Диабетичний макулярний набряк, % 11,4 (10,7–12,1) 

 

 Як видно з таблиці 58,5% у хворих на СДС спостерігалось 

непроліферативна ДР середнього та тяжкого ступеню. 

 Таким чином, в результаті проведеного дослідження ДР у хворих на СДС 

діагностовано у 39,6% хворих. 

 

2.5. Лабораторні методи дослідження 

Для вивчення оксидантної системи у хворих на СДС ми визначали на 1, 7, 

14 добу ми визначали в рані та сиворотці крові вміст метаболітів активних форм 

кисню ТБК-активних продуктів в плазмі крові [287], активність антиоксидантної 

системи супероксиддисмутази (СОД) [86], вміст активных метаболітів оксиду 

азоту оцінювали по вмісту S-нітрозотіолів [48, 229]. 

Показники функціональної активності моноцитів периферичної крові 

оцінювали в тесті відновлення нітросинього тетразолія (НСТ-тест) в двох 

модифікаціях: спонтанному та індукованному ліпополісахаридом (ЛПС) [229]. 
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Рівень нітритів та нітратів плазми крові визначали згідно з перерахунком 

результатів за стандартною кривою нітриту та нітрату натрію [1, 79, 115, 256]. 

Мікробіологічні дослідження виконані в бактеріологічній лабораторії КНП 

Київської міської клінічної лікарні №6 (завідувач лабораторії Торчинська М. О.). 

Матеріал для бактеріологічного дослідження в клінічних групах забирався 

інтраопераційно та в динаміці на 3, 5 і 7 добу, а в експериментальних групах – 

інтраопераційно і на 3, 5, 7, 10 та 14 добу. Забір біологічного матеріалу 

здійснювали стерильними тампонами після видалення гнійного детриту та 

поміщали в транспортне середовище для тривалого зберігання мікроорганізмів. 

Посів виконували методом секторів на щільні поживні середовища. 

Ідентифікацію виділених мікроорганізмів проводили загальноприйнятими 

бактеріологічними методами, дотримуючись класифікації Бергі (1997) і 

чутливості виділених мікроорганізмів до антибіотиків. 

 

2.6. Патоморфологічні та імуногістохімічні методи дослідження 

Патоморфологічні дослідженн дослідження проводили на базі кафедри 

патологічної та топографічної анатомії НУОЗ України імені П. Л. Шупика 

завідувач кафедри д. мед. н., професор Дядик О. О. та к. мед. н., доцент Заріцька 

В. І.). 

Забір матеріалу для гістологічного дослідження виконувався на 1, 7, 14 та 

21 добу. Зібраний матеріал фіксували в 10%-му розчині нейтрального формаліну 

(рН 7,4) протягом 24 - 48 годин. Далі фіксований у формаліні матеріал 

промивався в проточній воді, з якого вирізали відповідні шматочки тканини, 

вирізані шматочки проводили через спиртово-хлороформовий розчин зі 

зростаючою концентрацією і заливали парафіном для створення парафінових 

блоків.  

З цих блоків на санному мікротомі HM 325 (Thermo Scientific, Англія) 

виготовляли зрізи товщиною 5 мкм, які забарвлювали гематоксиліном і еозином, 

пікрофуксином за ван Гізоном. Всі оримані данні вивчали за допомогою 

світлооптичного мікроскопа Axio Imager.A2 «Carl Zeiss» (Німеччина) та системи 
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обробки даних «Axiovision» при збільшенні об’єктива ×5, ×10, ×20, ×40, 

бінокулярної насадки ×1,5 і окулярів ×10. 

Забір матеріалу для імуногістохімічного дослідження виконувався на 1, 7, 

14 та 21 добу. Зібраний матеріал фіксували в 10%-му розчині нейтрального 

формаліну (рН 7,4) протягом 24 - 48 годин. Далі фіксований у формаліні матеріал 

промивався в проточній воді, з якого вирізали відповідні шматочки тканини, 

вирізані шматочки проводили через спиртово-хлороформовий розчин зі 

зростаючою концентрацією і заливали парафіном для створення парафінових 

блоків. 

З парафінових блоків на санному мікротомі HM 325 (Thermo Scientific, 

Англія) виготовлювали серійні гістологічні зрізи товщиною 3-4 мкм, які 

наносили на спеціально оброблені адгезивні предметні скельця і депарафінували 

з наступним проведенням теплової індукції шляхом нагріву в автоклаві протягом 

8хвилин при температурі 121С в цитратному буфері з рН 6,0. Для проведення 

ІГХД використовувались антитіла та систему детекції UltraVision Quanto HRP, 

хромоген ДАБ Quanto виробництва Thermo Fisher Scientific (США). Для 

встановлення особливостей фенотипування клітинного інфільтрату 

моноклональні мишачі антитіла до CD68 - маркер макрофагів (клон KP1), CD34 

(клон QBEnd/10) - маркер ендотелію судин, моноклональні кролячі антитіла до 

р53 (клон SP5) для виявляння апоптозу. 

Мікроскопічне дослідження та фотоархівування проводили за допомогою 

світлооптичного мікроскопа Axio Imager.A2 «Сarl Zeiss» (Німеччина) та системи 

обробки даних «Axiovision» при збільшенні об’єктива ×5, ×10, ×20, ×40, 

бінокулярної насадки ×1,5 і окулярів ×10. 

 

2.7. Електронномікроскопічний метод дослідження 

Для проведення електронно-мікроскопічних дослідження 

використовували відібрані з краю і дна рани зразки тканин, розміром 111 

мм, які згідно протоколу, запропонованого Kuo J. у 2007р. Матеріал фіксували 
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в 2,5 % розчині глютарового альдегіду на 01 М какоділатному буфері (рН 7,2-

7,4) та 1 % розчині чотирьохокису осмію. Після промивання в буфері тканинні 

зразки за протоколом контрастували уранілацетатом, зневоднювали в серії 

етанолів (50 %; 60 %; 70 %; 80 %; 96 %, 100%) і заключали в суміш епону та 

аралдиту. Напівтонкі (1 мкм) та ультратонкі (200-500 нм) зрізи готували за 

допомогою ультрамікротому LKB ІІІ (Швеція). Напівтонкі зрізи фарбували 

1 % розчином метиленового синього, або толуїдинового синього, після чого їх 

вивчали під світловим мікроскопом. Ультратонкі зрізи контрастували 

цитратом свинцю за Рейнольдсом, як визначено протоколом, після чого їх 

вивчали під електронним мікроскопом ПЕМ-125К (Україна) при напрузі 

прискорення 10–30 КВ. (д.мед.н. Луговський С. П.). 

 

2.8 Статистичні методи дослідження 

Статистиче дослідження результатів клінічних і експериментальних 

досліджень проводили за допомогою методів параметричної та непараметричної 

статистики після перевірки даних щодо їх відповідності закону нормального 

розподілення за критерієм Шапіро-Уілка при α=0,05 [4]. Для цього 

використовували програмний продукт STATISTICA 13 TIBCO Software Inc. (SN 

AXA905I924220FAACD-N). Вибір критеріїв для перевірки статистичних гіпотез 

при порівнянні даних у залежних і незалежних вибірках проводили згідно 

рекомендацій [99]. Умови щодо вибору таких критеріїв наведено в таблиці (табл. 

2.7).  

 

Таблиця 2.9 

Методи статистичного аналізу, використані в дослідженні 

Задача для розв’язання Умови Метод аналізу 

Порівняння показників основної групи та 

групи порівняння (гіпотеза про рівність 

середніх) 

Нормальний 

закон 

розподілення  

t – критерій (Ст’юдента)  

при рівних або нерівних 

дисперсіях 

Порівняння розсіювання у двох вибірках 

(гіпотеза про належ-ність дисперсії до 

однієї гене-ральної сукупності)  

Нормальний 

закон 

розподілення 

F – критерій (Фішера) 



83 

 

Продовження таблиці 2.9 

Порівняння показників основної групи та 

групи порівняння (гіпотеза про рівність 

середніх) 

Закон 

розподілення 

відмінний від 

нормального  

U – критерій (Уілкоксона-

Манна-Уітні) при рівних 

дисперсіях 

W – критерій, двохвибір-

ковий (Уілкоксона) 

Порівняння показників вибірки до і після 

експерименту 

(гіпотеза про рівність середніх) 

Закон 

розподілення 

відмінний від 

нормального 

Одновибірковий критерій 

рангових сум (знакових 

рангів Т – Уілкоксона)  

Визначення значимості відмінностей 

часток (%)  

у двох групах порівняння 

Оцінка ефекту 

по аргументу 

нормаль-ного 

розподілення 

частот (up)  

φ – критерій (кутового 

перетворення Фішера) 

 

За відповідності статистичної вибірки закону нормального розподілення 

даних результатів аналізу представляли середнім значенням показників (М), 

стандартною похибкою (m; Standart Error Mean, SEM) та 

середньоквадратичним відхиленням (δ). За таких умов оцінку статистичних 

гіпотез на рівність середніх у двох залежних і/або незалежних вибірках 

проводили за критеріями Ст’юдента (t) або Фішера (F) при рівні значущості 

95 % (α=0,05).  

При не відповідності вибірки закону нормального розподілення даних 

результати статистичного аналізу представляли мінімальним і максимальним 

значенням (min-max) показників, медіаною (Ме) та інтерквартильним 

інтервалом (25 % і 75 %) [98]. За таких умов перевірку статистичних гіпотез 

проводили за критеріями Вальда-Волфовіца (rung test), Колмогорова-Смирнова 

(two-sample test) та Уілкоксона-Манна-Уітні (U- тест) при α=0,05. 

Cтатистичний аналіз даних, представлених частотними 

характеристиками проводили за допомогою точного методу Фішера, а 

перевірку статичних гіпотез – за критерієм χ2, або точного визначення різниці 

часток (φ – кутового перетворення Фішера) [62]. Емпіричне φ* порівнювали з 

його критичним значенням і при φ*≥1,64 значущість відмінностей визначали на 

рівні 95% (р<0,05), а при φ*≥2,31 – 99 % (р<0,01), відповідно. 
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Наявність зв’язку між перемінними встановлювали за допомогою 

кореляційного аналізу, шляхом розрахунку коефіцієнтів парної кореляції 

Пірсона (для даних, що відповідають закону нормального розподілення) та 

рангової кореляції Спірмена (для даних, що не відповідають закону 

нормального розподілення). Для оцінки даних кореляційного аналізу 

використовували лише значимі коефіцієнти кореляції (r), що відповідали 

умовам α=0,05. 

Оцінку ефектів лікування хворих при використанні різних 

фармакологічних засобів для місцевого застосування проводили за допомогою 

методу двохфакторного дисперсійного аналізу (ДДА). Для цього 

використовували модуль «ANOVA», вбудованого в програму STATISTICA 13. 

Основними факторами, що були враховані в проведених дослідженнях були 

«Група» (у градаціях: «Група 1» – основна група, «Група 2» – група порівняння 

1», «Група 2» – група порівняння 2), а також фактор «Доба» (у градаціях: «1- а 

доба», «7- а доба», «14- а доба»). Градація фактору «Група» характеризувала 

вплив використаних у дослідженні фармакологічних засобів для місцевого 

застосування, а фактору «Доба» – термін (добу) спостереження в динаміці 

лікування хворих. При використанні ДДА для аналізу та оцінки ефектів будували 

лінійні моделі в яких один фактор був фіксований, а інший випадковий, або 

обидва фактори були випадковими. Для оцінки розміру ефекту використовували 

величину показника eta, а потужності ефекту впливу фактора – величину 

показника Р.  

 

 2.9 Характеристика апарата «Плазон» та методики NO-терапії 

Апарат «Плазон» призначений для забезпечення потоку газу, утвореного  

шляхом охолодження повітряної плазми і містить молекули монооксиду азоту, 

для отримання терапевтичного ефекту (NO-терапія). 

З допомогою апарату «Плазон» виконується наступне: коагуляція, 

стерилізація ранової пверхні та деструкція нежиттєздатких тканин в умовах 
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хірургічних відділень [44]. Крім того до складу апарату «Плазон» входять 

маніпулярори трьох типів: деструктор, коагулятор та стимулятор-коагулятор. 

Діаметр вихідного каналу коагулятора (синє маркування) становить 1,2 мм, а 

температура плазмового потоку на виході з каналу – 3000–4000 С з невеликим 

газодинамічним тиском. Вихідний канал деструктора (жовте маркування) має 

діаметр 0,7 мм, який формує плазмовий потік температурою 2500–3000 С з 

підвищеним газодинамічним тиском. Діаметр вихідного каналу стимулятора-

коагулятора складає 1,8 мм, в якому формується плазмовий потік 

температурою 700–800 С та низьким газодинамічним напором [142]. 

 

 

 Рис. 2.2 Апарат СКСПП/NO-01 «Плазон» 

 

 Лікувальний дія забезпечується підведенням до тканин газових потоків 

температурою від 4000 С до кімнатної, але з однаковим вмістом монооксиду 

азоту, концентрація якого зменшується при віддаленні від вихідного каналу 

маніпулятора (максимальна – 2500 ppm). Це досягається шляхом прокачування 

атмосферного повітря через маніпулятор. З допомогою мікрокомпресора повітря 

потрапляє в маніпулятор та проходить через електричну дугу утворену катодом 

і анодом. Тут воно нагрівається, прискорюється і переходить в плазмовий стан 

витікаючи з генераторної частини маніпулятора. Швидкість витікання газового 
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потоку через вихідний отвір коагулятора становить 200 м/с, а деструктора – 600 

м/с. Максимальна концентрація NO зосереджена в центрі газового потоку і 

плавно знижується до периферії, наявність охолоджувача лабіринтного типу 

зпбезпечує отримувати газовий потік оксиду азоту кімнатної температури [136]. 

 

 2.10 Характеристика аплікаційного сорбенту 

До складу аплікаційного сорбенту додали, некомерційний препарат 

Орнідасил, який іммобілізовали на поверхню пірогенного нанокремнезему 

(Патент України на корисну модель № 112523) [28]. Обидва компоненти 

Орнідасилу дозволені до застосування в медичній практиці. Аплікаційні 

сорбенти за рахунок сорбційної поверхні до сотень квадратних метрів на 1 г 

препарату зв’язують детрит, гній та метаболіти в ранах. Ефективність сорбентів 

на основі високодисперсного кремнезему, зумовлена його гідроксильними 

групами та дисперсністю, що забезпечують гідрофільність та поглинання білків, 

оскільки рановий ексудат саме складається переважно з води (90 %) і білків та 

пептидних деструктів (близько 6 %), більшість з яких є токсичними для 

організму. Також сорбенти, зокрема нанокомпозитні, утворюють конгломерати 

з мікроорганізмами, які видаляються з рани при її промиванні [52]. 

Другий компонент препарату, орнідазол має здатність активно 

пригнічувати аеробні та анаеробні мікроорганізми, що дуже важливо для 

лікування хірургічної інфекції. Його висока ефективність визначається швидким 

бактерицидним ефектом, низькою інгібуючою концентрацією, низьким рівнем 

токсичності. Проте головними перевагами орнідазолу є гальмування розвитку 

антибіотикорезистентності у мікроорганізмів завдяки наявності в його молекулі 

хлорметильної групи (рис. 2.3) та низька частота побічних ефектів, що 

переважно пов’язано з невеликим ступенем зв’язування з білками плазми [57].  

 

Рис. 2.3 Орнідазол (1-(3-хлор-2-гідроксипропіл)-2-

метил-5-нітроімідазол)  
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Для встановлення характеру зв’язування орнідазолу з поверхнею 

високодисперсного кремнезему було вивчено інфрачервоні (ІЧ) спектри 

препарату «Орнідасил» та вихідних речовин. ІЧ-спектри з Фур’є-перетворенням 

записували на спектрометрі Bruker JFS-66 (Німеччина). 

На рис. 2.4 представлено інфрачервоний спектр аеросилу, який 

характеризується широкою інтенсивною смугою біля 3500 см-1 зв’язаної води і 

гідроксильних груп поверхні, а також малоінтенсивною смугою біля 1640 см-1, 

пов’язаною з деформаційними коливаннями силанолів та адсорбованих молекул 

води. Також наявна дуже інтенсивна смуга поглинання при 1100 см-1, що 

відповідає валентним коливанням силоксанової групи (vsio-) глобули 

нанокремнезему. 

 

Рис. 2.4 Інфрачервоний спектр 

високодисперсного пірогенного кремнезему 

(аеросилу). 

 

 

 

В ІЧ спектрах орнідазолу (рис. 2.5) наявні смуги поглинання при 3314 та 

3175 см-1, що відповідають валентним коливанням OH-групи вільної та зв’язаної 

водневими зв’язками, смуги поглинання при 3090 см-1 відповідають валентним 

асиметричним коливанням CH–груп. Також наявні смуги поглинання при 1570 

см-1, що відповідають асиметричним коливанням NО2-груп, та 1360 см-1 і 1280 

см-1 - відповідають симетричним коливанням NО2-груп. Смуги поглинання при 

1190 см-1 можна віднести до деформаційних симетричних коливань СН-групи, а 

830 см-1 до коливань CN і NО2 груп. Смуги поглинання при 750 см-1 відповідають 

валентним коливанням C-Cl групи [307]. 



88 

 

 

Рис. 2.5 Інфрачервоний спектр 

орнідазолу. 

 

 

 

 

Інфрачервоний спектр «Орнідасилу» (рис. 2.6) являє собою суперпозицію 

спектрів складових. В ньому спостерігається смуга валентних коливань ОН груп 

води кремнезему біля 3500 см-1. Також в спектрі спостерігається малоінтенсивні 

(внаслідок низької концентрації компонента) смуги біля 1570 і 1360 см-1, які 

відповідають нітро-групі орнідазолу. Деяке уширення смуг та зсув 3-5 см-1 в 

низькочастотну область свідчить про участь нітрогрупи в утворенні водневих 

зв’язків з поверхнею кремнезему, що підтверджується результатами 

квантовохімічних розрахунків [60]. 

 

Рис. 2.6 Інфрачервоний спектр 

«Орнідасилу». 

 

 

 

 

Такі зміни в ІЧ спектрах аплікаційного сорбенту Орнідасил у порівнянні зі 

спектрами вихідних речовин свідчать про збереження вихідних речовин у 

незмінному стані і утворення композитного препарату лише за рахунок слабких 

міжмолекулярних взаємодій та водневих зв’язків між активними компонентами. 

Це дозволяє прогнозувати можливість поступового вивільнення активної 

речовини з поверхні аплікаційного сорбенту на основі пірогенного кремнезему 

при контакті з ексудатом рани і їх комплексний лікувальний вплив на рановий 

процес, а також знешкодження мікроорганізмів та шкідливих і отруйних 

виділень.  
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РОЗДІЛ 3 

МОРФОЛОГІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ТА ПОРІВНЯЛЬНА 

ЕФЕКТИВНІСТЬ РІЗНИХ МЕТОДІВ МІСЦЕВОГО ЛІКУВАННЯ 

ГНІЙНИХ РАН В ЕКСПЕРИМЕНТІ 

 

 

Лікування гнійних ран залишається невирішеною проблемою, це 

обумовлене високою частотою розвитку гнійно-запальних захворювань та 

післяопераційних гнійних ускладнень [129, 154]. 

У зв’язку з постійно зростаючою антибіотикорезистентністю, актуальним 

завданням є створення інших ефективних препаратів для лікування гнійних ран 

– аплікаційних сорбентів нового покоління, які ефективно впливають на 

аеробних та анаеробних збудників хірургічної інфекції і відпрацювання їх дії на 

експерентальній моделі гнійної рани [18]. 

Відомі антисептичні препарати не задовольняють повною мірою потреби 

клінічних ситуацій, упродовж останніх років досліджується можливість 

застосування сорбційних матеріалів і препаратів для лікування гнійних ран і 

трофічних виразок [9, 92]. 

З метою вивчення еффективності аплікаційного сорбенту нового 

покоління в склад якого входить аеросил та іммобілізований на ньому орнідазол, 

проведене експериментальне дослідження на 40 статевозрілих білих щурах-

самцях лінії Vistar [28, 29]. 

Тварини були розподілені на 3 групи. В І групу (основна) увійшло 20 

щурів, у яких лікування гнійних ран проводилося, розробленим нами, 

некомерційним аплікаційним сорбентом нового покоління «Орнідасил», який 

містить аеросил та іммобілізований на ньому орнідазол [28, 29].  

В ІІ групу (порівняння) увійшло 10 щурів, у лікуванні яких 

використовувався аплікаційний сорбент «Гентаксан» в його склад входить: 

гентаміцин сульфат, L-триптофан та цинк сульфат.  
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В ІІІ групу (порівняння) увійшло також 10 тварин, у яких лікування 

гнійних ран проводилося з 10% розчином NaCl та маззю «Левомеколь» в склад 

якої входить левоміцетин та метилурацил. 

 

3.1 Динаміка ранового процесу в експерименті 

Одним із критеріїв оцінки протікання ранового процесу в 

експериментальних тварин є тривалість його фаз та планіметричні зміни, що 

представлено в табл. 3.3.  

Таблиця 3.1 

Перебіг ранового процесу у групах експериментального дослідження. 

Група 

тварин 

Показники 

Очищення рани 

(доба) 

Поява грануляцій 

(доба) 

Крайова та острівкова 

епітелізація (доба) 

І 6,3±0,1 7,2±0,1 9,3±0,2 

ІІ 9,2±0,4 14,5±0,7 17,0±0,8 

ІІІ 9,7±0,6 14,8±0,7 17,6±0,8 

 p < 0,05 p < 0,05 p < 0,05 

 

З таблиці 3.1 видно, що очищення ран, поява грануляцій, а також 

крайової та острівцевої епітелізації відбувалося значно швидше в основній групі, 

порівняно з групами порівняння: очищення рани в основній групі відмічалось в 

1,5 рази швидше ніж в групах порівняння (p < 0,05), поява грануляцій – в 2 рази 

швидше (p < 0,05), поява крайової епітелізації – в 1,9 разів відповідно (p < 0,05).  

Рановий процес в усіх тварин перебігав з усіма ознаками кожної фази, 

але з різною їх тривалістю. На протязі 14-19 діб експерименту рани у щурів 

основної групи загоїлись повністю, тоді як у щурів в групах порівняння на 21 

добу експерименту повного загоєння ран у щурів не відмічалось. 

Після хірургічного втручання виконували бактеріологічне дослідження 

ранового вмісту з визначенням антибіотикочутливості виділених 

мікроорганізмів. Частота виділення мікроорганізмів була наступною: 

Staphylococcus. aureus - 41,4%, Proteus mirabilis – 17.3%, Escherichia coli – 9,8%, 
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Pseudomonas aeruginosa – 6,4%, Enterobacter cloacae – 6,1%, Staphylococcus 

epidermidis – 5,9%, Enterobacter spp. – 4,6%, Streptococcus pyogenes – 3,8%, 

Enterococcus faecalis -2,8%, Acinetobacter baumannii – 1,9%. 

При бактеріологічному дослідженні, взятих під час розкриття абсесу 

проведення оперативних втручань матеріалів, кількість мікробних тіл у тварин 

усіх груп була 106 – 107 МК/мл. Зменшення кількості мікробних тіл до 102 – 103 

МК/мл. у І групі відбулося на 5 добу, а в ІІ та ІІІ групах – на 10 добу. На 7 добу 

в І групі посів росту не дав. Така ж мікробіологічна картина в ІІ та ІІІ групах 

відмічалася на 14 добу. 

Динаміка загоєння гнійно-запальних захворювань м’яких тканин в 

експериментальних тварин представлена на рис. 3.1, 3.2 та 3.3. 

   
А б в 

Рис 3.1 Макроскопічні ознаки динаміки загоєння гнійної рани у щура І групи: а 

– 1 доба; б – 7 доба; в – 14 доба. 

   
А б в 

Рис 3.2 Макроскопічні ознаки динаміки загоєння гнійної рани у щура ІІ групи: 

а – 1 доба; б – 7 доба; в – 14 доба. 
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А б в 

 

Рис 3.3 Макроскопічні ознаки динаміки загоєння гнійної рани у щура ІІІ групи: 

а – 1 доба; б – 7 доба; в – 14 доба. 

 

3.2 Результати місцевого лікування гнійної рани шляхом вивчення 

гістологічних, імуногістохімічних та електронно-мікроскопічних зміни в 

рані експериментальних тварин 

У розділі представлено результати комплексних гістологічних, 

гістохімічних, імуногістохімічніх та електронно-мікроскопічних досліджень 

зразків шкіри при відтворенні на лабораторних щурах експериментальної моделі 

гнійних ран для лікування яких були використані засоби для місцевого 

застосування: Орнідазол (щури групи 1), Гентаксан (щури групи 2) і 3% розчину 

пероксиду водню (Н2О2) в поєднанні з маззю Левамеколь (щури групи 3). 

Морфологічні дослідження були проведені в динаміці застосування лікувальних 

засобів на 1, 7 та 14 добу експерименту.  

Результати проведених гістологічних досліджень показали, що на 1- у добу 

експерименту в усіх групах щурів в дні рани виявляли гнійно-некротичний 

детрит, представлений дистрофічно і некротично зміненими клітинами та їх 

фрагментами, поліморфноядерними лейкоцитами (ПМЯЛ), а також 

еритроцитами та скупченнями фібрину (рис. 3.4 а). Вогнища запальної 

лейкоцитарної інфільтрації часто поширювалися на глибокі шари дерми шкіри, 

а також жировий і м’язовий шар (рис. 3.4 б). В дермі спостерігали набряк і 
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набухання пучків колагенових волокон, що набували різноспрямованої 

орієнтації, а поміж них – великі скупчення еритроцитів з ознаками 

дегенеративних змін (рис. 3.4 в). У дермі шкіри та гіподермі часто виявляли 

вогнища стеатонекрозу, некроз волосяних фолікулів і голокринових залоз, по 

периферії яких відмічали вогнища запальної лейкоцитарної інфільтрації (рис. 3.4 

г). Кровоносні капіляри в дермі були мало кровними зі звуженими просвітами, 

або повнокровними з розширеними просвітами (рис. 3.4 г, д). По периферії 

капілярів часто виявляли вогнища периваскулярного набряку, а також набряк 

ендотелію, що проявлялося значним просвітленням їх цитоплазми. 

 

а) б) 

в ) г)  
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д)  ж)  
Рисунок 3.4. Гістологічні зміни в гнійній рані щурів на 1- у добу експерименту: а) – 

некротичні маси в дні рани; б) – вогнища запальної лейкоцитарної інфільтрації 

дерми; в) – скупчення еритроцитів поміж пучків колагенових волокон, набряк і 

набухання колагенових волокон; г) – стеатонекроз дерми, звуження просвіту та 

потовщення стінки кровоносного капіляру; д) – розширення просвіту і повнокров’я 

капіляру, дистрофія ендотелію та периваскулярний набряк; ж) – вогнищева 

деструкція посмугованих м’язових волокон (набряк ендомізію (←), лізис міофібрил 

(◄)). Гематоксилін-еозин (а, б); метиленовий синій (в, г, д, ж – напівтонкі зрізи).  

 

У м’язовому шарі часто спостерігали деструктивні зміни поперечно-

посмугованих м’язових волокон у вигляді набряку ендомізію та вогнищевої 

деструкції міозитів у вигляді лізису міофібрил (рис. 3.4 ж).  

При електронно-мікроскопічному дослідженні в усіх групах щурів у краях 

рани разом із скупченнями еритроцитів-тіней, фрагментів дистрофічно- та 

некротично змінених клітин і аморфних мас, а також у дермі шкіри, серед 

фібробластів і колагенових волокон часто виявляли ПМЯЛ з сегментованим 

ядром, короткими цитоплазматичними відростками та дрібними щільними 

гранулами, нерівномірно розподіленими в цитоплазмі (рис. 3.5 а, б), що свідчить 

про високу функціональну активність ПМЯЛ. Разом із цим велика кількість 

ПМЯЛ була з ознаками їх дегенеративних змін, поряд з ними часто виявляли 

поодинокі паличкоподібної форми мікробні тіла, які були вкриті тонкою, 

електронно-щільною оболонкою. 
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а) б) 

Рисунок 3.5. Ультраструктурна характеристика ПМЯЛ країв рани (а) і глибоких 

шарів дерми (б) щура групи 1 (а) і щура групи 3 (Я – сегментоване ядро; Ер – 

еритроцит; ФБЛ – фібробласт; КВ – колагенові волокна; Л – лейкоцит; стрілкой (←) 

вказані дрібні цитоплазматичні гранули). ТЕМ.  

 

Слід відмітити, що за допомогою методу електронної мікроскопії у щурів 

групи 1 в краях рани часто виявляли електронно-щільні рогові лусочки 

(корнеоцити рогового шару епідермісу) з прикріпленими до їх поверхні 

округлими везикулярними структурами, обмежених товстою осміфільною 

стінкою на внутрішній  поверхні яких були прикріплені округлої форми дрібні, 

аморфні глобули, розміром 20-40 нм, що надало підстав ідентифікувати їх, як 

наночастинки аморфного кремнію діоксиду (аеросилу; рис. 3.6 а). 
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а) б) 

Рисунок 3.6. Ультраструктурні зміни в краю рани щурів групи 1 (а) і щурів групи 3 

(б): а) – везикулярні структури з товстою осміфільною стінкою (◄) на поверхні 

рогових лусочок (РЛ) з дрібними (20-40 нм) глобулами, прикріпленими до 

внутрішньої поверхні стінки везикулярних структур; б) – подовженої форми 

кристалічні структури (КС) розташовані поміж еритроцитів-тіней (Ер) і тканинного 

детриту (ТД). ТЕМ. 

 

На відміну від щурів групи 1, у щурів інших груп (групи 2 і групи 3) в 

більшості випадків у краях рани разом із тканинним детритом і скупченнями 

еритроцитів-тіней часто спостерігали наявність великої кількості щільних, 

кристалічної структури включень (рис. 3.6 б), які були ідентифіковані, як 

кристали речовин, що є складовими лікарських засобів, які були використані для 

місцевого лікування ран.  

У глибоких шарах дерми часто спостерігали набряк і набухання пучків 

колагенових волокон, а також розшарування та лізис колагенових фібрил (рис. 

3.7 а). Нерідко тут виявляли поодинокі фібробласти з ознаками деструктивних 

змін у вигляді набряку цитоплазми та формування в ній дрібних вогнищ 

парціального некрозу, що часто супроводжувалося перинуклерним набряком, 

ускладненням контуру ядерної мембрани і гетерохроматизацією ядра. Нерідко 
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виявляли апоптоз клітин, що проявлялося зменшенням розміру клітин, 

ущільненням їх цитоплазми, формуванням на поверхні клітин пухирців і 

пухирів, а також фрагментацією ядра та цитоплазми на окремі фрагменти з 

утворенням щільних апоптозних тілець.  

 

а) б) 
Рисунок 3.7. Ультраструктурні зміни в дермі: а) – набухання пучків колагенових 

волокон (КВ), розшарування та лізис колагенових фібрил (←). Мастоцити з ознаками 

їх часткової де грануляції (Я – ядро; СГ – секреторні гранули); б) – кровоносний 

капіляр з ознаками деструктивних змін ендотеліоцитів до люмінальної поверхні яких 

відбувається адгезія тромбоцитів, які містять в цитоплазмі дрібні та щільні 

секреторні гранули (Я – ядро ендетеліоцита; ПК – просвіт капіляра; Тр – тромбоцити; 

КВ – колагенові волокна). ТЕМ. 

 

У глибоких шарах дерми серед колагенових волокон, а також по периферії 

кровоносних судин часто виявляли поодинокі мастоцити з ознаками їх часткової 

дегрануляції, що визначалося за дрібними вогнищами деструкції клітинної 

оболонки, оточенням секреторних гранул дрібними вакуолями, а також 

зменшенням кількості електронно-щільних секреторних гранул в цитоплазмі за 

рахунок їх виділення за межі клітинної оболонки (рис. 3.7 а).  
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В кровоносних капілярах глибоких шарів дерми просвіти кровоносних 

судин звужені, ендотелій набухлий, з ознаками набряку, місцями потоншений, в 

цитоплазмі зменшена кількість мітохондрій, рибосом та піноцитозних везикул. 

Часто в цитоплазмі відмічали формування вогнищ парціального некрозу, а в ядрі 

– конденсацію брилок хроматину біля ядерної мембрани, що нерідко 

супроводжувалося ускладненням її контуру та розширенням перинуклеарного 

простору. В місцях потоншення ендотелію спостерігали порушення структури 

міжклітинних контактів і адгезію тромбоцитів до люмінальної поверхні клітин, 

що визначало утворення в просвітах капілярів тромбоцитарних та/або змішаних 

еритроцитарно-тромбоцитарних тромбів (рис. 3.7 б), що є свідченням 

пошкодження структури гемато-тканинного бар’єру, а також розвитку порушень 

в системі мікроциркуляторного русла та гемореології. 

Гістологічні дослідження, проведені в динаміці експерименту на 7- у добу 

показали, що в усіх групах щурів на фоні помірно вираженої запальної 

лейкоцитарної інфільтрації в дні рани відбувався розвиток молодої 

грануляційної тканини, що складалася з гістіоцитів, молодих і зрілих 

фібробластів, макрофагоцитів, поодиноких лімфоцитів, мастоцитів і 

плазматичних клітин (рис. 3.8 а), а також новоутворених тонких колагенових 

волокон із яких формуються спрямовані у різних напрямках тонкі пучки 

колагенових волокон, які виявляються при забарвленні гістологічних препаратів 

за методом Ван-Гізона (рис.3.8 б).  
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Рисунок 3.8. Вогнища новоутвореної грануляційної тканини в дні рани на фоні 

помірно вираженої лейкоцитарної інфільтрації у щурів групи 1 (а) і групи 2 (б). 

Гематоксилін і еозин (а); Ван-Гізон (б).  

 

Імуногістохімічні дослідження, проведені для вивчення клітинного складу 

склеротичної тканини, які визначали за експресією білків клону 

диференціювання, зокрема, СD 34 (молекулярний маркер ендотеліоцитів 

дрібних кровоносних судин) і СD 68 (молекулярний маркер макрофагоцитів, 

нейтрофільних лейкоцитів, базофілів та активованих Т-лімфоцитів), а також 

проапоптичного білку р 53 (молекулярний маркер апоптозу) показали, що в 

склеротичній тканині щурів групи 1 рівень експресії СD 34 і СD 68 

характеризувався, як відносно високий, а рівень експресії р 53 – як помірний 

(рис. 3.9 а). Разом із цим у щурів групи 2 було відмічено відносно високий рівень 

експресії СD 68 і помірній рівень експресії СD 34 та р 53 (рис.3.9 б). Натомість, 

у щурів групи 3 рівень експресії білків СD 34, СD 68 і р 53 характеризувався, як 

помірний (рис.3.9 в), що визначало відмінності в клітинному складі 

новоутвореної склеротичної тканини у щурів різних експериментальних груп. Це 

могло бути пов’язано з особливостями процесу загоєння ран, обумовлених 

впливом різних засобів для місцевого застосування, які були використані в 

експерименті при лікуванні гнійних ран.  

Таким чином результати проведених імуногістохімічних досліджень 

вказують на відмінність клітинного складу новоутвореної склеротичної тканини 

щурів групи 1, 2 і 3, які на 7 добу експерименту характеризують відмінності в 
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перебігу запального процесу, ангіогенезу та апоптозу клітин при застосування 

різних засобів для місцевого лікування гнійних ран.  

а) б) в) 
Рисунок 3.9. Імуногістохімічна характеристика експресії поверхневих білків клону 

диференціації СD34 (а) і CD68 (б), а також білка p53 (г) у щурів групи 1 (а), групи 2 

(б) і групи 3 (г). 

 

Результати імуноморфологічних досліджень кореспондуються з даними 

проведених гістологічних та електронно-мікроскопічних досліджень, які 

показали, що розвиток новоутвореної склеротичної тканини у щурів групи 1 і 2 

набував більш вираженого характеру порівняно зі щурами групи 3, що 

проявлялося великою кількостю молодих фібробластів – клітин 

веретеноподібної форми з невеликою кількістю цитоплазматичних відростків, 

овальним ядром і базофільною цитоплазмою, новоутворених колагенових 

волокон, зібраних у тонкі пучки, а також новоутворених капілярів з тонкими 

стінками та звуженими просвітами (рис. 3.10 а). В ядрах фібробластів багатих на 

еухроматин і дрібними ядерцями спостерігали виражену звивистість контуру 

ядерної мембрани, що сприяло збільшенню площі контакту ядра і цитоплазми та 

обміну між ними. На поверхні клітин часто розташовувалися дрібні 

цитоплазматичні відростки, а в цитоплазмі відмічали розвинуту зернисту 

цитоплазматичну сітку та комплекс Гольджі, представлений розширеними 

цистернами і пухирцями (рис. 3.10 б), які були заповнені пухким матеріалом, що 



101 

 

свідчить про високу функціональну активність цих клітин, які відіграють 

важливу роль при загоєнні рани, приймаючи активну участь в процесах  

а) б) 

Рисунок 3.10. Гістологічна та ультраструктурна характеристика новоутвореної 

склеротичної тканини у щурів групи 1: а) – молоді фібробласти між якими 

виявляються дрібні, з тонкими стінками новоутворені кровоносні капіляри та пучки 

тонких колагенових волокон (напівтонкий зріз, метиленовий синій); б) – фібробласти 

з подовженої формою ядром (Я), звивистим контуром ядерної мембрани, розвинутою 

зернистою цитоплазматичною сіткою та комплексом Гольджі. Розширені 

міжклітинні простори (↑) і тонкі новоутворенні колагенові волокна (КВ; ТЕМ).  

 

формування позаклітинного матриксу грануляційної тканини. На це вказували 

розширені міжклітинні простори, де відмічали наявність ніжного фібрилярного 

матеріалу, з якого утворюються тонкі колагенові фібрили. 

Для оцінки ефективності загоєння гнійних ран важливого значення 

набуває морфо-функціональна оцінка кровоносних судин, що забезпечують 

підтримку порушеного гомеостазу в краях рани.  

Результати проведених досліджень показали, що в усіх групах щурів в 

краях рани, де разом з вогнищами стеатонекрозу спостерігали формування 

молодої грануляційної тканини розташовувалися повнокровні капіляри, часто з 



102 

 

вогнищами периваскулярного набряку (рис. 3.11 а, б). В просвітах таких 

капілярів спостерігали стаз крові та сладж еритроцитів, а в окремих просвітах 

капілярів – адгезію тромбоцитів до люмінальної поверхні ендотеліоцитів (рис. 

3.11 г).  

 

а) б) 

в) г) 
Рисунок 3.11. Морфологічна характеристика кровоносних капілярів у краях гнійної рани на 

7- у добу експерименту: а, б) – повнокровні капіляри з потовщеною (а) і тонкою стінкою (б), 

де відмічається сладж еритроцитів (←). Периваскулярний мастоцит з базофільними 

секреторними гранулами (↓); в) – повнокров’я капіляру з розширеним просвітом. Вогнища 

периваскулярного набряку. Периваскулярний мастоцит з ознаками часткової де грануляції; 

г) – в просвіті капіляра (ПК) відмічається адгезія тромбоцита (Тр) до люмінальної поверхні 

ендотеліоцита (Ен). Вогнище підендотеліального набряку (◄). Напівтонкі зрізи, 

метиленовий синій (а, б, в); ТЕМ (г).  
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Слід відмітити, що по периферії повнокровних кровоносних судин часто 

виявляли поодинокі мастоцити з ознаками їх часткової дегрануляції (рис. 3.11 в), 

що характеризує важливу роль цих клітин в регуляції функціональної активності 

капілярів.  

У щурів групи 3 на відміну від тварин групи 1 і 2 на 7 добу експерименту 

в дні рани часто виявляли дрібні вогнища некрозу з вираженою зоною 

перифокального запалення. Разом із цим в краях рани на фоні дрібних вогнищ 

запальної інфільтрації відмічали формування молодої склеротичної тканини. 

При цьому в зонах пери фокального запалення відмічали значно зменшувалася 

кількість ПМЯЛ, натомість збільшувалася кількість мононуклеарних клітин, 

серед яких при електронно-мікросокпічному дослідженні окремо визначали 

лімфоцити, плазмацити, макрофагоцити та мастоцити. Поодинокі лімфоцити з 

вузьким обідком цитоплазми навколо округлої форми ядра з дрібними брилками 

гетерохроматину часто виявлялися по периферії кровоносних капілярів, поміж 

новоутворених колагенових волокон (рис. 3.12 а). Разом із цим плазмацити зі 

щільною цитоплазмою за рахунок розвинутої в ній зернистої цитоплазматичної 

сітки (рис.3.12 б) в більшості випадків виявлялися в зонах набряку.  

Макрофагоцити з великим, часто сегментованим ядром і добре 

розвинутими лізосомальними ультраструктурами (первинні і вторинні лізосоми; 

рис. 3.12 в), як правило розташовувалися поміж фібробластів новоутвореної 

склеротичної тканини і нерідко виявляли контакт з їх цитоплазматичними 

відростками, що свідчить про тісний функціональний взаємозв'язок між цими 

клітинами. Мастоцити з великою кількістю в цитоплазмі щільних поліморфних 

секреторних гранул (рис. 3.11 г) часто розташовувалися, або по периферії 

кровоносних судин, де відмічали ознаки часткової дегрануляції цих клітин, або 

серед фібробластів новоутвореної склеротичної тканини, що визначає їх роль в 

регуляції репаративних процесів, яка забезпечується шляхом секреції 

біологічно-активних речовин у складі секреторних гранул цих клітин.   
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а) б) 

в) г) 

Рисунок 3.12. Ультраструктурна характеристика мононуклеарних клітини в краях 

рани щурів на 7- у добу експерименту: а) – Лімфоцит (ЛФ); б) – плазмацит; в) – 

макрофагоцит; г) – мастоцит (Я – ядро; КВ – колагенові волокна; Ен – ендотеліоцит; 

ЗЦС – зерниста цитоплазматична сітка; Л – лізосоми; СГ – секреторні гранули). ТЕМ. 
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Таким чином результати проведених комплексних морфологічних 

досліджень свідчать про те, що на 7 добу дослідження найбільш кращі 

результати, що характеризують процес загоєння гнійної рани спостерігали у 

щурів групи 1 і 2. Це проявлялося вираженими морфологічними змінами, що 

характеризують очищення рани від некротичних мас, зменшення проявів 

запалення з модифікацією клітинного складу запального інфільтрату, а також 

розвитком грануляційної тканини в краях і дні рани та новоутворених капілярів, 

завдяки чому поліпшується трофіка м’яких тканин.  

В динаміці експерименту, на 14 добу в усіх групах щурів у краях і дні 

рани спостерігали розвиток новоутвореної грануляційної тканини, що 

складалася переважно з клітин фібробластичного диферону (молодих і зрілих 

фібробластів, фіброцитів, фіброкластів та міофібробластів), поодиноких 

мононуклеарних клітин (лімфоцитів, макрофагоцитів і мастоцитів), а також 

новоутворених пучків колагенових волокон (рис.3.13 а, б). При цьому було 

встановлено, що кількісний склад популяції клітин у новоутвореній 

грануляційній тканині в краях і дні рани так само, як і її волокнистих елементів 

визначали відмінності щодо інтенсивності регенераторних процесів в різних 

ділянках рани щурів різних експериментальних груп.  

  

Рисунок 3.13. Гістологічна характеристика склеротичної тканини: а) Виражена 

гіперплазія фібробластів і тонких колагенових волокон в краю рани щурів групи 1; 

б) – помірна гіперплазія фібробластів на фоні набряку та інфільтрації МНК в дні рани 

щурів групи 3. Мастоцити з базофільними секреторними гранулами (↓). Напівтонкі 

зрізи, метиленовий синій. 
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В краях рани так само, як і в дні рани щурів групи 1 і 2 спостерігали 

помітно виражену гіперплазію клітин фібробластичного диферону, які 

розташовувалися поміж тонких колагенових волокон (рис. 3.13 а). Натомість у 

щурів групи 3 в дні рани, де поки-що зберігалися дрібні вогнища запальної 

лімфо-макрофагальної інфільтрації відмічали помірну гіперплазію клітин 

фібробластичного диферону, які часто розташовувалися поміж набряклих 

товстих пучків і тонких, новоутоврених колагенових волокон (рис. 3.13 б)  

Результати комплексних морфологічних досліджень показали, що 

найбільш активне відновлення пошкоджених тканин відбувалося у щурів групи 

1, де в грануляційній тканині відмічали гіперплазію всіх клітин 

фібробластичного диферону, які забезпечують: синтез речовин для формування 

позаклітинного матриксу (молоді і зрілі фібробласти та фіброцити); резорбцію 

нерозщеплених речовин позаклітинного матриксу (фіброкласти); 

ремоделювання рани при її загоюванні (міофібробласти). Так, в краях і дні рани 

поміж тонких, новоутворених колагенових волокон часто виявляли подовженої 

форми фібробласти з овальним, або округлим ядром і базофільною цитоплазму, 

а також короткими цитоплазматичними відростків на поверхні клітин, які 

забезпечують контакт між сусідніми клітинами (рис. 3.13 а). В їх цитоплазмі 

виявляли добре розвинуту ЗЦС та КГ, представлений розширеними цистернами 

і різних розмірів пухирцями, заповнених світлими аморфними масами (рис. 3.14 

а), що є свідченням високої активності в клітинах процесів синтезу та секреції 

речовин – компонентів позаклітинного матриксу.  

Фіброкласти, які утворюються шляхом трансформації із фібробластів 

виявляли в грануляційній тканині за характерним для них розвинутим у 

цитоплазмі лизосомальним апаратом, представленим первинними і вторинними 

лізосомами, а також залишковими тільцями, часто по типу мієліноподібних 

тілець (рис. 3.14 б). При загоюванні ран ці клітини беруть активну участь в 

процесах ремоделювання грануляційної тканини, забезпечуючи резорбцію 

нерозщепленого матеріалу позаклітинного матриксу, який не здатні розщепити 

макрофагоцити.  
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а) б) 

в) г) 
Рисунок 3.14. Ультраструктурна характеристика фібробластів в новоутвореній 

грануляційній тканині: а) – молодий і зрілий фібробласти з розвинутими в цитоплазмі 

ЗЦС і КГ; б) – фіброцит із залишковими тільцями в цитоплазмі (◄); в) – фрагмент 

міофібробласта з фібрилярними структурами та пучками мікрофіламентів (←); г) – 

апоптоз фіброцита. ТЕМ. 
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Слід зауважити, що при репаративних процесах, залежно від 

функціонального призначення, одна й та сама клітина може забезпечувати синтез 

або утилізацію речовин. За таких умов велика частота виявлення фіброкластів у 

грануляційній тканині щурів групи 1 дає підстав визначити у них високу 

інтенсивність репаративних процесів, на відміну від щурів групи 2, у яких 

інтенсивність цих процесів за частотою виявлення фіброкластів у складі 

грануляційної тканині відповідала помірному рівню, а у щурів групи 3 – відносно 

низькому рівню. 

Особливої ролі в процесі загоєння ран набувають міофібробласти, які 

утворюються шляхом дивергенції фібробластів і виконують синтетичну та 

механічну функцію. Ці клітини синтезують фібрилярний білок актин, за 

допомогою якого відбувається скорочення міжклітинного матриксу, що в свою 

чергу зменшує площу ранового дефекту. Наявність в краях рани у складі 

грануляційної тканині щурів групи 1 міофібробластів, у яких в розширених 

пухирцях комплексу Гольджі спостерігали накопичення фібрилярного 

матеріалу, а в цитоплазмі – пучки мікрофіламентів (рис. 3.14 в) свідчило про 

ефективне загоєння ран. 

У щурів групи 2 в краях рани міофібробласти виявляли значно рідше ніж 

у щурів групи 1, а у щурів групи 3 – дуже рідко, що може свідчити про 

відмінності в процесах ремоделювання ран при її загоєнні при впливі різних 

лікувальних засобів для місцевого застосування. 

При проведенні імуногістохімічних та електронно-мікроскопічних 

досліджень було встановлено, що високий рівень функціональної активності 

фібробластів супроводжувався також їх апоптозом, що забезпечувало рівновагу 

та сталість клітинної популяції в грануляційній тканині. Про це свідчили 

помірний рівень експресії білку р 53 в клітинах грануляційної тканини, а також 

характерні для апоптозу ультраструктурні зміни фіброцитів у вигляді 

ущільнення і гетерохроматизації ядра, зменшення в цитоплазмі кількості органел 

і їх ущільнення, утворення в цитоплазмі та на поверхні клітин різних розмірів 
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пухирців (рис. 3.14 г). Часто такі зміни супроводжувалися фрагментацією ядра і 

цитоплазми з утворенням щільних апоптозних тілець. 

На 14 добу експерименту в усіх щурів спостерігали епітелізацію ранової 

поверхні, яка відбувалася в напрямку від краю рани до центру. У зв’язку з цим 

увагу приділяли вивченню морфологічних змін у краях рани. Їх результати 

показали, що у щурів групи 1 в краях рани спостерігали стратифікований на шари 

епідерміс: роговий, зернистий, шипуватий і базальний (рис. 3.15 а). Надто тонкий 

блискучий шар епідермісу при цьому не виявлявся. Натомість роговий шар 

місцями був потовщеним (рис. 3.15 а), а місцями – потоншеним (рис. 3.15 б) і 

складався з тонких рогових лусочок, утворених зі сплощеної форми корнеоцитів 

(рис. 3.15 а ).  

а) б) 

в) г) 
Рисунок 3.15. Гістологічні зміни епідермісу в краях рани піддослідних щурів на 14- 

у добу експерименту : а, б) – у щурів групи 1; в) – у щурів групи 2; в) – у щурів групи 

3. Напівтонкі зрізи, метиленовий синій.  
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Зернистий шар був тонким і складався зі сплощеної форми кератиноцитів 

з дрібними кератиновими гранулами в цитоплазмі. Шипуватий шар складався з 

2-3- х шарів кератиноцитів зі щільною цитоплазмою, округлим ядром і великою 

кількістю дрібних цитоплазматичних відростків під якими розташовувався шар 

базальних кератиноцитів зі світлим ядром і базофільною цитоплазмою (рис 3.15 

а, б). Іноді серед базальних кератиноцитів зустрічали поодинокі фігури мітозу. 

Під тонкою базальною мембраною розташовувалися пучки колагенових 

волокон, а також поодинокі фібробласти, фіброцити, міофібробласти, 

лімфоцити, макрофагоцити та поодинокі мастоцити.  

У щурів групи 2 на 14 добу в краях рани часто разом із стратифікованим 

епідермісом виявляли ділянки не стратифікованого епідермісу, представленого 

багатошаровим епітелієм зі світлою цитоплазмою і світлим округлим ядром, 

який місцями був вкритий тонкими роговими лусочками (рис. 3.15 в). Під шаром 

епітелію відмічали вогнища деструкції базальної мембрани та формування 

дрібних вогнищ підендотеліального набряку. В дермі при цьому виявляли 

повнокровні капіляри, а по їх периферії – дрібні вогнища крововиливу та 

діапедезу еритроцитів.  

У щурів групи 3 в краях рани часто виявляли великі ділянки епідермісу без 

стратифікації на шари, які з поверхні були вкриті великими пухирями з тонкою 

стінкою, заповнених світлою рідиною в якій виявляли поодинокі лейкоцити, 

лімфоцити, а також еритроцити з ознаками їх дегенеративних змін (рис. 3.15 г). 

Такий епідерміс складався з 4-5 і більше шарів епітеліоцитів зі світлою 

цитоплазмою і світлим ядром. Під ним часто виявляли вогнища набряку, а 

нерідко дрібні вогнища гнійного ексудату, що поширювався на глибокі шари 

дерми та грануляційну тканину, яка формувалася в рановому дефекті. 

При електронно-мікроскопічному дослідженні на поверхневих ділянок 

рани, що загоюється у щурів 1 групи відмічали ознаки стратифікації епідермісу. 

З поверхні він був вкритий тонкими, сплощеної форми корнеоцитами, з яких 

формувалися короткі і тонкі рогові лусочки. На їх поверхні спостерігали товстий 

шар світлої пухкої речовини із залишками тканинного детриту, в яких 



111 

 

нерівномірно розподілені дрібні аморфні глобули, розміром 20-40 нм, а також 

кристалічні включення (рис. 3.16 а), що за ультраструктурними 

характеристиками ідентифіковані, як наночастинки аморфного діоксиду 

кремнію та кристали хімічних речовин – компонентів лікарського засобу для 

місцевого застосування.  

а) б) 
Рисунок 3.16. Ультраструктурні зміни епідермісу в краях рани щурів групи 1 (а) і 

групи 2: а) – на поверхні рогових лусочок (РЛ) в пухкій речовині нерівномірно 

розподілені аморфні глобули, розміром 20-40 нм (←) і кристалічні включення (◄); 

б) – кератиноцит з великим ядром неправильної, складчастої форми і дрібними 

включеннями кератинових гранул (Еп – епітеліоцит; Я – ядро; Кер – кератиноцит; Р 

– рибосоми). ТЕМ.  

 

Під роговим шаром виявляли тонкий блискучий шар епідермісу, 

представлений сплощеними кератиноцитами з великою кількістю включень 

кератогіалінових гранул. Під виявляли шар шипуватих клітин, з великою 

кількістю дрібних цитоплазматичних відростків, утворених плазма лемою, за 

допомогою яких формувалися не щільні контакти між сусідніми клітинами. Шар 

базальних кератиноцитів був представлений великих розмірів епітеліоцитами з 

великим, багатим на еухроматин ядром і світлою цитоплазмою з великою 
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кількістю вільних рибосом і полісом, а також невеликими мітохондріями, 

переважно, конденсованої конфігурації.  

У щурів 2- ї групи на відміну від тварин 1- ї групи не стратифікований 

епідерміс був представлений великими за розміром епітеліоцитами з великим 

округлої форми, або неправильної, часто складчастої форми ядром багатим на 

еухроматин (рис. 3.16 б). В їх просвітленій цитоплазмі виявляли велику кількість 

рибосом і полісом, дрібні профілі незернистої цитоплазматичної сітки, 

поодинокі мітохондрії, а також невелику кількість дрібних гранул кератогіаліну, 

що дозволяло ідентифікувати ці клітини, як кератиноцити. На поверхні 

епітеліального шару виявляли світлі пухкі маси в яких зустрічали нерівномірно 

розподілені кристалічні структури, які можуть розцінюватися, як хімічні 

речовини компонентів лікарського засобу.  

У щурів групи 3 на відміну від щурів групи 1 так само виявляли не 

стратифікований епідерміс, де на відміну від щурів групи 2 епітелій виявляв 

ознаки набряку цитоплазми, а в окремих випадках в них спостерігали дрібні 

вогнища парціального некрозу цитоплазми. На поверхні епітеліального шару, 

який часто був вкритий пухкими масами так само, як у щурів групи 2 виявляли 

різних розмірів кристалічні включення, але переважно, кубічної форми.  

В краях рани, дерми в усіх щурів відмічали відновлення структури 

волосяних фолікулів, а іноді і голокринових залоз. Разом із цим слід відмітити, 

що найбільш інтенсивно ці процеси відбувалися у щурів групи 1 і 2, що 

проявлялося наявністю великої кількості мітозів у корені волосяної цибулини 

(рис. 3.17 а), що також є джерелом новоутворених епітеліальних клітин.  

У голокринових залозах, розташованих у краях рани, що зазнавали змін, 

які розцінювали, як компенсаторно-пристосувальні перебудови, або як процеси, 

спрямовані на відновлення структурної організації цих залоз часто спостерігали 

виражену гіперплазію залозистого епітелію, а також їх виражену гіпертрофію, 

яка проявлялася збільшенням розміру цитоплазми та ядра клітин, а також 

інтенсивним накопиченням в цитоплазм секреторних гранул та секреції, яка 

відбувалася шляхом деструкції залозистих епітеліоцитів (рис. 3.17 б). 
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а) б) 
Рисунок 3.17. Морфологічні зміни в дермі шкіри із країв рани: а) – проліферація 

епітелію кореня волосяної цибулини. Фігури мітозу (←); б) – гіпертрофія 

секреторного епітелію голокринової залози з гіперплазією цитоплазматичних 

ультраструктур (Я – ядро; Р – рибосоми; СГ – секреторні гранули). Напівтонкий зріз, 

метиленовий синій (а); ТЕМ (б).  

 

Таким чином результати проведених комплексних морфологічних 

досліджень свідчать про те, що на 14 добу дослідження найбільш кращі 

результати, що характеризують процес загоєння гнійної рани спостерігали у 

щурів групи 1, порівняно зі щурами групи 2 і 3. Це проявлялося вираженими 

змінами клітинного складу новоутвореної грануляційної тканини, які 

забезпечують процеси синтезу речовин для формування позаклітинного 

матриксу, резорбцію нерозщеплених речовин позаклітинного матриксу і 

ремоделювання рани при загоюванні, а також змінами в структурі епідермісу 

крайових зон рани, що визначають якісні зміни в процесах епітелізації рани.  
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РОЗДІЛ 4 

РЕЗУЛЬТАТИ ВВЧЕННЯ ПРО- ТА АНТИОКСИДАНТНОЇ СИСТЕМИ, 

ЕНДОТЕЛІАЛЬНОЇ ДИСФУНКЦІЇ ТА ПОКАЗНИКІВ ІМУННОЇ 

ВІДПОВІДІ У ХВОРИХ НА СДС 

 

 

Ендотеліальна дисфункція є одним із провідних патогенетичних 

механізмів розвитку серцево-судинних захворювань, ендотелій бере участь 

практично в усіх фізіологічних процесах - запаленні, гемостазі, гомеостазі, а 

також вважається першим органом-мішенню, який реалізує різні ланки 

патогенезу різних захворювань [2, 82]. 

Ендотеліальна дисфункція - це неспецифічна реакція ендотелію, яка 

характеризується дисбалансом факторів, що викликають звуження та дилятацію 

судин, процесів проліферації, протромбогенних факторів та ремоделювання.  

Насамперед під ендотеліальною дисфункцією розуміють, що це 

порушення регуляції тонусу судин за рахунок змін синтезу вазодилятаторів 

(оксиду азоту) та вазоконстрикторів (ендотеліну-1). 

Оксид азоту має різноспрямований вплив, який проявляється прямою 

негативною вазодилатацією, антитромботичним, антиатеросклеротичним, 

антиадгезивним впливом. 

Ендотелін-1 є одним з найбільш сильних вазоконстрикторів ендогенного 

походження, механізм дії якого виконується через вивільнення кальцію, що 

призводить до стимуляції всіх фаз гемостазу з розвитком гіперкоагуляції, 

скорочення та зростання гладких м'язів судин з потовщенням їх стінок та 

розвитку вазоконстрикції [7, 103, 126, 127]. 

Вказані процеси викликають порушення периферичного кровопостачання, 

що призводить до розвитку гнійно-некротичних уражень тканин та порушують 

репаративні процеси в ранах, що важливо у хворих на СДС. 

У розділі представлено результати аналізу змін біохімічних показників 

крові, що характеризують стан про- і антиоксидантної системи, метаболізму 
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оксиду азоту та ендотеліальної дисфункції в організмі хворих на гнійно-

некротичні захворювання м’яких тканин за результатами яких проведено оцінку 

ефектів їх лікування при застосуванні NO-терапії у поєднанні з місцевим 

застосуванням аплікаційного сорбенту Орнідасил (15 хворих основної групи; 

група 1), при місцевому застосуванні лише аплікаційного сорбенту Орнідасил (15 

хворих, група порівняння; група 2) та при місцевому застосуванні 10% водного 

розчину NaCl у поєднанні з місцевим застосуванням мазі Левомеколь (15 хворих, 

група порівняння; група 3).  

Для аналізу та оцінки ефектів лікування у хворих досліджували біохімічні 

показники, що характеризують стан про- та антиоксидантної системи організму 

і метаболізму оксиду азоту (NO), а також функціональної активності ендотелію 

кровоносних судин.  

Стан про- антиоксидантної системи вивчали за показниками вмісту в 

плазмі крові дієнових кон’югатів (ДК), ТБК активних продуктів (ТБК-АП) і 

активності в еритроцитах супероксиддисмутази (СОД; КФ 1.15.1.1) – ферменту, 

який каталізує реакцію дисмутації супероксиду в кисень і пероксид водню, 

завдяки чому забезпечується захист клітин від дії вільних радикалів. Також в 

плазмі крові досліджували вміст нітрат/нітритів (NO3
-/NO2

-) – стабільних 

метаболітів оксиду азоту (NO), що впливає на ПОЛ і функціональний стан 

ендотеліальних клітин, а також вміст S-нітрозотіолів – клітинних продуктів, які 

утворюються при нітрозолюванні SH- груп вільних тіолів і впливають на обмін 

ендогенного NO. Стан функціональної активності ендотелію кровоносних судин 

вивчали за показником вмісту в плазмі крові ендотеліну-1 (ЕТ-1) та 

гомоцитсетїну, що є гомологом цистеїну, збільшення якого характеризує 

пошкодження ендотеліальних клітин.  

Табличні дані результатів біохімічних досліджень представляли 

мінімальними і максимальними (min-max) значеннями показників, їх медіаною 

(М) і міжквартильними 25% і 75% інтервалами (Q25%; Q75%).  
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4.1. Аналіз змін показників про- та антиоксидантної системи в плазмі 

крові та капілярній крові зони некротичного ураження хворих на СДС 

Результати досліджень біохімічних показників про- та антиоксидантної 

системи, визначені в периферичній крові хворих групи 1, 2 і 3 представлені в 

таблиці (табл. 4.1). Як видно з таблиці (табл. 4.1) на 1 добу лікування хворих 

значимих змін біохімічних показників вмісту в плазмі крові проміжних 

продуктів ПОЛ та активності антиоксидантного ферменту СОД в еритроцитах 

крові виявлено не було. Разом із цим, на 7 добу, у хворих групи 3 спостерігали 

значиме порівняно з групою 1 і 2 (р<0,05) збільшення вмісту в плазмі крові ДК і 

ТБК-АП, яке відбувалося на фоні зменшення в еритроцитах активності СОД 

(р<0,05; табл. 4.1; рис. 4.1 а, в, д; рис. 4.2 а, в, д). Також на цьому терміні 

лікування у хворих групи 1 і групи 2 було відмічено зменшення вмісту в плазмі 

крові ДК (р<0,05), а в групі 3 – збільшення вмісту ДК і ТБК-АП, яке 

супроводжувалося зменшенням в еритроцитах крові активності 

антиоксидантного ферменту СОД (р<0,05; табл. 4.1; рис. 4.1 а; рис. 4.2 а; рис. 4.3 

а, в, д), що свідчило про пригнічення про- та антиоксидантної системи.  

В динаміці лікування хворих, на 14 добу, у хворих групи 1 спостерігалось 

значиме у порівнянні з попереднім терміном (7 доба) зменшення вмісту в плазмі 

крові ДК і ТБК-АП (р<0,05) та збільшення в еритроцитах крові активності СОД 

(р<0,05; табл. 4.1; рис. 4.1 а, в, д), що вказувало на пригнічення у них процесів 

ПОЛ та активацію процесів антиоксидантного захисту організму. Натомість, у 

хворих групи 2 спостерігали значиме (р<0,05) збільшення в плазмі крові вмісту 

ДК, відсутність будь-яких значимих змін показника вмісту в плазмі крові ТБК-

АП та збільшення у них в еритроцитах крові активності СОД (р<0,05; табл. 4.1; 

рис. 4.2 а, в, д), що може вказувати на розвиток адаптаційно-пристосувальних 

перебудов про- та антиоксидантної системи, які спрямовані на пригнічення ПОЛ 

і активацію у хворих антиоксидантного захисту організму. 
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Таблиця 4.1 

Зміни біохімічних показників периферичної крові хворих в динаміці їх лікування 
 

Група 

1-а доба 7- а доба 

р 1-7 

14-а доба 

р 1-14 р 7-14 
min-max Me 

Q1-3 

(25%-75%) 
min-max Me 

Q1-3 

(25%-75%) 
min-max Me 

Q1-3 

(25%-75%) 

Вміст дієнових кон’югатів, ум.од. 

1 4,40-5,01 4,70 4,60-4,75 4,11-4,82 4,37 4,24-4,56 <0,05 3,84-4,06 3,92 3,89-4,03 <0,05 <0,05 

2 4,64-5,05 4,80 4,68-4,85 4,34-4,94 4,66 4,51-4,81 <0,05 4,62-5,01 4,87 * 4,80-4,96 >0,05 <0,05 

3 4,39-5,02 4,69 4,54-4,82 5,55-6,14 5,77 #† 5,57-5,90 <0,05 6,00-6,44 6,13 #† 6,05-6,28 <0,05 <0,05 

Вміст ТБК-АП, кмоль/л 

1 1,51-1,73 1,60 1,53-1,70 1,52-1,69 1,61 1,56-1,64 >0,05 1,52-1,64 1,57 1,54-1,58 >0,05 <0,05 

2 1,42-1,77 1,62 1,55-1,69 1,37-1,72 1,56 1,52-1,63 >0,05 1,50-1,65 1,56 1,55-1,57 <0,05 >0,05 

3 1,51-1,72 1,65 1,61-1,68 1,67-1,92 1,76 #† 1,72-1,80 <0,05 1,74-1,83 1,81 #† 1,79-1,81 <0,05 >0,05 

Активність СОД, од. мг білку-1 

1 0,14-0,18 0,16 0,15-0,16 0,14-0,17 0,15 0,15-0,16 >0,05 0,16-0,19 0,18 0,17-0,18 <0,05 <0,05 

2 0,13-0,14 0,14  0,13-0,14 0,13-0,15 0,14 0,13-0,14 >0,05 0,14-0,16 0,15 * 0,15-0,16 <0,05 <0,05 

3 0,12-1,15 0,13  0,13-0,14 0,11-0,13 0,12 #† 0,11-0,12 <0,05 0,09-0,11 0,09 #† 0,09-0,10 <0,05 <0,05 

Вміст нітрат/нітритів, нмоль/л 

1 8,04-8,56 8,31 8,17-8,43 7,17-8,15 7,63 7,51-7,91 <0,05 5,30-7,67 6,74 6,52-7,10 <0,05 <0,05 

2 8,02-8,80 8,37 8,21-8,58 7,70-8,50 8,16 * 8,02-8,31 <0,05 7,20-8,55 7,97 * 7,58-8,31 <0,05 >0,05 

3 8,16-8,98 8,56 8,39-8,80 8,02-9,06 8,51 #† 8,25-8,74 >0,05 7,57-9,99 8,41 #† 8,06-9,10 >0,05 >0,05 

Вміст S-нітрозотіолів, нмоль/мл 

1 1,82-1,99 1,92 1,88-1,93 1,77-2,01 1,90 1,84-1,97 >0,05 1,77-1,85 1,81 1,79-1,83 <0,05 <0,05 

2 1,90-2,00 1,95 1,94-1,98 1,83-2,02 1,89 1,88-1,94 <0,05 1,88-2,14 1,99 * 1,95-2,06 >0,05 <0,05 

3 1,85-2,05 1,91 1,87-1,97 1,96-2,08 2,01 † 1,98-2,03 <0,05 1,81-2,11 1,98 # 1,90-2,02 >0,05 >0,05 

Вміст ендотеліну 1, пг/мл 

1 2,48-2,66 2,61 2,55-2,64 1,89-2,23 2,04 1,94-2,12 <0,05 1,56-1,73 1,64 1,59-1,69 <0,05 <0,05 

2 2,45-2,78 2,68 2,56-2,74 2,26-2,65 2,40 * 2,34-2,44 >0,05 1,82-2,12 1,95 * 1,86-2,02 <0,05 <0,05 

3 2,49-2,63 2,56 2,55-2,56 2,91-3,12 3,00 #† 2,98-3,04 <0,05 2,82-3,15 2,82 #† 2,91-3,03 <0,05 >0,05 

Вміст гомоцистеїну, мкмоль/л 

1 43,41-48,38 46,16 45,28-46,74 35,47-40,27 37,81 37,12-38,65 <0,05 31,62-34,92 33,97 33,37-34,32 <0,05 <0,05 

2 43,23-47,83 45,96 45,72-46,65 45,80-48,16 47,00 * 46,38-47,56 >0,05 40,34-43,55 42,05 * 41,69-42,36 <0,05 <0,05 

3 45,25-48,23 46,68 46,21-47,30 47,03-50,54 48,99 # 48,31-49,45 <0,05 46,01-50,28 46,01 #† 47,68-49,31 >0,05 >0,05 

 
Значимі при α=0,05 зміни між групами: * – 1 і 2; # – 1 і 3; † – 2 і 3 та в динаміці на 1 і 7 добу (Р1-7), 1 і-14 добу (Р1-14), 7 і 14 добу (Р 7-14).  
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Таблиця 4.2 

Зміни біохімічних показників капілярної крові зони некротичного ураження хворих в динаміці їх лікування 

 

Група 

1-а доба 7- а доба 

р 1-7 

14-а доба 

р 1-14 р 7-14 
min-max Me 

Q1-3 

(25%-75%) 
min-max Me 

Q1-3 

(25%-75%) 
min-max Me 

Q1-3 

(25%-75%) 

Вміст дієнових кон’югатів, ум.од. 

1 4,24-4,94 4,73 4,54-4,81 3,32-3,82 3,48 3,45-3,61 <0,05 2,29-3,65 3,08 2,87-3,31 <0,05 <0,05 

2 4,62-4,932 4,75 4,70-4,82 4,16-4,55 4,34* 4,25-4,42 <0,05 4,06-4,62 4,45 * 4,29-4,55 <0,05 >0,05 

3 4,48-4,62 4,59 4,52-4,59 4,85-5,68 5,42 #† 5,34-5,60 <0,05 5,10-5,58 5,39 #† 5,24-5,46 <0,05 >0,05 

Вміст ТБК-АП, кмоль/л 

 1,42-1,46 1,44 1,44-1,45 1,32-1,36 1,34 1,33-1,35 <0,05 1,34-1,39 1,36 1,35-1,38 <0,05 >0,05 

 1,50-1,67 1,61* 1,55-1,63 1,46-1,62 1,55 * 1,53-1,58 <0,05 1,45-1,75 1,61 * 1,54-1,66 >0,05 <0,05 

 1,59-1,65 1,61# 1,60-1,64 1,67-1,74 1,70 #† 1,68-1,72 <0,05 1,62-1,77 1,70 #† 1,65-1,74 <0,05 >0,05 

Активність СОД, од. мг білку-1 

1 0,15-0,18 0,17 0,16-0,17 0,17-0,19 0,18 0,18-0,19 <0,05 0,16-0,19 0,18 0,17-0,18 >0,05 >0,05 

2 0,12-0,16 0,14 0,13-0,15 0,13-0,18 0,15 0,14-0,16 >0,05 0,153-0,19 0,17 0,16-0,18 <0,05 <0,05 

3 0,04-0,20 0,13 #† 0,10-0,17 0,13-0,17 0,08 0,06-0,15 >0,05 0,03-0,30 0,12 0,08-0,19 >0,05 >0,05 

Вміст нітрат/нітритів, нмоль/л 

1 2,26-2,73 2,51 2,39-2,64 2,98-3,92 3,43 3,23-3,65 <0,05 3,35-3,75 3,48 3,37-3,64 <0,05 >0,05 

2 2,44-3,47 3,00 * 2,74-3,11 2,88-3,73 3,23 3,02-3,45 <0,05 2,91-3,39 3,13* 2,97-3,25 >0,05 >0,05 

3 2,09-2,97 2,68 † 2,42-2,78 1,64-3,08 2,13 # 1,82-2,52 <0,05 2,04-4,60 3,32 # 2,45-3,62 <0,05 <0,05 

Вміст S-нітрозотіолів, нмоль/мл 

1 1,76-2,05 1,87 1,84-1,96 1,72-1,89 1,81 1,78-1,83 <0,05 1,67-1,95 1,77 1,70-1,88 <0,05 >0,05 

2 1,85-1,94 1,91 1,89-1,92 1,86-1,91 1,89 * 1,88-1,90 >0,05 1,72-1,88 1,85 1,78-1,87 <0,05 >0,05 

3 1,91-1,97 1,92 1,93-1,94 1,95-2,13 2,02 #† 1,99-2,05 <0,05 2,03-2,13 2,07 #† 2,05-2,09 <0,05 <0,05 

Вміст ендотеліну 1, пг/мл 

1 1,87-2,19 2,02 1,96-2,07 1,59-1,79 1,69 1,67-1,74 <0,05 0,97-1,69 1,24 1,20-1,52 <0,05 >0,05 

2 1,74-2,34 1,99 1,95-2,13 1,61-2,34 2,10 * 1,88-2,17 >0,05 1,71-2,01 1,90 * 1,83-1,97 >0,05 >0,05 

3 1,89-2,33 2,12 2,02-2,19 1,88-2,45 2,19 # 2,07-2,38 >0,05 1,95-2,38 2,23 #† 2,08-2,28 >0,05 >0,05 

Вміст гомоцистеїну, мкмоль/л 

1 44,84-49,49 46,81 46,02-47,65 36,28-38,22 37,29 36,74-37,66 <0,05 34,15-37,05 35,44 34,74-36,56 <0,05 >0,05 

2 44,69-47,36 46,12 45,43-46,84 40,52-45,13 42,27 * 41,44-43,69 >0,05 38,03-41,33 39,51* 38,81-39,98 <0,05 >0,05 

3 44,94-48,52 46,67 45,83-47,52 47,50-50,37 49,16#† 48,68-49,40 <0,05 45,85-48,10 46,55#† 46,12-46,93 >0,05 >0,05 

 
Значимі при α=0,05 зміни між групами: * – 1 і 2; # – 1 і 3; † – 2 і 3 та в динаміці на 1 і 7 добу (Р1-7), 1 і-14 добу (Р1-14), 7 і 14 добу (Р 7-14). 
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а) б) 

в) г) 

д) ж 
 
Рисунок_4.1. Зміни біохімічних показників ПОЛ в динаміці лікування хворих групи 

1: а, в, д) – периферична кров; б, г, ж) – капілярна кров зони некротичного ураження. 

Показники: а, б) – вміст в плазмі крові ДК; в, г) – вміст в плазмі крові ТБК-АП; д, ж) 

– активність в еритроцитах крові ферменту СОД.  
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а) б) 

в) г) 

д) ж 
 
Рисунок 4.2. Зміни біохімічних показників ПОЛ в динаміці лікування хворих групи 

2: а, в, д) – периферична кров; б, г, ж) – капілярна кров зони некротичного ураження. 

Показники: а, б) – вміст в плазмі крові ДК; в, г) – вміст в плазмі крові ТБК-АП; д, ж) 

– активність в еритроцитах крові ферменту СОД. 
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а) б) 

в) г) 

д) ж 
 
Рисунок 4.3. Зміни біохімічних показників ПОЛ в динаміці лікування хворих групи 

3: а, в, д) – периферична кров; б, г, ж) – капілярна кров зони некротичного ураження. 

Показники: а, б) – вміст в плазмі крові ДК; в, г) – вміст в плазмі крові ТБК-АП; д, ж) 

– активність в еритроцитах крові ферменту СОД. 
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На відміну від групи 1 і 2 у хворих групи 3 в динаміці лікування, на 14 добу 

спостерігалось збільшення вмісту в плазмі крові ДК (р<0,05; табл. 4.1), яке 

відбувалося на фоні відсутності значимих змін вмісту в плазмі крові ТБК-АП і 

зменшення в еритроцитах крові активності антиоксидантного ферменту СОД 

(р<0,05; табл. 4.1; рис. 4.1 а, в, д; рис. 4.2 а, в, д; рис. 4.3 а, в, д), що визначає у 

хворих групи 3 відносно високу активність ПОЛ при відносно низькій активності 

процесів антиоксидантного захисту організму.  

Таким чином, аналіз змін біохімічних показників вмісту в плазмі крові 

проміжних продуктів ПОЛ (ДК і ТБК-АП) та активності в еритроцитах 

антиоксидантного ферменту СОД, визначених в периферичній крові хворих 

групи 1, 2 і 3 показав, що в динаміці їх лікування значимих змін в організмі зазнає 

про- та антиоксидантна система. При цьому було встановлено, що застосування 

різних засобів для місцевого лікування гнійних ран м’яких тканин проявляється 

значимими відмінностями стану про- та антиоксидантної системи, які можуть 

бути використані для порівняльної оцінки ефектів їх лікувальної дії.  

При аналізі біохімічних показників про- та антиоксидантної системи, які 

були визначені в капілярній крові зони некротичного ураження хворих групи 1, 

2 і 3 на 1 добу лікування значимих змін вмісту в плазмі крові ДК виявлено не 

було (табл. 4.2). Натомість, у хворих групи 2 і 3 спостерігали значиме у 

порівнянні з групою 1 (р<0,05) збільшення вмісту в плазмі крові ТБК-АП, яке у 

хворих групи 3 супроводжувалося зменшенням в еритроцитах крові активності 

ферменту СОД (р<0,05; табл. 4.2; рис. 4.1 б, г, ж; рис. 4.2 б, г, ж; рис. 4.3 б, г, ж).  

В динаміці лікування, на 7 добу, у хворих групи 1 і 2 було відмічено 

значиме зменшення вмісту в плазмі крові ДК і ТБК-АП, а у хворих групи 3 – їх 

збільшення (р<0,05; табл. 4.2), що вказує на відмінності між хворими різних груп 

за інтенсивністю у них процесів ПОЛ. Разом із цим, у хворих групи 1 зниження 

вмісту в плазмі крові проміжних продуктів ПОЛ відбувалося за наявності 

значимого збільшення в еритроцитах крові активності антиоксидантного 

ферменту СОД (табл. 4.2; рис. 4.1 б, г, ж; рис. 4.2 б, г, ж; рис. 4.3 б, г, ж), що може 

свідчити про розвиток компенсаторно-пристосувальних перебудов в системі 
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про- та антиоксидантного захисту, які спрямовані на активацію процесів 

антиоксидантного захисту організму.  

В динаміці лікування, на 14 добу в плазмі крові хворих групи 1, 2 і 3 

спостерігали значиме порівняно з 1- м днем зменшення вмісту ДК (р<0,05) та 

відсутність змін цього показника у порівнянні з 7 добою лікування (табл. 4.2; 

рис. 4.1 б; рис. 4.2 б; рис. 4.3 б). Разом із цим у хворих групи 1 на 14 добу їх 

лікування спостерігали значиме порівняно з 1 добою зменшення вмісту в плазмі 

крові ТБК-АП (р<0,05) та збільшення їх вмісту в плазмі крові хворих групи 3 

(табл. 4.2; рис. 4.1 г; рис. 4.3 г). За таких умов у хворих групи 2 на 14- у добу було 

виявлено значиме порівняно з 7 добою (р<0,05) збільшення показника вмісту в 

плазмі крові ТБК-АП, яке відбувалося на фоні збільшення в еритроцитах крові 

активності ферменту СОД (р<0,05; табл. 4.2; рис. 4.2 г, ж; рис. 4.2 г, ж; рис. 4.3 г, 

ж).  

Підсумовуючи результати проведених досліджень слід зазначити, що 

зміни біохімічних показників вмісту в плазмі капілярної крові зони некротичного 

ураження проміжних продуктів ПОЛ і активності антиоксидантного ферменту 

СОД характеризують зміни про- та антиоксидантної системи, які відбуваються 

на місцевому рівні, безпосередньо в зоні некротичного ураження, в тому числі 

при місцевому застосуванні різних лікувальних засобів, що набуває провідного 

значення для оцінки їх ефективності при лікування гнійно-запальних 

захворювань м’яких тканин.  

Аналіз змін біохімічних показників вмісту в плазмі периферичної крові 

хворих групи 1, 2 і 3 нітрат/нітритів і S-нітрозотіолів, що характеризують 

метаболізм ендогенного оксиду азоту (NO) виявили на 1 добу лікування 

відсутність значимих змін цих показників між групами (табл. 4.1). Разом із цим 

в динаміці лікування, на 7 добу, в плазмі крові хворих групи 1 і групи 2 було 

відмічено значиме збільшення вмісту нітрат/нітритів (р<0,05) та відсутність 

таких значимих змін цього показника у хворих групи 3 (табл. 4.1; рис. 4.4 а, в; 

рис. 4.5 а, в; рис. 4.6 а, в). Натомість, вміст S-нітрозотіолів в плазмі крові хворих 
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групи 1 і 2 в динаміці лікування зменшувався (р<0,05), а у хворих групи 3 

навпаки, значимо збільшувався (р<0,05; табл. 4.1; рис. 4.5 в; рис. 4.6 в).  

У подальшому в динаміці лікування, на 14 добу, біохімічний показник 

вмісту нітрат/нітритів в плазмі периферичної крові хворих групи 1 і групи 3 

зменшувався, порівняно з 1- м днем лікування (р<0,05) і значимо не змінювався 

порівняно з 7 днем лікування (р<0,05; табл. 4.1; рис. 4.4 а; рис. 4.6 а). Натомість, 

показник вмісту в S-нітрозотіолів на 14 добу лікування у хворих групи 1 і групи 

2 значимо порівняно з 1 днем зменшувався (р<0,05), а в плазмі крові хворих 

групи 3 навпаки збільшувався порівняно з 1 і 7 днем їх лікування (р<0,05; табл. 

4.1; рис. 4.4 в; рис. 4.5 в; рис. 4.6 в).  

Аналіз біохімічних показників вмісту в плазмі капілярної крові зони 

некротичного ураження стабільних метаболітів ендогенного оксиду азоту 

показав, що на 1 добу лікування хворих групи 2 і 3 сумарний вміст 

нітрат/нітритів у них значимо перевищував їх вміст у хворих групи 1 (р<0,05; 

табл. 4.2; рис. 4.5 б; рис. 4.6 б). При цьому значимих відмінностей між групами 

за показником вмісту в плазмі крові S-нітрозотіолів виявлено не було (табл. 4.2; 

рис. 4 г; рис. 5 г; рис. 6 г).  

В динаміці лікування, на 7 добу у хворих групи 1 і групи 2 спостерігали 

значиме порівняно з 1 днем (р<0,05) збільшення вмісту в плазмі крові 

нітрат/нітритів, а в групі 3 – зменшення їх вмісту (табл. 4.2; рис. 4.4 в; рис. 4.5 в; 

рис. 4.6 в). При цьому вміст S-нітрозотіолів в плазмі крові хворих групи 1 в 

динаміці лікування на 7 добу зменшувався (р<0,05), а в групі 3 – значимо 

збільшувався (р<0,05; табл. 4.2; рис. 4.4 г; рис. 4.6 г).  
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а) б) 

в) г) 
 
Рисунок 4.4. Зміни біохімічних показників метаболізму ендогенного оксиду азоту в 

динаміці лікування хворих групи 1: а, в) – периферична кров; б, г) – капілярна кров 

зони некротичного ураження. Показники: а, б) – вміст в плазмі крові нітрат/нітритів; 

в, г) – вміст в плазмі крові S-нітрозотіолів.  
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а) б) 

в) г) 
Рисунок 4.5. Зміни біохімічних показників метаболізму ендогенного оксиду азоту в 

динаміці лікування хворих групи 2: а, в) – периферична кров; б, г) – капілярна кров 

зони некротичного ураження. Показники: а, б) – вміст в плазмі крові нітрат/нітритів; 

в, г) – вміст в плазмі крові S-нітрозотіолів.  

 

На 14 добу, в динаміці лікування у хворих групи 1 і групи 3 спостерігали 

значиме (р<0,05) збільшення вмісту в плазмі крові нітрат/нітритів, яке 

відбувалося на фоні змін вмісту в плазмі крові S-нітрозотіолів. У хворих групи 1 

вміст S-нітрозотіолів зменшувався у порівнянні з 1 днем лікування 

(р<0,05) і значимо не змінювався порівняно з 7 днем лікування, а в групі 3 він 

значимо перевищував вміст S-нітрозотіолів, як у порівнянні з 1, так і 7 днем 

лікування хворих (р<0,05; табл. 4.2; рис. 4.1 а, в; рис. 4.2 а, в). Натомість, у хворих 

групи 2 на 14 добу в динаміці лікування показник вмісту в плазмі крові 

нітрат/нітритів значимо не змінювався, в той час як показник вмісту                           

S-нітрозотіолів зменшувався порівняно лише з 1 днем лікування хворих (р<0,05; 

табл. 4.2; рис. 4.1 а, в; рис. 4.2 а, в).  
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а) б) 

в) г) 
 
Рисунок 4.6 Зміни біохімічних показників метаболізму ендогенного оксиду азоту в 

динаміці лікування хворих групи 3: а, в) – периферична кров; б, г) – капілярна кров 

зони некротичного ураження. Показники: а, б) – вміст в плазмі крові нітрат/нітритів; 

в, г) – вміст в плазмі крові S-нітрозотіолів.  

 

Таким чином, результати аналізу змін біохімічних показників, визначених 

в плазмі периферичної крові та в капілярній крові зони некротичного ураження 

хворих при застосування різних засобів для місцевого лікування гнійних ран 

м’яких тканин виявили значимі відмінності між групами за станомі метаболізму 

ендогенного оксиду азоту, який здатний впливати на ПОЛ і функцію ендотелію 

кровоносних судин. У зв’язку з цим дані аналізу змін біохімічних показників, що 

характеризують метаболізм ендогенного оксиду азоту набувають важливого 

значення для оцінки ефектів лікування хворих при застосуванні різних засобів 

для місцевого лікування гнійних ран м’яких тканин. 
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4.2 Аналіз змін ендотеліальної дисфункції в плазмі крові та капілярній 

крові зони некротичного ураження хворих на СДС  

Аналіз змін біохімічних показників, що визначають функціональний стан 

ендотелію кровоносних судин показав, що на 1 добу лікування вміст ЕТ- 1 і 

гомоцистеїну в плазмі периферичній крові хворих групи 1, 2 і 3 не мав значимих 

відмінностей між групами (табл. 4.1). Разом із цим у динаміці лікування, на 7 

добу у хворих групи 1 і групи 3 на відміну від хворих групи 2 спостерігали 

значиме збільшення показника вмісту в плазмі крові ЕТ-1 та значиме зменшення 

показника вмісту в плазмі крові гомоцитсеїну (р<0,05; табл. 4.1; рис. 4.7 а, в; рис. 

4.8 а, в; рис. 4.9 а, в), що може характеризувати відмінності функціонального 

стану ендотелію кровоносних судин у хворих різних груп. 

а) б) 

в) г) 
Рисунок 4.7. Зміни біохімічних показників, що характеризують функцію ентоделію 

кровоносних судин в динаміці лікування хворих групи 1: а, в) – периферична кров; б, г) – 

капілярна кров зони некротичного ураження. Показники: а, б) – вміст в плазмі ЕТ- 1; в, г) 

– вміст в плазмі крові гомоцистеїну.  



130 

 

 

а) б) 

в) г) 

 

Рисунок 4.8. Зміни біохімічних показників, що характеризують функцію 

ентоделію кровоносних судин в динаміці лікування хворих групи 2: а, в) – 

периферична кров; б, г) – капілярна кров зони некротичного ураження. 

Показники: а, б) – вміст в плазмі ЕТ- 1; в, г) – вміст в плазмі крові гомоцистеїну.  

 

В динаміці лікування, на 14 добу в плазмі периферичної крові хворих групи 

1 і групи 2 спостерігалось значиме зменшення показника вмісту ЕТ-1, яке 

супроводжувалося аналогічним зменшенням у них вмісту в плазмі крові 

гомоцистеїну (р<0,05; табл. 4.1; рис. 4.7 а, в; рис. 4.8 а, в), що може бути 

свідченням нормалізації функції судинного ендотелію, яке відбувається на фоні 

застосування у хворих засобів для місцевого лікування гнійних ран м’яких 

тканин.  

В ході аналізу біохімічних показників, визначених в капілярній крові зони 

некротичного ураження, що характеризують функціональний стан ендотелію 
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кровоносних судин безпосередньо в зоні некротичного ураження показав, що на 

1 добу лікування хворих групи 1, 2 і 3 значимих змін між групами показників 

вмісту в плазмі крові ЕТ-1 і гомоцистеїну виявлено тне було (табл. 4.2). 

Натомість в динаміці лікування, на 7 добу, у хворих групи 1 спостерігали 

значиме зменшення вмісту в плазмі крові ЕТ-1 і гомоцистеїну, а в групі 3 – 

значиме збільшення вмісту в плазмі крові гомоцистеїну (р<0,05; табл. 4.2; рис. 

4.7 а, в; рис. 4.9 а, в), що разом із відсутністю значимих у динаміці лікування змін 

цих показників у хворих групи 2 свідчило про значні відмінності 

функціонального стану ендотелію кровоносних судин у хворих різних груп. 

 

а) б) 

в) г) 
 

Рисунок 4.9. Зміни біохімічних показників, що характеризують функцію ентоделію 

кровоносних судин в динаміці лікування хворих групи 3: а, в) – периферична кров; 

б, г) – капілярна кров зони некротичного ураження. Показники: а, б) – вміст в плазмі 

ЕТ- 1; в, г) – вміст в плазмі крові гомоцистеїну. 
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Надалі, в динаміці лікування на 14 добу, в плазмі капілярної крові зони 

некротичного ураження хворих групи 1 відмічали так само значиме зменшення 

показників вмісту ЕТ-1 і гомоцистеїну (р<0,05; табл. 4.2; рис. 4.7 б, г). Разом із 

цим у хворих групи 2 при відсутності значимих у динаміці лікування змін вмісту 

в плазмі крові ЕТ-1 спостерігалося значиме зменшення вмісту в плазмі крові 

гомоцистеїну (р<0,05; табл. 4.2; рис. 4.8 б, г).  

Таким чином, виявлені зміни біохімічних показників, що на місцевому 

рівні характеризують стан функціональної активності ендотелію кровоносних 

судин, зокрема, в зоні некротичного ураження хворих з гнійно-запальними 

захворюваннями м’яких тканин можуть бути пояснені з позицій високої 

ефективності лікування хворих групи 1 і групи 2, яким для місцевого лікування 

гнійних ран було призначено аплікаційний сорбент нового покоління Орнідасил. 

На це вказують значимі зміни вмісту в плазмі крові хворих групи 1 і групи 2 

ендотеліну-1 і гомоцистеїну, що зумовлювало значимі відмінності хворих групи 

1 і 2 від хворих групи 3.  

За даними кореляційного та двохфакторного дисперсійного аналізу 

результати аналізу змін біохімічних показників про- та антиоксидантної 

системи, метаболізму ендогенного оксиду азоту і дисфункції ендотелію в 

динаміці лікування хворих, проведених за допомогою методів варіаційної 

статистики не дозволяють в провести оцінку ефективності застосування різних 

лікувальних засобів. У зв’язку з цим, для формалізації моделей зв’язків між 

компонентами або процесами, що відбуваються в цілісній біохімічній системі 

крові нами було використано метод кореляційного аналізу (метод рангової 

кореляції Спірмена), а також двохфакторного дисперсійного аналізу (ДДА), який 

на підставі аналізу лінійних моделей дає можливість оцінити та порівняти ефекти 

при застосуванні різних лікувальних засобів.  

Результати проведеного кореляційного аналізу показали, що зміни 

біохімічних показників периферичної крові хворих групи 1, 2 і 3 на 1- у добу 

лікування не мали значимих кореляційних зв’язків, що вказує на функціональну 

дезінтеграцію цілісної біохімічної системи периферичної крові, стан якої 
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характеризується показниками вмісту в плазмі крові проміжних продуктів ПОЛ, 

активності в еритроцитах антиоксидантного ферменту СОД, вмісту в плазмі 

крові нітрат/нітритів і S-нітрозотіолів, а також ЕТ-1 і гомоцистеїну (рис. 4.10 а, 

б, в).  

В динаміці лікування, на 7 добу, у хворих групи 1 і 2 в біохімічній системі 

периферичної крові відмічали функціональні перебудови, що проявлялися 

утворенням значимих кореляційних зв’язків: у хворих групи 1 між показниками 

метаболізму ендогенного оксиду азоту та ендотеліальної дисфункції 

(нітрат/нітрити – гомоцистеїн; r=0,557; р<0,05 і гомо цистеїн – ЕТ-1; r=-0,551; 

р<0,05), а також між показниками ендотеліальної дисфункції (ЕТ-1 – S- 

нітрозотіолів; r=-0,517; р<0,05; рис. 4.10 а); у хворих групи 2, відповідно, між 

показниками ПОЛ і дисфункції ендотелію (ДК – гомоцистеїн; r=0,700; р<0,05; 

рис. 4.10 б). У хворих групи 3 на 7 добу лікування порівняно з 1 днем значимих 

функціональних змін у біохімічній системі периферичної крові не відбувалось, 

що може бути пов’язано зі станом її адаптаційної дезінтеграції (рис. 4.10 в).  

На 14 добу лікування хворих функціональні перебудови в біохімічній системі 

периферичної крові хворих групи 1 проявлялися формуванням значимого 

зворотного кореляційного зв’язку між показниками метаболізму ендогенного 

оксиду азоту та ендотеліальної дисфункції (S-нітрозотіоли – гомоцистеїн; r=-

0,667; р<0,05; рис. 4.10 а). Натомість, у хворих групи 2 – формуванням 

відмінного, значимого кореляційного зв’язку між показниками ПОЛ (ДК – ТБК-

АП; r=0,546; р<0,05), а також позитивного кореляційного зв’язку між 

показниками антиоксидантної системи та метаболізму ендогенного оксиду азоту 

(СОД – S-нітрозотіоли; r=0,560; р<0,05; рис. 4.10 а, б). У хворих групи 3 в 

динаміці лікування, на 14 добу функціональні перебудови в біохімічній системі 

периферійної крові характеризувалися формуванням значимого кореляційного 

зв’язку між змінами показника вмісту в плазмі крові проміжних продуктів ПОЛ 

та дисфункції ендотелію (ДК – гомоцистеїн; r=0,732; р<0,05; рис. 4.10 в), що 

свідчить про вплив процесів ПОЛ на розвиток дисфункції ендотелію 

кровоносних судин.  
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1 доба 

а) 

 

7 доба 

 

14 доба  

1 доба 

б) 
 

7 доба  14 доба  

1 доба  

в) 
 

7 доба  14 доба  

Рисунок 4.10. Кореляційні зв’язки між змінами біохімічних показників периферичної 

крові хворих групи 1(а), групи 2 (б) і групи 3: 1) – активність СОД в еритроцитах; 2 

– вміст ТБК- АП в плазмі; 3) – вміст ДК в плазмі; 4) – вміст S-нітрозотіолів в плазмі; 

5) – вміст нітрат/нітритів в плазмі; 6) – вміст гомо цистеїну в плазмі; 7) – вміст ЕТ-1 

в плазмі. 
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Аналіз функціонального стану біохімічної системи капілярної крові зони 

некротичного ураження показав, що у хворих групи 1 на 1 добу лікування 

відбувається формування значимих кореляційних зв’язків між змінами 

показників, що характеризують антиоксидантний стан організму, метаболізм 

ендогенного оксиду азоту та ендотеліальної дисфункції (СОД – нітрат/нітрити; 

r=0,66; р<0,05 та відповідно нітрат/нітрити – гомоцистеїн; r=0,546; р<0,05; рис. 

4.11 а). Разом із цим у хворих групи 3 значимий відмінний кореляційний зв'язок 

формувався між показниками ПОЛ і антиоксидантної системи (ДК – СОД; r=-

0,532; рис. 4.11 в). За таких у мов у хворих групи 2 функціональний стан 

біохімічної системи капілярної крові зони некротичного ураження 

характеризувався, як стан адаптаційної функціональної дезінтеграції системи, 

що проявлялося відсутністю в ній будь-яких значимих кореляційних зв’язків між 

її окремими елементами (рис. 4.11 б). 

В динаміці лікування, на 7 добу, у хворих групи 1 на відміну від хворих 

групи 2 і 3 значимих кореляційних зв’язків між елементами біохімічної системи 

капілярної крові зони некротичного ураження виявлено не було, що може бути 

обумовлено станом її адаптаційної дезінтеграції. Натомість у хворих групи 2 і 3 

функціональні перебудови в цій системі проявлялися утворенням значимих 

кореляційних зв’язків між показниками, що характеризують стан про- та 

антиоксидантних процесів, метаболізму ендогенного оксиду азоту, а також 

розвитку дисфункції ендотелію. При цьому, у хворих групи 2 зміни біохімічного 

показника вмісту в плазмі крові ДК корелювали з показником активності в 

еритроцитах крові антиоксидантного ферменту СОД (r=0,517; р<0,05), а зміни 

показника вмісту в плазмі крові ТБК-АП – з вмістом у ній гомоцистеїну (r=0,568; 

р<0,05; рис. 4.11 б), що вказує на тісну функціональну залежність про- та 

антиоксидантної системи організму з розвитком дисфункції ендотелію 

кровоносних судин.   
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1 доба 

а) 

 

7 доба 

 

14 доба  

1 доба 

б) 
 

7 доба  14 доба  

1 доба  

в) 

7 доба  14 доба  

 
Рисунок 4.11. Кореляційні зв’язки між змінами біохімічних показників капілярної 

крові зони некротичного ураження у хворих: а) – групи 1; б) – групи 2; в) – групи 3. 

Показники: 1) – активність СОД в еритроцитах; 2 – вміст ТБК- АП в плазмі; 3) – вміст 

ДК в плазмі; 4) – вміст S-нітрозотіолів в плазмі; 5) – вміст нітрат/нітритів в плазмі; 6) 

– вміст гомоцистеїну в плазмі; 7) – вміст ЕТ-1 в плазмі. 
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Разом із цим, стан біохімічної системи капілярної крові хворих групи 3 

характеризувався формуванням значимих кореляційних зв’язків між 

показниками, що визначають зміни про- та антиоксидантної системи організму 

(ДК – ТБК-АП; r=0,600; р<0,05 і відповідно ДК–СОД; r=-0,525; р<0,05), а також 

антиоксидантної системою та метаболізму ендогенного оксиду азоту (СОД – 

нітрат/нітрити; r=-0,546; р<0,05; рис. 4.11 в), що є свідченням значимого впливу 

ендогенного оксиду азоту на процеси ПОЛ.  

На 14 добу лікування хворих функціональні перебудови в біохімічній 

системі капілярної крові зони некротичного ураження проявлялись у хворих 

групи 1 формуванням кореляційних зв’язків між змінами біохімічних 

показників, що характеризують функціональний стан ендотелію, зокрема, 

вазоконстрикторний ефект (нітрат/нітрити – ЕТ-1; r=0,610; р<0,05; рис. 4.11 а), а 

у хворих групи 2 – біохімічних показників ПОЛ і метаболізму ендогенного 

оксиду азоту (нітрат/нітрити – S-нітрозотіоли; r=-0,528; р<0,05; рис. 4.11 б), що 

кореспондується з даними про вплив клітинних продуктів нітрозолювання SH- 

груп вільних тіолів на процеси ПОЛ.  

У хворих групи 3 на відміну від хворих групи 1 і 2 функціональні 

перебудови біохімічної системи капілярної крові зони некротичного ураження 

на 14 добу їх лікування проявлялися формуванням значимих кореляційних 

зв’язків між змінами біохімічних показників – біомаркерами метаболізму оксиду 

азоту та ендотеліальної дисфункції (гомоцистеїн – S-нітрозотіоли; r=-0,514; 

р<0,05 і нітрат/нітрити – ЕТ-1; r=-0,701; р<0,05; рис. 4.11 в).  

Результати аналізу лінійних моделей двохфакторного дисперсійного 

аналізу (ДДА), проведеного з метою оцінки ефектів лікування хворих групи 1, 

групи 2 і групи 3 за змінами біохімічних показників, що характеризують стан 

про- та антиоксидантної системи організму наведено на рисунку (рис. 4.12). Як 

видно з рисунку (рис. 4.12 а, в, г) за змінами біохімічних показників вмісту в 

плазмі периферичної крові ДК і ТБК-АП, а також активності в еритроцитах 

антиоксидантного ферменту СОД ефект лікувальної дії засобів для місцевого 

застосування у хворих групи 1 і 2 значимо відрізняється від ефекту у хворих 



138 

 

групи 3, що може бути пояснено з місцевим застосуванням у хворих групи 1 і 

групи 2 аплікаційного сорбенту нового покоління Орнідасил, а у хворих групи 3 

– 10% розчину NaCl і мазі Левомеколь. На це вказують показники лінійної моделі 

ДДА, зокрема, висока міра та потужність значимого (р<0,00001) впливу фактору 

«Група» (засіб для місцевого застосування) на зміни показників вмісту ДК і ТБК-

АП в плазмі периферичної крові (eta – 0,920; Р – 100,0% і eta – 0,578; Р – 100,0% 

відповідно; табл. 4.3), а також активності антиоксидантного ферменту СОД в 

еритроцитах периферичної крові (eta – 0,890; Р – 100,0%; табл. 4.3).  
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а) б) 

в) г) 

д) ж) 

Рисунок 4.12. Лінійні моделі ДДА змін біохімічних показників вмісту в плазмі крові 

ДК (а, б) і ТБК-АП (в, г), а також активності СОД в еритроцитах крові (д, ж) в 

динаміці лікування хворих. а, в, д) – периферична кров; б, г, ж) – капілярна кров зони 

некротичного ураження.  
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Таблиця 4.3 

Показники лінійної моделі ДДА змін біохімічних показників ПОЛ 

периферичної крові хворих в динаміці лікування  

 

Ефект SS df MS F P eta Р, % 

Дієнові кон’югати 

Вільний член  3228,203 1 3228,203 138923,9 <0,00001 0,999 100,00 

«Група» 33,723 2 16,861 725,6 <0,00001 0,920 100,00 

«Доба» 1,833 2 0,917 39,4 <0,00001 0,385 100,00 

«Група+Доба» 20,576 4 5,144 221,4 <0,00001 0,875 100,00 

Похибка  2,928 126 0,023     

ТБК- активні продукти 

Вільний член  362,851 1 362,8512 92752,98 <0,00001 0,998 100,00 

«Група» 0,676 2 0,3383 86,48 <0,00001 0,578 100,00 

«Доба» 0,018 2 0,0092 2,35 0,09971 0,036 46,79 

«Група+Доба» 0,241 4 0,0601 15,37 <0,00001 0,328 100,00 

Похибка  0,493 126 0,0039     

Активність СОД 

Вільний член  2,752 1 2,752 64355,31 <0,00001 0,998 100,00 

«Група» 0,043 2 0,021 510,69 <0,00001 0,890 100,00 

«Доба» 0,001 2 0,001 15,86 <0,00001 0,201 99,94 

«Група+Доба» 0,017 4 0,004 101,02 <0,00001 0,762 100,00 

Похибка  0,005 126 0,001     

 
Примітки: 1) SS – загальна сума квадратів; 2) df – ступінь свободи; 3) MS – середній квадрат 

ефекту; 4) F – внутрішньогрупова дисперсія; 5) p – статистична значимість при α=0,05; 6) eta 

– частковий ета-квадрат (розмір ефекту); 7) Р – потужність впливу фактору.  

 

Разом із цим було встановлено, що фактор, який визначає тривалість 

застосування лікувального засобу («Доба») характеризується малим, але 

потужним (р<0,00001) впливом на зміни показників вмісту ДК і ТБК-АП в плазмі 

периферичної крові (eta – 0,385; Р – 100,0% і eta – 0,036; Р – 100,0% відповідно; 

табл. 4.3), а також активності антиоксидантного ферменту СОД в еритроцитах 

(eta – 0,201; Р – 100,0%; табл. 4.3).  
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Слід зазначити, що результати аналізу лінійних моделей ДДА доводять, 

що саме засіб для місцевого застосування у хворих на гнійно-запальні 

захворювання м’яких тканин значимо впливає на ефект їх лікування. Це доводять 

показники лінійної моделі ДДА ефекту поєного впливу факторів «Група» і 

«Доба». Зокрема, встановлено високу міру та потужність значимого (р<0,00001) 

поєднаного впливу цих факторів на зміни показників вмісту ДК і ТБК-АП в 

плазмі периферичної крові (eta – 0,875; Р – 100,0% і eta – 0,328; Р – 100,0% 

відповідно; табл. 4.3), а також активності антиоксидантного ферменту СОД в 

еритроцитах крові (eta – 0,762; Р – 100,0%; табл. 4.3). 

Аналіз даних лінійних моделей ДДА щодо змін біохімічних показників 

про- та антиоксидантної системи організму, які були визначені в капілярній крові 

зони некротичного ураження показав, що в більшій мірі ефект лікування хворих 

групи 1, 2 і 3 визначали показники вмісту в плазмі крові ДК і ТБК-АП (рис. 4.13 

б, г, ж). При цьому показники лінійної моделі ДДА переконливо свідчать, що на 

ефект лікування хворих з гнійно-запальними захворюваннями м’яких тканин 

значимо впливає використаний лікувальний засіб для місцевого застосування 

(табл. 4.4). На це вказують: висока міра і потужність значимого (р<0,00001) 

впливу фактору «Група» на зміни показників вмісту ДК і ТБК-АП в плазмі 

капілярної крові зони некротичного ураження (eta – 0,920; Р – 100,0% і eta – 

0,912; Р – 100,0% відповідно; табл. 4.4); малий, але потужний вплив фактору 

«Доба» на зміни цих показників (eta – 0,385; Р – 100,0% і eta – 0,089; Р – 88,4% 

відповідно; табл. 4.4); велика міра і потужний поєднаний вплив факторів «Група» 

і «Доба» на зміни показників вмісту ДК в плазмі капілярної крові зони 

некротичного ураження (eta – 0,875; Р – 100,0%), а також середня міра і 

потужний поєднаний вплив цих факторів на зміни показника вмісту ТБК-АП в 

плазмі крові (eta – 0,460; Р – 100,0%; табл. 4.4). 
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Таблиця 4.4 

Показники лінійної моделі ДДА змін біохімічних показників ПОЛ капілярної 

крові зони некротичного ураження в динаміці лікування хворих 

Ефект SS df MS F P eta Р, % 

Дієнові кон’югати 

Вільний член  2686,508 1 2686,508 91456,86 0,000001 0,999 100,00 

«Група» 41,932 2 20,966 713,75 0,000001 0,920 100,00 

«Доба» 3,445 2 1,722 58,63 0,000001 0,385 100,00 

«Група+Доба» 25,903 4 6,476 220,46 0,000001 0,875 100,00 

Похибка  3,701 126 0,029     

ТБК- активні продукти 

Вільний член  323,775 1 323,775 207743,1 0,000001 0,999 100,00 

«Група» 2,046 2 1,023 656,3 0,000001 0,912 100,00 

«Доба» 0,019 2 0,009 6,2 0,00281 0,089 88,37 

«Група+Доба» 0,167 4 0,042 26,9 0,000001 0,460 100,00 

Похибка  0,196 126 0,002     

Активність СОД 

Вільний член  31,791 1 31,791 8764,772 0,000001 0,985 100,00 

«Група» 27,492 2 13,746 3789,799 0,000001 0,983 100,00 

«Доба» 29,294 2 14,647 4038,238 0,000001 0,984 100,00 

«Група+Доба» 60,461 4 15,115 4167,274 0,000001 0,992 100,00 

Похибка  0,457 126 0,003     

 
Примітки: 1) SS – загальна сума квадратів; 2) df – ступінь свободи; 3) MS – середній квадрат 

ефекту; 4) F – внутрішньогрупова дисперсія; 5) p – статистична значимість при α=0,05; 6) eta 

– частковий ета-квадрат (розмір ефекту); 7) Р – потужність впливу фактору.  

 

При аналізі лінійних моделей ДДА, побудованих за даними змін 

біохімічних показників, що характеризують метаболізм ендогенного NO 

встановлено, що найбільш інформативними з позицій оцінки ефектів 

використаних у дослідженні засобів для місцевого застосування у хворих на 

гнійно-запальні захворювання м’яких тканин є вміст нітрат/нітритів в плазмі 

периферичної крові, а також вміст S-нітрозотіолів в плазмі капілярної крові зони 

некротичного ураження. Лінійні моделі ДДА, побудовані за даними змін цих 

показників наведені на рисунку (рис. 4.13).  
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а) б) 

в) г) 

Рисунок 4.13. Лінійні моделі ДДА змін біохімічних показників вмісту в плазмі крові 

нітрат/нітритів (а, б) і S-нітрозотіолів (в, г) в динаміці лікування хворих: а, в) – 

периферична кров; б, г) – капілярна кров зони некротичного ураження. 

 

Показники лінійних моделей ДДА, побудованих за даними змін цих 

показників довели, що значимого впливу на ефект лікування набуває фактор 

«Група», що умовно характеризує використаний у дослідженні засіб для 

місцевого застосування у хворих групи 1, 2 і 3 (табл. 4.5). На це вказує середня 

міра та висока потужність значимого (р<0,00001) впливу фактору «Група» на 

зміни показника вмісту нітрат/нітритів в плазмі периферичної крові (eta – 0,541; 

Р – 100,0%; табл. 2), а також його висока міра і потужність його впливу на зміни 

показника вмісту S-нітрозотіолів в плазмі капілярної крові зони некротичного 

ураження (eta – 0,703; Р – 100,0%; табл. 4.5).  
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Таблиця 4.5 

Показники лінійної моделі ДДА змін біохімічних показників метаболізму 

ендогенного оксиду азоту в динаміці лікування хворих 

 

Ефект SS df MS F P eta Р, % 

Периферична кров 

Нітрат / нітрити 

Вільний член  8855,666 1 8855,666 62776,45 <0,00001 0,997 100,00 

«Група» 20,993 2 10,496 74,41 <0,00001 0,541 100,00 

«Доба» 9,894 2 4,947 35,07 <0,00001 0,357 12,82 

«Група+Доба» 9,240 4 2,310 16,37 <0,00001 0,342 100,00 

Похибка  17,774 126 0,141     

S-нітрозотіоли 

Вільний член  504,687 1 504,687 155173,6 <0,00001 0,999 100,00 

«Група» 0,2342 2 0,117 36,0 <0,00001 0,363 100,00 

«Доба» 0,0032 2 0,002 0,5 0,61597 0,007 12,82 

«Група+Доба» 0,2025 4 0,050 15,6 <0,00001 0,330 100,00 

Похибка  0,410 126 0,003     

Капілярна кров зони некротичного ураження  

Нітрат / нітрити 

Вільний член  1195,168 1 1195,168 9612,930 <0,00001 0,987 100,00 

«Група» 6,799 2 3,400 27,344 <0,00001 0,302 100,00 

«Доба» 7,438 2 3,719 29,911 <0,00001 0,322 100,00 

«Група+Доба» 9,244 4 2,311 18,588 <0,00001 0,371 100,00 

Похибка  15,665 126 0,124     

S-нітрозотіоли 

Вільний член  490,840 1 490,840 183025,0 <0,00001 0,999 100,00 

«Група» 0,800 2 0,400 149,1 <0,00001 0,703 100,00 

«Доба» 0,010 2 0,005 1,9 0,15083 0,029 39,23 

«Група+Доба» 0,305 4 0,076 28,4 <0,00001 0,474 100,00 

Похибка  0,338 126 0,003     

 
Примітки: 1) SS – загальна сума квадратів; 2) df – ступінь свободи; 3) MS – середній квадрат 

ефекту; 4) F – внутрішньогрупова дисперсія; 5) p – статистична значимість при α=0,05; 6) eta 

– частковий ета-квадрат (розмір ефекту); 7) Р – потужність впливу фактору.  
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При цьому вплив фактору, що характеризує тривалість місцевого 

застосування лікувального засобу («Доба») характеризується середньою мірою і 

малою потужністю впливу на ці показники (eta – 0,357; Р – 12,8% і відповідно, 

eta – 0,029; Р – 39,2%; табл. 4.5), а ефект поєднаного впливу цих факторів – 

середньою мірою і високою потужністю їх дії на зміни цих показників (вміст 

нітрат/нітритів в плазмі периферичної крові: eta – 0,342; Р – 100,0% та відповідно 

вміст S-нітрозотіолів в плазмі капілярної крові зони некротичного ураження: eta 

– 0,474; Р – 100,0%; табл. 4.5). 

Результати аналізу побудованих лінійних моделей ДДА, а також їх 

показників, які дозволяють провести оцінку ефектів лікування хворих за змінами 

біохімічних показників, що характеризують стан ендотеліальної дисфункції 

показали, що найбільш інформативними є показники вмісту ЕТ-1 і гомоцистеїну 

в плазмі периферичної крові, а також показник вмісту гомоцитстеїну в плазмі 

капілярної крові зони некротичного ураження хворих на гнійно-запальні 

захворювання м’яких тканин. Лінійні моделі і їх показники наведено на рисунку 

(рис. 4.14), а також в таблиці (табл. 4.6). З даних рисунку (рис. 4.14) і таблиці 

(табл. 4.6) видно, що за змінами біохімічних показників – біомаркерів дисфункції 

ендотелію, які були визначені в периферичній крові на ефект лікування хворих 

значимо впливають всі використані в умовах проведеного дослідження фактори 

(«Група» і «Доба») в тому числі при їх поєднанні. Про це свідчать висока міра і 

висока потужність впливу не тільки окремо кожного фактора, але й при їх 

поєднанні (табл. 4.6). Натомість, за цими ж біохімічними показниками, які були 

визначені в плазмі капілярної крові зони некротичного ураження аналогічний 

ефект впливу врахованих у дослідженні факторів спостерігався лише для 

показника вмісту в плазмі крові гомоцистеїну (табл. 4.6).  

При аналізі лінійної моделі ДДА, побудованої за даними змін показника 

вмісту ЕТ-1 в плазмі капілярної крові зони некротичного ураження було 

встановлено, що ефект ізольованого впливу факторів «Група» і «Доба» на зміни 

цього показника характеризується відповідно високою і середньою мірою, а 

також їх високою потужністю (eta – 0,686; Р – 100,0% і відповідно, eta – 0,381; Р 
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– 100,0%; табл. 4.6), а при їх поєднаному впливі – середньою мірою і високою 

потужністю впливу (табл. 4.6). 

 

а) б) 

в)  г) 

Рисунок 4.14. Лінійні моделі ДДА змін біохімічних показників вмісту в плазмі крові 

ЕТ-1 (а, б) і гомоцистеїну (в, г) в динаміці лікування хворих: а, в) – периферична кров; 

б, г) – капілярна кров зони некротичного ураження. 

 

Це є переконливим свідченням того, що саме використаний для лікування 

хворих засіб для місцевого застосування відіграє вирішальну роль у змінах 

біохімічних показників ендотеліальної дисфункції, що набуває важливого 

значення для оцінки ефектів лікувальної дії використаних у дослідженні 

лікувальних засобів.  
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Таблиця 4.6 

Показники лінійної моделі ДДА змін біохімічних показників ендотеліальної 

дисфункції в динаміці лікування хворих 

 

Ефект SS df MS F P eta Р, % 

Периферична кров 

Ендотелін-1 

Вільний член  792,962 1 792,962 122641,3 <0,00001 0,998 100,00 

«Група» 13,419 2 6,709 1037,8 <0,00001 0,942 100,00 

«Доба» 4,086 2 2,043 316,0 <0,00001 0,833 100,00 

«Група+Доба» 8,534 4 2,134 330,0 <0,00001 0,912 100,00 

Похибка  0,815 126 0,006     

Гомоцистеїн 

Вільний член  262616,9 1 262616,9 242257,0 <0,00001 0,999 100,00 

«Група» 1810,5 2 905,3 835,1 <0,00001 0,929 100,00 

«Доба» 548,4 2 274,2 252,9 <0,00001 0,800 100,00 

«Група+Доба» 876,6 4 219,2 202,2 <0,00001 0,865 100,00 

Похибка  136,6 126 1,1     

Капілярна кров зони некротичного ураження  

Ендотелін-1 

Вільний член  509,323 1 509,323 24493,92 <0,00001 0,994 100,00 

«Група» 5,747 2 2,873 138,19 <0,00001 0,686 100,00 

«Доба» 1,615 2 0,807 38,83 <0,00001 0,381 100,00 

«Група+Доба» 2,389 4 0,597 28,73 <0,00001 0,476 100,00 

Похибка  2,620 126 0,021     

Гомоцистеїн 

Вільний член  253572,7 1 253572,7 276979,6 <0,00001 0,999 100,00 

«Група» 1297,9 2 649,0 708,9 <0,00001 0,918 100,00 

«Доба» 813,7 2 406,8 444,4 <0,00001 0,875 100,00 

«Група+Доба» 698,5 4 174,6 190,7 <0,00001 0,858 100,00 

Похибка  115,4 126 0,9     

 
Примітки: 1) SS – загальна сума квадратів; 2) df – ступінь свободи; 3) MS – середній квадрат 

ефекту; 4) F – внутрішньогрупова дисперсія; 5) p – статистична значимість при α=0,05; 6) eta 

– частковий ета-квадрат (розмір ефекту); 7) Р – потужність впливу фактору.  
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Таким чином, в ході проведених досліджень встановлено, що найбільш 

значимими для оцінки ефектів лікувальної дії засобів для місцевого застосування 

є біохімічні показники про- та антиоксидантного стану, метаболізму ендогенного 

оксиду азоту та ендетеліальної дисфункції, які були визначені в периферичній 

крові хворих на гнійно-запальні захворювання м’яких тканин. Саме зміни цих 

біохімічних показників характеризують загальні зміни, які відбуваються в 

організмі на рівні системи про- та антиоксидантного захисту, метаболізму 

ендогенного оксиду азоту та ендотеліальної дисфункції. Разом із цим цій ж самі 

біохімічні показники, які були досліджені в капілярній крові зони некротичного 

ураження здатні значно доповнить уявлення про зміни, які відбуваються на 

місцевому рівні, безпосередньо в зоні некротичного ураження в про- та 

антиоксидантній системі організму, метаболізму ендогенного оксиду азоту та 

ендотеліальної дисфункції.  

Слід зазначити, що застосування статистичних методів, а також 

кореляційного і дисперсійного аналізу дозволили провести оцінку ефективності 

лікування хворих на гнійно-запальні захворювання м’яких тканин при місцевому 

застосуванні різних лікувальних засобів. Серед останніх найбільш високу 

ефективність демонструє місцеве застосування NO-терапії у поєднанні з 

аплікаційним сорбентом нового покоління Орнідасил. При цьому висока 

ефективності такого способу лікування хворих на гнійно-запальні захворювання 

м’яких тканин у порівнянні з іншими способами лікування доведена значимими 

перебудовами, які відбуваються між складовими елементами в цілісній 

біохімічній системі периферичної та капілярної крові хворих, а також значимими 

відмінностями біохімічних показників, що в динаміці лікування хворих за 

змінами біохімічних показників характеризують зміни про- та антиоксидантної 

системи, метаболізму ендогенного оксиду азоту та ендотеліальної дисфункції.  
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4.3 Аналіз змін показників неспецифічної імунної відповіді в плазмі 

крові та капілярній крові зони некротичного ураження хворих на СДС 

Поліморфноядерні нейтрофільні лейкоцити (НЛ; гранулоцити) і моноцити 

(М) крові відіграють важливу роль у забезпеченні неспецифічної імунної 

відповіді. Вони приймають участь в процесах нейтралізації чужорідних 

антигенів шляхом поглинання мікроорганізмів та їх знешкодження за кисень-

незалежним і кисень-залежним механізмами, а також за рахунок 

антибактеріальної ферментної системи, локалізованої секреторних гранулах 

клітин. Оцінку рівня кисень-залежного механізму фагоцитозу та бактерицидної 

здатності НЛ і М проводили за допомогою НСТ-тесту, який характеризує 

здатність клітин до відновлення нітросинього тетразолію (НСТ), а 

ферментативного механізму – за активністю в клітинах ферменту 

мієлопероксидази (МПО; Н2О2-оксиредуктаза, ЕС 1.11.1.7), що так само 

локалізується в гранулах клітин. Для оцінки метаболічного резерву, 

інтенсивності фагоцитозу НЛ і М та їх бактерицидної здатності в дослідженні 

було використано спонтанний та індукований НСТ- тест. 

При дослідженні стану неспецифічної резистентності у хворих попередньо 

вивчали клітинний склад зони некротичного ураження, результати яких 

представлено в таблиці (табл. 4.7). Як видно з наведеної таблиці (табл. 4.7) на 1 

добу лікування в усіх групах хворих в зоні некротичного ураження переважну 

більшість клітин (90–95%) складали НЛ, серед яких переважали НЛ з ознаками 

дегенеративних змін (85–91%). Мононуклеарні клітини (лімфоцити, моноцити) 

в загальній популяції складали в середньому від 3% до 6% усіх клітин.  

В динаміці лікування хворих кількість НЛ, в тому числі з ознаками 

дегенеративних змін, як правило, зменшувалася, а кількість лімфоцитів і 

моноцитів збільшувалася. При цьому у хворих групи 1 і 2 в динаміці лікування, 

на 7 добу спостерігали значиме (<0,05) у порівнянні з 1 днем лікування 
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Таблиця 4.7 

Показники клітинного складу в зоні некротичного ураження хворих різних груп у динаміці їх лікування 

Група 

1-а доба 7- а доба 

р 1-7 

14-а доба 

р 1-14 р 7-14 
min-max Me 

Q1-3 

(25%-75%) 
min-max Me 

Q1-3 

(25%-75%) 
min-max Me 

Q1-3 

(25%-75%) 

Нейтрофільні лейкоцити, % 

Група 1 92,93-96,68 95,01 94,07-95,52 82,12-87,61 84,77 83,09-85,51 <0,05 73,28-80,90 78,86 76,07-79,95 <0,05 <0,05 

Група 2 90,01-92,76 91,626* 90,69-92,33 71,12-80,84 78,96* 78,51-79,88 <0,05 73,65-82,17 79,61 77,66-80,77 <0,05 >0,05 

Група 3 89,39-93,06 91,55# 90,47-91,89 88,06-91,34 89,31† 88,36-90,24 >0,05 80,36-93,29 87,23#† 83,95-90,23 <0,05 >0,05 

Нейтрофільні лейкоцити дегенеративні, % 

Група 1 85,73-89,99 88,37 87,01-89,61 73,15-76,32 74,21 73,71-74,57 <0,05 46,46-58,87 51,73 49,05-54,93 <0,05 <0,05 

Група 2 86,37-90,65 88,87 87,70-89,79 68,48-71,66 69,81* 69,38-70,61 <0,05 60,80-71,90 67,13 63,95-67,71 <0,05 >0,05 

Група 3 87,97-91,75 89,49 88,72-89,86 83,20-85,84 84,21#† 83,89-85,14 >0,05 76,33-84,06 81,62#† 80,05-83,37 <0,05 >0,05 

Моноцити (макрофаги), % 

Група 1 1,53-3,09 1,96 1,63-2,43 1,71-4,35 3,16 2,25-3,96 <0,05 5,23-6,93 6,07 5,50-6,21 <0,05 <0,05 

Група 2 1,04-2,84 1,83* 1,41-2,00 1,85-4,99 3,12 2,56-3,84 <0,05 2,30-4,10 3,11* 2,88-3,43 <0,05 >0,05 

Група 3 1,46-2,46 2,04*# 1,81-2,20 1,64-2,68 1,93#† 1,70-2,46 >0,05 2,57-3,81 3,03# 2,81-3,18 <0,05 <0,05 

Лімфоцити, % 

Група 1 1,81-2,87 2,30 2,01-2,77 7,61-6,80 4,68 3,99-5,92 <0,05 5,42-8,61 7,57 6,63-8,21 <0,05 <0,05 

Група 2 1,08-2,73 1,76* 1,63-2,24 3,58-6,72 4,50 3,83-5,07 <0,05 4,34-5,94 5,05* 4,76-5,64 <0,05 >0,05 

Група 3 1,34-3,19 2,21† 2,06-2,94 0,91-3,37 2,35#† 2,05-3,15 >0,05 2,20-4,26 3,46#† 2,96-3,69 >0,05 <0,05 

 

Значимі при α=0,05 зміни між групами: * – 1 і 2; # – 1 і 3; † – 2 і 3 та в динаміці на 1 і 7 добу (Р1-7), 1 і-14 добу (Р1-14), 7 і 14 добу (Р 7-14). 
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зменшення кількості НЛ і їх дегенеративних форм та збільшення кількості 

лімфоцитів і моноцитів на відміну від хворих групи 3, у яких зміни відносної 

кількості цих клітин в зоні некротичного ураження значимо у порівнянні з 1 днем 

лікування не змінювалися (р>0,05; табл. 4.7). Разом із цим на 14 добу лікування 

в зоні некротичного ураження в усіх групах хворих спостерігали значиме 

порівняно з 1 днем лікування (р<0,05) зменшення кількості НЛ і їх 

дегенеративних форм, а також збільшення кількості моноцитів (табл. 4.7). 

Натомість показник відносної кількості лімфоцитів в зоні некротичного 

ураження у хворих групи 1 і 2 значимо (р<0,05) збільшувався порівняно з 1 днем 

лікування, а у хворих групи 3 значимо не змінювався (р>0,05; табл. 4.7).  

Таким чином, за даними цитологічних досліджень клітинного складу зони 

некротичного ураження було встановлено відмінності між різними групами 

хворих, які характеризувалися значимими в динаміці лікування хворих групи 1 і 

2 змінами показників відносної кількості НЛ і їх дегенеративних форм, а також 

моноцитів (макрофагів) і лімфоцитів і відсутністю значимих змін цих показників 

у динаміці лікування хворих групи 3.  

Дослідження функціональної активності фагоцитів, зокрема, 

поліморфноядерних нейтрофільних лейкоцитів і моноцитів за показниками 

спонтанного та індукованого НСТ-тесту, а також середнім цитохімічним 

показником активності ферменту МПО в моноцитах, які визначали в 

периферійній крові та в капілярній крові зони некротичного ураження хворих 

групи 1, 2 і 3 в динаміці їх лікування дозволили отримати нові дані щодо оцінки 

ефективності застосування різних лікарських засобів для місцевого 

застосування. Результати досліджень цих показників, які визначали в 

периферичній крові хворих наведені в таблиці (табл. 4.8).  

Як видно з таблиці (табл. 4.8) функціональна активність гранулоцитів 

периферичної крові за показниками спонтанного та індукованого НСТ- тесту на 

1 добу лікування хворих групи 1, 2 і 3 не виявляла значимих відмінностей 

(р>0,05). Разом із цим, в динаміці лікування на 7- у добу, в групах хворих 1 і 2 

показники спонтанного та індукованого НСТ-тесту НЛ збільшувалися (р<0,05; 
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Таблиця 4.8 

Зміни показників функціональної активності поліморфноядерних нейтрофільних лейкоцитів і моноцитів  

периферичної крові хворих різних груп у динаміці їх лікування 

Група 

1-а доба 7- а доба 

р 1-7 

14-а доба 

р 1-14 р 7-14 
min-max Me 

Q1-3 

(25%-75%) 
min-max Me 

Q1-3 

(25%-75%) 
min-max Me 

Q1-3 

(25%-75%) 

Спонтанний НСТ- тест нейтрофільних лейкоцитів, % 

Група 1 18,62-20,47 19,31 18,95-19,73 23,32-24,59 24,21 23,79-24,39 <0,05 18,18-20,37 19,57 19,30-19,85 >0,05 <0,05 

Група 2 18,47-20,05 19,23 18,75-19,67 26,72-28,13 27,15* 26,88-27,46 <0,05 19,08-20,49 19,78 19,29-20,26 >0,05 <0,05 

Група 3 19,26-20,70 20,17 19,89-20,53 33,23-35,24 34,28#† 33,75-34,75 <0,05 25,42-28,42 26,90#† 26,40-27,33 <0,05 <0,05 

Індукований НСТ- тест нейтрофільних лейкоцитів, % 

Група 1 3,74-4,21 4,03 3,96-4,11 6,99-7,38 7,15 7,11-7,29 <0,05 9,15-9,53 9,36 9,25-9,42 <0,05 <0,05 

Група 2 3,82-4,35 4,13 4,02-4,17 6,60-7,87 7,31 7,18-7,42 <0,05 6,95-7,65 7,33* 7,23-7,42 <0,05 >0,05 

Група 3 4,83-5,63 5,15 4,97-5,18 3,55-4,93 4,29#† 3,85-4,55 <0,05 4,93-6,11 5,29#† 5,17-5,43 >0,05 <0,05 

Спонтанний НСТ- тест моноцитів, % 

Група 1 4,42-5,95 5,17 4,96-5,48 5,47-7,11 6,36 6,07-6,69 <0,05 5,57-8,12 6,67 6,17-7,60 <0,05 >0,05 

Група 2 4,45-5,90 5,22 4,94-5,30 5,42-7,83 7,03 5,96-7,47 <0,05 5,04-7,63 6,39 5,89-6,57 <0,05 >0,05 

Група 3 4,69-6,81 5,75 5,26-6,15 3,56-6,74 5,47#† 4,30-5,89 >0,05 4,66-6,71 5,43 5,09-5,71 >0,05 >0,05 

Індукований НСТ- тест моноцитів, % 

Група 1 2,14-2,61 2,31 2,18-2,41 3,98-4,39 4,22 4,154,280 <0,05 5,78-6,35 6,01 5,87-6,06 <0,05 <0,05 

Група 2 1,73-2,34 2,17 1,97-2,27 4,00-4,52 4,34 4,21-4,39 <0,05 3,71-4,45 4,08 3,89-4,30 <0,05 >0,05 

Група 3 2,15-2,58 2,36 2,29-2,39 1,75-2,39 1,99#† 1,92-2,19 >0,05 2,03-2,96 2,34 2,11-2,59 >0,05 >0,05 

Активність МПО в моноцитах, % 

Група 1 1,24-1,44 1,31 1,26-1,41 1,66-1,79 1,74 1,70-1,76 <0,05 1,66-1,95 1,78 1,72-1,82 <0,05 >0,05 

Група 2 1,08-1,46 1,31 1,27-1,38 1,46-1,68 1,57* 1,49-1,59 <0,05 1,61-1,73 1,69 1,66-1,71 <0,05 >0,05 

Група 3 1,28-1,45 1,38 1,32-1,39 1,38-1,43 1,40#† 1,39-1,41 >0,05 1,32-1,58 1,46#† 1,37-1,50 >0,05 >0,05 

 

Значимі при α=0,05 зміни між групами: * – 1 і 2; # – 1 і 3; † – 2 і 3 та в динаміці на 1 і 7 добу (Р1-7), 1 і-14 добу (Р1-14), 7 і 14 добу (Р 7-14). 
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табл. 4.8). При цьому, у хворих групи 3 спостерігали збільшення показника 

спонтанного НСТ- тесту НЛ (р<0,05) і зменшення показника індукованого НСТ- 

тесту НЛ (р<0,05; табл. 4.8), що може свідчити про зниження у них 

метаболічного резерву НЛ, який забезпечує фагоцитарну функцію цих клітин.  

Слід зазначити, що на 14 добу в динаміці лікування хворих групи 1 і 2 

середні значення показника спонтанного НСТ- тесту гранулоцитів крові значимо 

не відрізнялися від 1 доби, але знижувалися порівняно з 7 добою (р<0,05; табл. 

4.8). Разом із цим, середнє значення показника індукованого НСТ- тесту 

гранулоцитів у хворих групи 1 збільшувалося порівняно з 1 і 7 днем лікування 

(р<0,05; табл. 4.8), а у хворих групи 2 – збільшувалося порівняно з 1 днем 

(р<0,05) і значимо не змінювалося у порівнянні 7 днем лікування (р>0,05; табл. 

4.8). Натомість у хворих групи 3 на 14 добу лікування показник спонтанного 

НСТ- тесту НГ збільшувався у порівнянні з 1- м днем (р<0,05) і зменшувався 

порівняно із 7 днем лікування (р<0,05; табл. 4.8). При цьому показник 

індукованого НСТ- тесту НЛ у хворих групи 3 збільшувався порівняно з 1 і 7 

днем їх лікування (р<0,05; табл. 4.8), що може бути пояснено з позицій розвитку 

в клітинах на молекулярному рівні компенсаторно-пристосувальних перебудов, 

спрямованих на підтримку метаболічного резерву гранулоцитів, достатнього для 

здійснення клітинами фагоцитарної функції.  

Функціональна активність моноцитів периферичної крові хворых за 

показниками спонтанного та індукованого НСТ- тесту, а також СЦП МПО на 1 

добу лікування не виявляла значимих відмінностей між групами (р>0,05). Разом 

із цим, на 7 добу порівняно з 1 днем лікування у хворих групи 1 і 2 відмічали 

збільшення середніх значень цих показників (р<0,05; табл. 4.8), що свідчило про 

збільшення функціональної активності цих клітин. Натомість, зміни цих 

показників у хворих групи 3 на 7 добу їх лікування не мали значимих 

відмінностей у порівнянні з 1 днем лікування хворих (р>0,05; табл. 4.8). Такий 

самий характер змін показників спонтанного та індукованого НСТ- тесту, а 

також СЦП МПО моноцитів у хворих групи 1, 2 і 3 спостерігали й на 14 добу їх 

лікування (табл. 4.8). При цьому значимість відмінностей змін цих показників 
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визначалася, виключно, у порівнянні з 1 днем лікування хворих (р<0,05), що 

може вказувати на високий рівень реагування моноцитів у перший тиждень 

лікування хворих. 

Результати досліджень функціональної активності фагоцитів (НГ і 

моноцитів) капілярної крові зони некротичного ураження хворих за показниками 

спонтанного та індукованого НСТ- тесту, а також СЦП активності МПО в 

моноцитах в динаміці лікування хворих групи 1, 2 і 3 представлено в таблиці 

(табл. 4.9).  

З даних таблиці (табл. 4.9) видно, що функціональна активність 

гранулоцитів капілярної крові зони некротичного ураження за показниками 

спонтанного та індукованого НСТ-тесту на 1 добу лікування хворих групи 1 і 

групи 2 значимо не відрізнялася (р>0,05; табл. 4.9). Разом із цим у хворих групи 

3 було відмічено значиме у порівнянні з хворими групи 1 і 2 зменшення 

показника спонтанного НСТ-тесту НГ (р<0,05; табл. 4.9). На 7 добу лікування 

хворих групи 1 і 2 значимо (р<0,05) у порівнянні з 1- м днем зменшувався 

показник спонтанного НСТ-тесту НГ та значимо збільшувався показник 

індукованого НСТ-тесту НГ (р<0,05; табл. 4.9). У хворих групи 3 при цьому 

показник спонтанного НСТ-тесту НГ збільшувався (р<0,05, а показник 

індукованого НСТ-тесту НГ зменшувався (р<0,05; табл. 4.9).  

В динаміці лікування, на 14 добу, у хворих групи 1 і 2 середні значення 

показника спонтанного НСТ-тесту НГ значимо не змінювалися, порівняно з 7 

днем їх лікування (р<0,05; табл. 4.9), а значення показника індукованого НСТ- 

тесту гранулоцитів збільшувалися (р<0,05; табл. 4.9). У хворих групи 3 при 

цьому спостерігали значиме зменшення показника спонтанного НСТ-тесту НГ 

та збільшення показника індукованого НСТ-тесту НГ (р<0,05; табл. 4.9). 

Функціональна активність моноцитів капілярної крові зони некротичного 

ураження на 1 добу лікування у хворих групи характеризувалася значимо вищим 

ніж у хворих групи 1 і 2 показником спонтанного НСТ- тесту (р<0,05;  



155 

 

Таблиця 4.9 

Зміни показників функціональної активності гранулоцитів і моноцитів капілярної крові зони некротичного ураження 

хворих у динаміці їх лікування 

Група 

1-а доба 7- а доба 

р 1-7 

14-а доба 

р 1-14 р 7-14 
min-max Me 

Q1-3 

(25%-75%) 
min-max Me 

Q1-3 

(25%-75%) 
min-max Me 

Q1-3 

(25%-75%) 

Спонтанний НСТ- тест нейтрофільних лейкоцитів, % 

Група 1 21,37-

26,64 
25,47 23,50-

25,85 
15,74-20,33 17,73 17,06-19,27 <0,05 15,06-

17,42 
16,55 15,97-

17,23 
<0,05 >0,05 

Група 2 23,04-

27,11 
25,52 24,94-

26,44 
13,83-16,25 15,34 14,48-15,64 <0,05 15,03-

16,35 
15,38 15,26-

15,81 
<0,05 >0,05 

Група 3 19,26-

20,70 
20,17#† 19,89-

20,53 
33,23-35,24 34,28#† 33,75-34,75 <0,05 25,42-

28,41 
26,90#† 26,40-

27,33 
<0,05 <0,05 

Індукований НСТ- тест нейтрофільних лейкоцитів, % 

Група 1 2,94-6,73 5,28 4,12-6,32 5,59-7,91 6,68 6,06-7,03 <0,05 6,05-8,69 7,82 6,98-8,22 <0,05 <0,05 

Група 2 3,33-6,21 5,33 3,92-5,77 4,50-6,25 5,09* 4,77-5,54 <0,05 5,30-6,59 6,03* 5,70-6,14 <0,05 <0,05 

Група 3 4,82-5,63 5,14 4,97-5,17 3,54-4,93 4,28#† 3,85-4,54 <0,05 4,92-6,11 5,29#† 5,16-5,43 >0,05 <0,05 

Спонтанний НСТ- тест моноцитів, % 

Група 1 1,69-5,29 3,38 2,74-4,16 4,36-6,60 5,37 5,11-5,83 <0,05 5,46-7,51 6,04 5,77-6,79 <0,05 <0,05 

Група 2 1,96-3,88 3,04 2,74-3,20 4,12-6,42 5,27 4,66-5,95 <0,05 5,11-6,79 6,13 5,81-6,35 <0,05 <0,05 

Група 3 4,69-6,80 5,75#† 5,26-6,15 3,56-6,74 5,46 4,30-5,89 >0,05 4,66-6,70 5,43# 5,09-5,71 >0,05 >0,05 

Індукований НСТ- тест моноцитів, % 

Група 1 1,45-3,86 2,68 2,39-2,90 4,58-7,78 6,84 6,49-7,02 <0,05 7,24-9,08 8,06 7,81-8,37 <0,05 <0,05 

Група 2 1,45-3,32 2,87 2,04-3,20 3,74-5,14 4,38* 4,16-4,64 <0,05 4,74-6,83 5,62* 5,10-6,43 <0,05 <0,05 

Група 3 2,16-2,58 2,36 2,29-2,39 1,75-2,39 1,99#† 1,92-2,21 >0,05 2,03-2,96 2,34#† 2,12-2,59 >0,05 >0,05 

Активність МПО в моноцитах, % 

Група 1 1,30-1,43 1,37 1,33-1,42 1,74-1,81 1,78 1,77-1,790 <0,05 1,63-1,89 1,78 1,75-1,83 <0,05 >0,05 

Група 2 1,24-1,49 1,37 1,29-1,45 1,45-1,70 1,59* 1,55-1,613 <0,05 1,39-1,72 1,62* 1,57-1,69 <0,05 >0,05 

Група 3 1,28-1,45 1,38 1,32-1,39 1,38-1,43 1,40#† 1,40-1,41 >0,05 1,32-1,58 1,46#† 1,37-1,50 >0,05 >0,05 

 
Значимі при α=0,05 зміни між групами: * – 1 і 2; # – 1 і 3; † – 2 і 3 та в динаміці на 1 і 7 добу (Р1-7), 1 і-14 добу (Р1-14), 7 і 14 добу (Р 7-14).  



табл. 4.9), що вказувало на значимі відмінності стану функціональної активності 

моноцитів капілярної крові зони некротичного ураження у хворих групи 3 

порівняно із хворими групи 1 і 2.  

На 7 добу лікування у хворих групи 1 і 2 спостерігали значиме у порівнянні 

з 1 днем (р<0,05) збільшення середніх значень показників спонтанного та 

індукованого НСТ-тесту моноцитів, які відбувалися на фоні збільшення СЦП 

активності в цих клітинах ферменту МПО (табл. 4.9). У хворих групи 3 в 

динаміці лікування значимих зміни цих показників не спостерігали (табл. 4.9).  

На 14 добу так в усіх групах хворих спостерігали збільшення показників 

спонтанного та індукованого НСТ-тесту, а також СЦП МПО моноцитів 

капілярної крові зони некротичного ураження, які у хворих групи 1 і 2 набували 

значимих відмінностей у порівнянні з 1 і 7 днем їх лікування (р<0,05; табл. 4.9). 

Натомість, у хворих групи таких значимих змін виявлено не було. При цьому, 

рівень цих показників у хворих групи 3 визначав у них значимі відмінності стану 

функціональної активності моноцитів порівняно з хворими групи 1 і 2 (табл. 4.9), 

які могли бути пов’язані з особливостями реагування цих клітин на дію 

використаних для лікування хворих засобів для місцевого застосування.  

З метою проведення оцінки змін, які відбуваються в системі фагоцитів у 

хворих на гнійно-запальні захворювання м’яких тканин при використанні різних 

засобів для місцевого застосування нами було використано метод рангового 

кореляційного аналізу Спірмена, що дозволяє встановити та оцінити 

функціональні зв’язки між різними елементами системи фагоцитів.  

Результати проведеного аналізу показали, що в динаміці лікування хворих 

групи 1 на 1 добу система фагоцитів характеризувалася стійкими та значимими 

(р<0,05) кореляційними зв’язками між змінами показників загальної кількості 

НГ і кількості НГ з ознаками їх дегенеративних змін (r=0,664; рис. 4.15 а), а також 

між показниками СЦП МПО М – сп. НСТ-тест М (r=0,511) і між СЦП МПО М – 

інд. НСТ М (r=0,611; рис. 4.15 а). Надалі, в динаміці лікування хворих, на 7 добу 

кількість значимих функціональних зв’язків між елементами системи фагоцитів 

зменшується, що може вказувати на більш вільний характер її функціонування, 
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імовірно, внаслідок розвитку в клітинах адаптаційно-пристосувальних 

перебудов. Останні проявляються встановленням значимих функціональних 

зв’язків між кількісними змінами в рані НГ і моноцитів (НГ – М; r=0,561), а 

також кількістю моноцитів і їх здатністю при стимуляції (індукції) відновлювати 

НСТ (М – інд. НСТ М; r=0,624; рис. 4.15 а).  

Така динаміка змін функціональних зв’язків у системі фагоцитів хворих 

групи 1 на 14 добу їх лікування призводить до відсутності узгоджених між 

елементами системи зв’язків, що є свідченням вільного функціонування системи 

фагоцитів, а відповідно, високої її лабільності, яка забезпечує адекватне 

реагування фагоцитів на зміни середовища.  

У хворих групи 2 на 1 добу їх лікування спостерігали формування 

значимих (р<0,05) функціональних зв’язків між елементами системи фагоцитів, 

які забезпечують кисеньзалежний механізм фагоцитозу та ферментативного 

знешкодження поглинутого клітинами матеріалу (сп. НСТ М – інд. НСТ М; r=-

0,557; інд. НСТ М – МПО М; r=-0,575 і сп. НСТ НГ – МПО М; r=-0,550; рис. 4.15 

б). У динаміці лікування хворих, на 7 добу кількість таких функціональних 

зв’язків у системі фагоцитів зменшується і характеризується, виключно 

зв’язками між кількістю фагоцитів (НГ і М) і показником інд. НСТ М (рис. 4.15 

б). Натомість, на 14 добу у них відмічено формування лише одного значимого 

зв’язку між елементами системи фагоцитів, що забезпечують кисеньзалежний 

механізм фагоцитозу (сп. НСТ НГ – інд. НСТ М; r=0,654; рис. 4.16 б).  

У хворих групи 3 на відміну від хворих групи 1 і 2 на 1 добу відмічали 

більш жорстке функціонування системи фагоцитів, що проявлялося 

формуванням значимих (р<0,05) кореляційних зв’язків між елементами системи, 

які характеризують кількісні зміни фагоцитів в рані (НГ – М; r=0,557; НГ д – Л; 

r=0,521; рис. 4.15 в), а також та кисеньзалежний механізм фагоцитозу (НГ д – 

сп. НСТ НГ; r=-0,543; сп. НСТ НГ – інд. НСТ НГ; r=-0,539; рис. 4.15 в).  
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в) 

7 доба  14 доба  

 
Рисунок 4.15. Кореляційні зв’язки між змінами показників клітинного складу зони 

некротичного ураження та функціональної активності НГ і моноцитів периферичної 

крові хворих: а) – групи 1; б) – групи 2; в) – групи 3 в динаміці їх лікування 

(показники та їх позначення: 1 - НГ; 2 – НГ з дегенеративними змінами; 3 - моноцити; 

4 - лімфоцити; 5 – спонтанний НСТ- тест НГ; 6 – індукований НСТ- текст НГ; 7 – 

спонтанний НСТ- тест моноцитів; 8 – індукований НСТ- тест моноцитів; 9 – СЦП 

активності МПО в моноцитах; r – коефіцієнт значимої рангової кореляції Спірмена і 

його значення). 

  



159 

 

 

 

У хворих групи 3 в динаміці їх лікування, на 7 добу, кількість значимих 

(р<0,05) кореляційних зв’язків зменшилася до мінімуму. Був визначений лише 1 

зв'язок між показником кількості НГ з ознаками їх дегенеративних змін і 

активністю в моноцитах ферменту МПО (r=-0,521; рис. 4.15 в). Натомість на 14 

добу спостерігали відсутність в системі фагоцитів значимих кореляційних 

зв’язків між окремими її елементами, що характеризує відносно вільний стан 

функціонування системи в умовах зміненого середовища (рис. 4.15 в). 

Результати аналізу функціональної системи фагоцитів капілярної крові 

зони некротичного ураження хворих групи 1 показали, що в групі в динаміці їх 

лікування значимі кореляційні зв’язки між окремими елементами виявлялися 

лише на 7 добу. При цьому спостерігали лише один значимий функціональний 

зв’язок, який визначає зворотну залежність між кількістю НГ з ознаками 

дегенеративних змін і спонтанним НСТ- тестом НГ (r=-0,564; рис. 4.16 а). У 

хворих групи 2 на відміну від хворих групи 1 на всіх термінах спостереження за 

ефектом лікування (1, 7 і 14 доба) виявляли по одному значимому (р<0,05) 

функціональному зв’язку між елементами системи фагоцитів, які на 1 добу 

визначали зворотній зв'язок між кількістю НГ та індукованим НСТ-тестом НГ 

(r=-0,539), на 7 добу – зворотній зв'язок між кількістю НГ з ознаками їх 

дегенеративних змін і спонтанним НСТ-тестом НГ (r=-0,643), а на 14 добу – 

зворотний зв'язок між кількістю моноцитів та індукованим НСТ-тестом НГ (r=-

0,636; рис. 4.16 б). 

У хворих групи 3 в динаміці лікування, на 1 добу відмічали дві зворотні, 

значимі (р<0,05) кореляційні зв’язки між показником кількості НГ з ознаками 

дегенеративних змін і спонтанним НСТ-тестом НГ (r=-0,543), а також між 

спонтанним НСТ- тестом НГ і індукованим НСТ НГ (r=-0,539; рис. 4.16 в). На 7 

добу такий кореляційний зв'язок був виявлений між показником кількості 

моноцитів і активністю в них МП (r=-0,521; рис. 4.16 в), а на 14 добу – відносно 

вільне функціонування системи, яке характеризувалося відсутністю будь-яких 

значимих функціональних зв’язків між будь-якими елементами системи.  
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Рисунок 4.16. Кореляційні зв’язки між змінами показників клітинного складу і 

функціональної активності НГ та моноцитів капілярної крові зони некротичного 

ураження хворих: а) – групи 1; б) – групи 2; в) – групи 3 в динаміці їх лікування 

(показники та їх позначення: 1 - НГ; 2 – НГ з дегенеративними змінами; 3 - моноцити; 

4 - лімфоцити; 5 – спонтанний НСТ- тест НГ; 6 – індукований НСТ- текст НГ; 7 – 

спонтанний НСТ- тест моноцитів; 8 – індукований НСТ- тест моноцитів; 9 – СЦП 

активності МПО в моноцитах; r – коефіцієнт значимої рангової кореляції Спірмена і 

його значення). 



161 

 

 

 

Результати аналізу лінійних моделей ДДА, проведеного з метою оцінки 

ефектів лікування хворих групи 1, групи 2 і групи 3 за змінами функціональної 

активності фагоцитів за показниками спонтанного та індукованого НСТ-тесту 

НГ, спонтанного та індукованого НСТ-тесту моноцитів, а також СЦП активності 

МПО моноцитів периферичної крові та капілярної крові зони некротичного 

ураження хворих представлено на рисунках (рис. 4.17; рис. 4.18).  

Аналіз тренду лінійної моделі змін показника спонтанного НСТ-тесту НГ 

периферійної крові хворих в динаміці їх лікування виявив однаковий за 

спрямованістю ефект, який набував відмінностей в усіх групах хворих на 7 добу 

та відмінностей в 3- й групі від хворих групи 1 і 2 – на 14 добу їх лікування (рис. 

4.17 а). Такий значимий (р=0,00000) ефект був обумовлений потужним (Р=100%) 

впливом врахованих у дослідженні факторів «Група» і «Доба» (окремо і в 

поєднанні), про що свідчать статистичні показники ДДА, зокрема, eta – розмір 

ефекту (0,963; 0,981 і 0,913 відповідно; табл. 4.10).  

При аналізі тренду змін показника індукованого НСТ-тесту НГ 

периферичної крові було встановлено однаковий за спрямованістю ефект у 

хворих групи 1 і 2 та відмінний від них ефект у хворих групи 3 на 7 і 14 добу 

лікування (рис. 4.17 в). При цьому, так само значимий (р=0,00000) ефект був 

обумовлений потужним (Р=100%) впливом факторів «Група» і «Доба» (окремо і 

в поєднанні; eta – 0,930; 0,967 і 0,951 відповідно; табл. 4.10).  

Слід відмітити, що тренд змін показника спонтанного НСТ-тесту НГ 

капілярної крові зони некротичного ураження вказував на відмінність ефекту 

хворих групи 3 від хворих групи 1 і 2 на 7 і 14 добу їх лікування (рис. 4.17 б), що 

може бути обумовлено відмінностями ефектів при застосуванні гіпертонічного 

(10%) розчину NaCl у поєднанні з маззю Левомеколь та аплікаційних засобів 

нового покоління Орнідасил і Гентаксан. При цьому на встановлений у ході 

проведених досліджень ефект в рівній мірі значимо (р=0,00000) впливали фактор 

«Група» і «Доба» (окремо і в поєднанні; eta – 0,910; 0,816 і 0,880 відповідно; табл. 

4.10). Разом із цим тренди змін показника індукованого НСТ-тесту НГ капілярної 
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крові зони некротичного ураження у хворих групи 1, 2 і 3 за даними аналізу 

лінійних моделей ДДА вказували на відмінність ефекту, що характеризувався 

його відносно високою величиною (eta – 0,704) при потужному (Р=100%) і 

значимому (р=0,00000) впливі фактору «Група», відносно низькою величиною 

(eta – 0,258) при такому ж потужному (Р=100%) і значимому (р=0,00000) впливі 

фактору «Доба» і відносно середньої величиною (eta – 0,304) при такому ж 

потужному (Р=100%) і значимому (0,00000) поєднаному їх впливі (табл. 4.10). 

 

а) 

 

б) 

в) 

 

г) 

Рисунок 4.17. Лінійні моделі змін показників спонтанного НСТ- тесту НГ (а, в) та 

індукованого НСТ- тесту НГ (б, г) периферичної крові (а, в), а також капілярної крові 

зони некротичного ураження (б, г) хворих різних груп в динаміці їх лікування.  
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Таблиця 4.10 

Показники лінійної моделі ДДА та оцінка ефектів лікування хворих за змінами 

показників фагоцитарної та антибактеріальної активності нейтрофільних 

лейкоцитів і моноцитів периферичної крові 
 

Ефект SS Df MS F P eta Р, % 

Показник спонтанного НСТ– тесту НГ  

Вільний член  73857,58 1 73857,58 255491,1 0,000000 0,999507 1,000000 
«Група» 948,91 2 474,45 1641,2 0,000000 0,963034 1,000000 
«Доба» 1919,02 2 959,51 3319,2 0,000000 0,981373 1,000000 
«Група+Доба» 385,44 4 96,36 333,3 0,000000 0,913659 1,000000 
Похибка  36,42 126 0,29     

Показник індукованого НСТ– тесту НГ 

Вільний член  4853,960 1 4853,960 91845,27 0,000000 0,998630 1,000000 
«Група» 89,110 2 44,555 843,06 0,000000 0,930468 1,000000 
«Доба» 195,398 2 97,699 1848,63 0,000000 0,967044 1,000000 
«Група+Доба» 130,174 4 32,544 615,78 0,000000 0,951335 1,000000 
Похибка  6,659 126 0,053     

Показник спонтанного НСТ– тесту моноцитів  

Вільний член  4709,477 1 4709,477 10817,33 0,000000 0,988486 1,000000 
«Група» 12,207 2 6,103 14,02 0,000003 0,182018 1,000000 
«Доба» 20,039 2 10,019 23,01 0,000000 0,267561 1,000000 
«Група+Доба» 25,080 4 6,270 14,40 0,000000 0,313751 1,000000 
Похибка  54,856 126 0,435     

Показник індукованого НСТ– тесту моноцитів 

Вільний член  1481,372 1 1481,372 49606,31 0,000000 0,997466 1,000000 
«Група» 85,639 2 42,819 1433,88 0,000000 0,957912 1,000000 
«Доба» 83,635 2 41,818 1400,34 0,000000 0,956948 1,000000 
«Група+Доба» 62,338 4 15,584 521,87 0,000000 0,943076 1,000000 
Похибка  3,763 126 0,030     

СЦП активності МПО моноцитів 

Вільний член  308,3691 1 308,3691 73678,55 0,000000 0,998293 1,000000 
«Група» 0,9372 2 0,4686 111,96 0,000000 0,639927 1,000000 
«Доба» 2,2735 2 1,1367 271,60 0,000000 0,811714 1,000000 
«Група+Доба» 0,7782 4 0,1946 46,48 0,000000 0,596074 1,000000 
Похибка  0,5274 126 0,0042     

 
Примітки: 1) SS – загальна сума квадратів; 2) df – ступінь свободи; 3) MS – середній квадрат 
ефекту; 4) F – внутрішньогрупова дисперсія; 5) p – статистична значимість при α=0,05; 6) eta 
– частковий ета-квадрат (розмір ефекту); 7) Р – потужність впливу факторів при α=0,05.  
 

Аналіз трендів лінійної моделі ДДА змін показника спонтанного НСТ- 

тесту моноцитів периферичної крові виявив відмінності ефекту лікування хворих 

групи 3 у порівнянні з хворими групи 1 і 2 (рис. 4.18 а). Останній 

характеризувався відносно не великим розміром за потужного (Р=100%) і 

значимого (р=0,00000) впливу факторів «Група» і «Доба» (eta – 0,267 і відповідно 

0,267), а також їх поєднання (eta – 0,314; табл. 4.11). 
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Рисунок 4.18. Лінійні моделі змін показників спонтанного НСТ-тесту моноцитів (а, 

в), індукованого НСТ-тесту моноцитів (б, г) та СЦП активності МПО в моноцитах (д, 

ж) периферичної крові (а, в, д) та капілярної крові зони некротичного ураження (б, г, 

ж) хворих різних груп в динаміці їх лікування.  
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Таблиця 4.11 

Показники лінійної моделі ДДА та оцінка ефектів лікування хворих за змінами 

показників фагоцитарної та антибактеріальної активності нейтрофільних 

лейкоцитів і моноцитів капілярної крові зони некротичного ураження 

Ефект SS Df MS F P eta Р, % 

Показник спонтанного НСТ– тесту НГ 

Вільний член  63387,34 1 63387,34 51870,92 0,000000 0,997577 100,00 
«Група» 1563,34 2 781,67 639,65 0,000000 0,910340 100,00 
«Доба» 686,85 2 343,43 281,03 0,000000 0,816877 100,00 
«Група+Доба» 1135,65 4 283,91 232,33 0,000000 0,880605 100,00 
Похибка  153,97 126 1,22     

Показник індукованого НСТ– тесту НГ 

Вільний член  3626,697 1 3626,697 6123,019 0,000000 0,979837 100,00 
«Група» 178,005 2 89,003 150,265 0,000000 0,704593 100,00 
«Доба» 25,938 2 12,969 21,896 0,000000 0,257913 100,00 
«Група+Доба» 32,653 4 8,163 13,782 0,000000 0,304365 100,00 
Похибка  74,630 126 0,592     

Показник спонтанного НСТ– тесту моноцитів 

Вільний член  3423,628 1 3423,628 8065,278 0,000000 0,984618 100,00 
«Група» 5,606 2 2,803 6,604 0,001873 0,094877 90,56 
«Доба» 222,336 2 111,168 261,886 0,000000 0,806086 100,00 
«Група+Доба» 2,592 4 0,648 1,527 0,198400 0,046224 46,15 
Похибка  53,486 126 0,424     

Показник індукованого НСТ– тесту моноцитів 

Вільний член  2325,597 1 2325,597 7548,825 0,000000 0,983583 100,00 
«Група» 274,913 2 137,457 446,181 0,000000 0,876272 100,00 
«Доба» 181,254 2 90,627 294,174 0,000000 0,823615 100,00 
«Група+Доба» 133,528 4 33,382 108,357 0,000000 0,774770 100,00 
Похибка  38,817 126 0,308     

СЦП активності МПО моноцитів 

Вільний член  301,3404 1 301,3404 77530,98 0,000000 0,998377 100,00 
«Група» 2,4890 2 1,2445 320,20 0,000000 0,835593 100,00 
«Доба» 1,1402 2 0,5701 146,68 0,000000 0,699541 100,00 
«Група+Доба» 1,0878 4 0,2720 69,97 0,000000 0,689571 100,00 
Похибка  0,4897 126 0,0039     

 

Примітки: 1) SS – загальна сума квадратів; 2) df – ступінь свободи; 3) MS – середній квадрат 

ефекту; 4) F – внутрішньогрупова дисперсія; 5) p – статистична значимість при α=0,05; 6) eta 

– частковий ета-квадрат (розмір ефекту); 7) Р – потужність впливу факторів при α=0,05.  

Тренди лінійний моделей ДДА змін показників індукованого НСТ- теста 

моноцитів периферійної крові хворих групи 1, 2 і 3, а також статистичні 

показники ДДА були такими самими, як аналогічний НСТ-тест НГ периферичної 

крові (рис. 4.17 в; 4.18 в). Натомість тренди лінійної моделі ДДА змін 
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спонтанного НСТ-тесту моноцитів капілярної крові зони некротичного 

ураження в динаміці лікування хворих групи 1, 2 і 3 вказували на відсутність 

значимих відмінностей між групами (рис. 4.18 б), а показника індукованого 

НСТ-тесту – на аналогічний характер змін цього показника в НГ периферичної 

крові, про що також свідчили їх статистичні показники (рис. 4.17 г; 4.18 г; 

табл.4.10; 4.11).  

Аналіз трендів лінійної моделі ДДА змін показника СЦП МП в моноцитах 

крові, який визначали в периферичній крові та капілярній крові зони 

некротичного ураження у хворих групи 1, 2 і 3 вивив значимі відмінності між 

групами на 7 і 14 добу їх лікування (рис. 4.18 д, ж). Разом із цим було 

встановлено, що найбільш значимо впливу на зміни цього показника в 

моноцитах периферичній крові набував фактор «Доба» (eta – 0,811; Р=100%; 

р=0,00000; табл. 4.11), а в моноцитах капілярної крові зони некротичного 

ураження – фактор «Група» (eta – 0,835; Р=100%; р=0,00000; табл. 4.11). 

Таким чином, результати проведених досліджень показали, що по-перше, 

найбільш інформативними показниками, що характеризують ефект від 

застосування різних лікарських засобів для місцевого застосування є показники 

спонтанного та індукованого НСТ-тесту НГ капілярної крові зони некротичного 

ураження, а також спонтанного та індукованого НСТ-тесту моноцитів і СЦП 

МПО в моноцитах периферійної крові та капілярної крові зони некротичного 

ураження. По-друге, ефект при використанні аплікаційних сорбентів нового 

покоління Орнідасил і Гентаксан значимо відрізняється від місцевого 

застосування гіпертонічного (10%) розчину NaCl у поєднанні з маззю 

Левамеколь. По-третє, значимі зміни показників функціональної активності НГ і 

моноцитів крові в динаміці лікування хворих засобами для місцевого 

застосування визначають відмінності в ефектах аплікаційного сорбенту 

Орнідасил і Гентаксан, що набуває провідного значення для клінічної оцінки їх 

ефективності при лікуванні гнійно-запальних захворювань м’яких тканин.  
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РОЗДІЛ 5 

КОНСЕРВАТИВНЕ ЛІКУВАННЯ СИНДРОМУ ДІАБЕТИЧНОЇ СТОПИ 

 

 

Для отримання хороших результатів лікування такого складного 

захворювання як СДС потрібен комплексний підхід. 

Лікування СДС проводиться в двох напрямках консервативному та 

хірургічному, яке проводимо з урахуванням патогенезу, клінічної форми та 

стадії СДС. 

Для досягнення хороших результатів лікування СДС велике значення має 

консервативне лікування яке направлене на корекцію вуглеводного обміну, 

боротьбу з інфекцією, підтримку метаболічних процесів в організмі та інш. 

 

5.1 Принципи консервативного лікування синдрому діабетичної 

стопи. 

 Ми проводим комплексне лікування хворих на СДС по наступній схемі: 

- хірургічне лікування гнійно-некротичного вогнища з іммобілізацією стопи; 

- коррекцію вуглеводного обміну (перевід на інсулінотерапію); 

- антибактеріальну терапію;  

- метаболічну терапію (α-ліпоєва кислота, вітаміни групи В); 

- антикоагулянтну терапію; 

- антиагрегантну терапію; 

- ангіотропну терапію; 

- знеболюючу та протизапальну терапію; 

- антиоксидантну терапію; 

- місцеве лікування ран з різними препаратами в залежності від фази перебігу 

ранового процесу [37]. 

Кардинальним та важливим в лікуванні СДС є хірургічне лікування гнійно-

некротичних вогнищ, що представлено в іншому розділі. 



168 

 

 

 

Кооррекції вуглеводного обміну при СДС, антибактеріальні терапії, 

метаболічні, антикоагулянтні, антиагрегантні, ангіотропні, протизапальні терапії 

в літературі присвячено багато робіт.  

 

5.2 Коррекція вуглеводного обміну. 

Від рівня глікемії у хворих з СДС залежить протікання гнійно-некротичних 

процесів. Для досягнення хороших результатів лікування СДС має велике 

значення корекція вуглеводного обміну. Оптимальним є рівень глікемії від 5 до 

10 ммоль\л на протязі доби. Ми завжди пам’ятаємо, що підвищення рівня глікемії 

може бути ознакою погіршення запального процесу або ішемії кінцівки. 

Контроль глікемії ми виконуєм щоденно. 

Для корекції вуглеводного обміну, перед хірургічним втручанням, хворого 

обовязково переводим на простий інсулін. Тому, що не тільки вміст глюкози в 

крові, а й концентрація інсуліну має значення для нормального загоєння ран та 

профілактики гнійно-запальних ускладнень. Оцінка стану вуглеводного та 

ліпідного обміну є абсолютно необхідним компонентом обстеження. Для цього 

проводимо дослідження таких параметрів як рівень глікованого гемоглобіну А1с 

(HbA1c), загального холестерину, холестерину ЛПНЩ сироватки крові. 

Корекція порушень вуглеводного обміну у хворого з синдромом діабетичної 

стопи повинна проводитися паралельно з лікуванням раневого дефекту. Для 

пацієнтів і нейроішемічною формою СДС обов'язковим є призначення 

гіполіпідемічної терапії (статини) та гіпотензивні препарати. 

 

5.3 Антибіотикотерапія. 

Раціональна антибіотикотерапія займає друге місце по значимості після 

хірургічного лікування СДС. 

Гнійно септичні захворювання є великою проблемою в медицині, особливо 

в хірургії. Основним в лікуванні гнійно-септичних захворювань та ускладнень є 

антибіотикотерапія. В комплексному лікуванні СДС антибіотикотерапія має 
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особливе значення. Правильний, адекватний підхід у виборі антибіотика та його 

дози має велике значення в комплексному лікуванні СДС. Ми дотримуэмся       

де-ескалаційного принйипу антибіотикотерапії. 

Антибактеріальну терапію починаємо з антибіотиків широкого спектра 

дії з послідовною корекцією з урахуванням результатів бактеріологічного 

дослідження ранового вмісту та чутливості виділених мікроорганізмів до 

антибіотиків. 

 Важливу роль для досягнення результатів лікування грає стартова 

адекватна антимікробна терапія, дотримуючись емпіричного і де-ескалаціонного 

принципу. Застосовувані антибіотики повинні мати здатність проникати в зони 

інфекції, особливо в кісткову тканину, створюючи там бактерицидні 

концентрації, мати широкий спектр дії, охоплювати аеробні і анаеробні 

збудники. При лікуванні важких форм гнійно-некротичних ускладнень 

необхідно застосовувати комбіновану антибактеріальну терапію. Такою дією 

володіють препарати групи фторхінолонів (ципрофлоксацин, левофлоксацин та 

ін.) В поєднанні з препаратами групи нітроімідазолів (метронідазол, орнідазол, 

тинідазол). 

 При наявності у хворого з СДС діагностований остеомієліту потрібно 

призначати комбінацію антибактеральних препаратів, що накопичуються в 

кістковій тканині – лінкоміцин або кліндоміцин та цефалоспарин або 

фторхінолони [63].  

 

5.4 Метаболічна терапія. 

До групи метаболічних препаратів відность альфа-ліпоєву кислоту та 

вітаміни групи В.  

Ліпоєва кислота є коферментом, яка бере участь в окислювальному 

декарбоксилюванні піровиноградної кислоти і альфа-кетокислот та відіграє 

важливу роль в процесі утворення енергії в організмі. Вона приймає усчасть в 

регулюванні ліпідного та вуглеводного обміну, виконує ліпотропний ефект, 
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впливає на обмін холестерину, поліпшує функцію печінки, виконує 

детоксикаційну дію [113]. 

Альфа-ліпоєва кислота виконує такі важливі функції як: активує ферменти 

мітохондрій, пригнічує процеси глюконеогенезу, пригнічує кетогенез, підвищує 

чутливість до інсуліну, збільшує транспорт глюкози, посилює окислення 

глюкози, пригнічує ліполіз, відновлює рівень gsh, знижує рівень продуктів ПОЛ, 

запобігає глікування білків.  

З першої доби лікування хворим призначаєм препарати α-ліпоєвої кислоти 

в дозі 600 мг в/в крапельно протягом 2-3 тижнів. Крім того обов’язково 

призначаєм вітаміни групи В.  

 

5.5 Антикоагулянтна терапія 

У хворих з ЦД ускладненим ангіопатією відмічається деякі особливості 

гемодинаміки: наявність підвищеної вязкості крові; підвищення агрегації 

тромбоцитів; гіперкоагуляція; зниження фібринолізу. 

Оним з проявів СДС є розвиток мікро- та макроангіопатії, які призводять 

до порушення мікроциркуляції. Відомо, що ефективним для поліпшення 

мікроциркуляції є акнтикоагулянтна терапія, а саме призначення 

низькомолекулярних гепаринів [78, 163]. 

Формування пристінкових скупчень тромбоцитів і їх активація сприяють 

зниженню плинності крові. Таким чином, в процес розвитку макроангіопатії у 

хворих на ЦД включаються багато патологічні механізми, які в даний час 

об'єднані поняттям «атеротромбоз». Його виникнення і прогресування 

призводить до різкого зниження кровообігу в ураженій кінцівці, створюючи 

умови для розвитку критичної ішемії. 

Діабетична мікроангіопатія вражає всі життєво важливі органи і багато в 

чому визначає різні ускладнення ЦД - ретинопатію, нейропатію, нефропатію, 

кардіоміопатію і т.д. Нейропатія і макроангіопатія патогенетично пов'язані за 

рахунок СД. Вони також багато в чому визначають розвиток мікроангіопатії. У 
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звязку з цим, ми всім хворим при госпіталізації призначаєм низькомолекулярні 

гепарини з подальшим переходом на антиагреганти. 

Призначаєм Еноксипарин 40 мг (0,4 мл; 4000 анти-Ха МО) 1 раз на добу 

підшкірно, тривалістю щонайменше на 6 днів і не більше 14 днів. 

Крім того хворим з СДС в поєднанні з облітеруючим атеросклерозом 

нижніх кінцівок ми додаєм цілостазол по 100мг 2 рази на добу. 

У Міжнародних рекомендаціях по лікуванню хронічної ішемії, що 

загрожує втратою кінцівки , зазначено, що цілостазол, інгібітор фосфодіестерази, 

володіє антитромбоцитарною і антипроліферативною дією [193]. 

 

5.6 Антиагрегантна терапія. 

Ацетилсаліцилова кислота – призначається з цілью вторинної 

профілактики тромбозів артеріальних судин. Призначається в дозі 50 - 300 мг / 

добу. Призначення малих доз ацетилсаліцилової кислоти показано всім хворим 

на цукровий діабет 2-го типу. Рекомендації EASD (Європейської асоціації з 

вивчення цукрового діабету) і ESC (Європейського товариства кардіологів) по 

лікуванню хворих на ЦД із захворюваннями периферичних артерій. 

Клопідогрел призначаємо для вторинної профілактики тромбозів 

артеріальних судин. Призначається в дозі - 75 мг / добу, він відрізняється кращою 

ефективністю вторинної профілактики тромбозу і більшою безпекою в 

порівнянні з ацетилсаліциловою кислотою за дослідженням CAPRIE. 

Основними показами до застосування є: непереносимість ацетилсаліцилової 

кислоти; високий ризик повторних тромбозів коронарних, каротидних і 

периферичних артерій і шунтів та розвиток повторних тромбозів на фоні 

прийому ацетилсаліцилової кислоти. 

 

5.7 Ангіотропна терапія. 

У разі неможливості проведення реконструктивних хірургічних операцій у 

хворих з критичною ішемією виправдано лікування препаратами алпростадилу 
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(Вазостенон). У ряді досліджень було показано, що курс лікування, а саме 

внутрішньовенних інфузій препарату призводить до зменшення інтенсивності 

болю у спокої, збільшення дистанції ходьби, а також сприяє загоєнню 

виразкових дефектів.  

Алпростадил застосовуємо в дозі 40 мкг розвівши в 200 мл 0,9% NaCl 1 раз 

на добу в\в повільно на протязі 2х годин. 

 

5.8 Знеболююча та протизапальна терапія. 

Важливим в комплексному лікуванні СДС є знеболення, тому в 

комплексному лікуванні СДС призначаємо знеболлючі препарати. 

Як вже сказано, СДС це специфічне враження стоп при якому розвивається 

мікро- , макроангіопатія, нейропатія та остеоартропатія. Больовий синдром 

наявний у багатьох хворих на СДС, особливо при нейро-ішемічній формі СДС 

[159]. 

В навчальному посібнику Шлапак І.П. і Галушко О.А. надають лікування 

нейропатичного болю при СДС та фантомного больового синдрому [159]. 

 Береговський В.Б. також підкреслює важливість знеболення хворих при 

СДС [24]. 

Біль яка виникає при СДС може бути у вигляді парестезій, гіперестезій, 

замерзання кінцівок, біль в гомілках яка зустрічаєтья дуже часто, слабкість в 

ногах, гіперпатична біль [87, 97, 159]. 

Призначаєм хворим на СДС наступні знеболюючі препарати: 

декскетопрофен 2мл, кеторолак 30 мг 1мл та інші та нестероїдні протизапальні 

препарати. 

 

5.9 Антиоксидантна терапія. 

Одним з причин пошкоджень в організмі хворого при ЦД є оксидативний 

стрес. Ішемія, гіпоксія тканин, що спостерігається при ЦД, є додатковими 
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факторами, що сприяють підвищеного утворення реактивних оксидантів в різних 

органах і тканинах. 

Окисидативний стрес є невід’ємним при метаболічних порушеннях ЦД, 

оскільки представляє порушення балансу між прооксидантами і системою 

антиоксидантного захисту, який супроводжує дефіцит інсуліну або інсулін-

резистентність, що є одним із обов’язкових компонентів патогенезу судинних 

ускладнень ЦД. При цьому йде надмірне утворення вільних радикалів, що 

приводить до пошкодження клітин, тканин і органів [37, 88, 269]. 

В організмі існує антиоксидантна система і основним антиоксидантом є 

глутатіон. 

Основною функцією системи глутатіону (GSH) є захист клітин від 

активних форм кисню (АФК), вироблення яких значно підвищується при ЦД. 

Антиоксидантний захист організму від впливу перекису водню здійснюється 

GSH і каталази, але в мітохондріях, де каталаза відсутня, антиоксидантний 

захист здійснюється GSH [37, 96, 173, 306]. 

Відновлений глутатіон (GSH) - низькомолекулярний тиол, що входить в 

склад багатьох рослин, мікробних і  всіх тваринних клітин, в яких його молярна 

концентрація значно вища, ніж концентрація більшості органічних речовин. 

Його головна функція - руйнування вільних радикалів [251].  

Активність глутатіонпероксидази і швидкість утилізації перекису водню 

безпосередньо залежать від концентрації відновленого глутатіону в клітці [95]. 

Для вивчення антиоксидантної системи у хворих на СДС ми визначали на 1, 

7, 14 добу в рані та сиворотці крові вміст метаболітів активних форм кисню ТБК-

активних продуктів в плазмі крові, активність антиоксидантної системи 

супероксиддисмутази, вміст метаболітів оксиду азоту, вміст S-нітрозотіолів. 

Ми провели дослідження активності СОД, ТБК-активних продуктів, 

дієнових коньюгат та S-нітрозотіолів в периферичні крові у хворих на СДС. 

Дослідження провели у 30 хворих на СДС які отримували місцеве 

лікування ран з 10% розчином хлористого натрію з переходом на мазеві пов’язки. 
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Основну групу склали 17 хворих на СДС, яким в комплексному лікуванні 

призначали глутатіон, групу порівняння - 13 хворих на СДС які не отримували 

глутатіон, з тривалістю ЦД більше 10 років. Хворі обох груп за віком, статтю, 

стадією та формою СДС, тривалістю захворювання на СДС були 

репрезентативні. 

Глутатіон «Сетрія» який є трипептидною біологічно активною сполукою, 

що складається з трьох амінокислот: L-глутамінової кислоти, гліцину і L-

цистеїну. Відновлена форма Глутатіону (GSH) захищає SH-групи білків від 

окиснення різними окиснювальними чинниками. Механізм захисту клітин 

полягає в окисненні SH-групи самого Глутатіону з утворенням окисненої форми 

і збереженням SH-груп білків в активній відновленій формі. Це сильний 

антиоксидант, що захищає клітини від ушкодження вільними радикалами. 

Глутатіон «Сетрія» ми призначаєм per os по 500мг 1 раз на добу на протзі 

1-3 місяців. Глутатіон сприяє корекції порушень вуглеводного і ліпідного 

обмінів та нормалізації рівня глюкози в крові. 

Стан про- антиоксидантної системи у хворих на СДС основної групи 

представлено в табл. 5.1. 

Таблиця 5.1 

Показники активності метаболічних процесів в периферійній крові у 

хворих на СДС в основній групі. 

Досліджувальні 

показники 
Од.вим. 

Строки дослідження Референтні 

значення 1 доба 7 доба 14 доба 

Активність 

СОД 

Од/мг 

білка 
0,17±0,009* 0,16±0,006* 0,19±0,009*,** 0,25±0,02 

ТБК-активні 

продукти  
мкмоль/мл 1,60±0,05* 1,59±0,06*,** 1,56±0,04*,** 1,01±0,02 

Е220 (дієнові 

кон’югати) 
ум. од. 4,72±0,15* 4,36±0,17* 3,93±0,12*,** 0,80±0,10 

S-нітрозотіоли нмоль/мл 1,92±0,05* 1,88±0,07* 1,81±0,02* 0,857±0,142 

Примітки:* - вірогідно порівняно з референтними показниками; 

 

Стан про- антиоксидантної системи у хворих на СДС групи порівняння 

представлено в табл. 5.2. 
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Таблиця 5.2 

Показники активності метаболічних процесів в периферійній крові у 

хворих на СДС в групі порівняння. 

Досліджувальні 

показники 
Од.вим. 

Строки дослідження Референтні 

значення 1 доба 7 доба 14 доба 

Активність 

СОД 

Од/мг 

білка 
0,15±0,004* 0,13±0,00* 0,13±0,008*,** 0,25±0,02 

ТБК-активні 

продукти  
мкмоль/мл 1,66±0,08* 1,65±0,02*,** 1,64±0,04*,** 1,01±0,02 

Е220 (дієнові 

кон’югати) 
ум. од. 4,75±0,18* 4,92±0,17* 4,89±0,13*,** 0,80±0,10 

S-нітрозотіоли нмоль/мл 1,95±0,07* 1,99±0,06* 1,98±0,09* 0,857±0,142 

Примітки:* - вірогідно порівняно з референтними показниками; 

  ** - вирогідно повідношенню до вихідних показників 

При дослідженні антиоксидантної активності периферичної крові у хворих 

обох груп нами не встановлено тенденцій да значного покращення показників на 

протязі всього досліджуваного періоду. 

В той час при порівнянні аналогічних показників антиоксидантної 

активності периферичної крові хворих основної та групи порівняння нами 

встановлено, що значення СОД на 7 добу у досліджуваних групи порівняння в 

1,23 рази (р<0,05) були нижче значень основної групи. На 14 добу показники 

СОД в групі порівняння були знижені відносно значень основної в 1,46 рази 

(р<0,05). 

При порівнянні вмісту ТБК-активних форм кисню в периферичній крові у 

хворих основної та групи порівняння нами встановлено зниження цих 

показників у хворих групи порівняння відносно основної в 1,04 рази на 7 добу, 

на 14 добу – в 1,05 рази. 

При вивчені динаміки змін вмісту продуків перекисного окислення ліпідів 

(ПОЛ), Е220 (дієнові кон’югати) у хворих обох клінічних груп нами встановлено, 

що у хворих групи порівняння ці показники перевищували значення у 

обстежених основної групи на 7 добу в 1,13 рази, на 14 добу – в 1,24 рази 

(р<0,05). 
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Вміст S-нітрозотіолів в периферичній крові у хворих обох груп визначався 

підвищеним на протязі всього дослідження, у хворих групи порівняння ці 

показники перевищували значення у обстежених хворих основної групи на 7 

добу в 1,05 рази, на 14 добу – в 1,09 рази (р<0,05). 

Представлені зміни показників про- та антиоксидантної системи свідчать 

про ефективність антиоксидантної терапії в лікуванні хворих на СДС. 

Використання антиоксидантної терапії в комплексному лікуванні СДС 

знижує прояви оксидативного стресу та пов′язаного з ним ушкодження клітин 

судинного ендотелію, сприяє збереженню функціональної активності одних з 

основних еферентних клітин неспецифічного та адаптаційного імунітету на 

субкомпенсованному рівні. 

Таким чином, комплексне консервативне лікування хворих на СДС 

покращує результати лікування та попереджує прогресування СДС. 

  

Основні положення розділу викладені в наступних публікаціях автора. 

Біляєва ОО, Осадча ОІ, Крижевський ЄЄ, Бітіньш АР. Обґрунтування 

застосування антиоксидантної терапії в комплексному консервативному 

лікуванні синдрому діабетичної стопи. Укр. Мед. Часопис. 2022; 1 (147): 1–5. 

DOI: 10.32471/umj.1680-3051.147.225667 

Біляєва ОО, Козинець ГП, Осадча ОІ, Крижевський ЄЄ, Кнівець МА. Роль 

оксиду азоту в розвитку ендотеліальних дисфункцій при синдромі діабетичної 

стопи запально-гнійного ураження кінцівок. Сучасні медичні технології. 2019; 

4(43): 26–30.  



177 

 

 

 

РОЗДІЛ 6 

ХІРУРГІЧНЕ ЛІКУВАННЯ СИНДРОМУ ДІАБЕТИЧНОЇ СТОПИ 

 

 

 Стратегія лікування СДС є індивідуальною в залежності від форми СДС 

(нейропатична, ішемічна, нейроішемічна), його протікання, стадії, ускладнення, 

наявність або відсутність супутніх захворювань, віку хворого, тривалості 

цукрового діабету, своєчасного звернення за медичною допомогою та інших. 

 Індивідуальний підхід до хірургічного лікування, в залежності від рівня 

ураження кінцівки підкреслили в міжнародній згоді по діабетичній стопі [114]. 

 Деякі автори, ще в попередньому сторіччі підкреслили, що існує дві 

тактики хірургічного лікування хворих на СДС: активна – хірургічне лікування 

виконується протягом перших годин після госпіталізації; вичікувальна тактика –

при якій спочатку виконується комплекс консервативних заходів в 

послідуючому – етапні хірургічні втручання [58]. 

Слід відмітити, що від 90 до 96% ампутацій нижніх кінцівок виконуються 

в загальнохірургічних відділеннях без вивчення стану судин нижніх кінцівок і 

без спроби реваскуляризації кінцівок [55, 132, 145]. 

Для визначення об’єму хірургічного лікування важлива оцінка важкості 

інфекційно-запального процесу у хворих на СДС, з метою визначення об’єму та 

терміну виконання хірургічного втручання. 

Хірургічне лікування гнійно-некротичного процесу є кардинальним в 

комплексному лікуванні СДС.  

 Стратегія хірургічного лікування залежить від форми і стадії СДС. 

Збереження функції кінцівок дуже важливе в лікуванні СДС. 

Важливим в сучасному лікуванні СДС є комплексний підхід: виконання 

хірургічного втручання ціллю якого є санація гнійно-некротичного вогнища 

нижніх кінцівок з подальшим застосуванням NO-терапії та аплікаційних 

сорбентів з обов’язковою іммобілізацією кінцівки. 
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6.1 Статегія хірургічного лікування СДС 

Хірургічне лікування хворих з гнійно-запальними процесами при СДС 

включало наступні маніпуляції: первинна хірургічна обробка гнійно-

некротичного вогнища, місцеве лікування гнійного вогнища, відновлювальні 

операції, додаткові методи обробки гнійно-некротичного вогнища. 

Основними показами до хірургічного втручання були: наявність гангрени 

пальців, гангрени дистальних відділів стопи, гнійно-некротичних ран, флегмони 

стопи, гнійних затьоків, остеомієліту. 

В своїй роботі при лікуванні хворих з СДС ми притримуємся наступних 

принципів залежно від форми СДС та стадії за Wagner: 

- радикальності хірургічної обробки гнійно-запального процесу; 

- збереження кінцівки; 

- реваскуляризація кінцівки. 

Під час хірургічної обробки гнійно-некротичного вогнища, запорукою 

отримання хороших результатів лікування було максимальне видалення 

некротизованих тканин, адекватне дренування рани та іммобілізація стопи. 

Проводимо повне видалення нежиттєздатних тканин в межах здорових 

тканин іноді, при наявності умов з подальшим накладанням первинних швів. А 

у випадках поширених гнійно-некротичних процесів, коли було можна тільки 

частково видалити нежиттєздатні тканини виконували етапні некректомії до 

повного очищення рани. 

Хірургічне лікування критичної ішемії виконували у хворих в 3-4 стадіях 

за Wagner при неефективності консервативного лікування, найчастіше 

виконувались стандартні шунтуючі операції такі як: здухвинно-стегнове, 

стегново-підколінне шунтування. 

Ми визначили наступні покази до ампутації пальців стопи та кінцівок. 

Покази до ампутації пальців наступні: 

- гангрена пальців; 

- остеомієліт пальців; 
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- гнійний остеоартрит з деструкцією міжфалангових суглобів; 

Покази до ампутації на рівні стопи наступні: 

- гангрена дистального відділу стопи; 

- гнійно-некротичне враження переднього відділу стопи; 

 В залежності від розповсюдженості процесу на стопі виконуємо ампутації 

стопи по Шопару, Шарпу або Лісфранку. 

При наявності гангрени стопи з переходом на гомілку, або при 

неефективності проводимого лікування і при прогресуванні захворювання 

хворим виконували високу ампутацію. 

Покази до високої ампутації кінцівки наступні:  

- гангрена стопи з переходом на гомілку; 

- обширні гнійно-некротичні враження стопи з некрозом шкіри 

підошви з переходом на п’яткову ділянку; 

- прогресуючий гнійно-некротичний процес на стопі без тенденції до 

обмеження; 

- виражений больовий синдром при ішемічній і нейроішемічній формі 

СДС, що не купується медикаментозно і при відсутності у хворого умов для 

виконання реваскуляризації кінцівки. 

Як вже сказано вище стратегія хірургічного лікування залежить від форми 

СДС та стадії. 
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Стратегія хірургічного лікування хворих з нейропатичною 

формою СДС. 

 

Рис. 6.1 Стратегія хірургічного лікування у хворих з нейропатичною 

формою СДС. 

 

При 1 стадії СДС за Wagner виконуємо: висічення некротизованих тканин 

з послідуючим місцевим лікуванням, висічення трофічної виразки, при 

можливості з первинним швом або місцеве лікування трофічної виразки після 

некректомії. 

 Клінічний приклад. Хвора С., 63 роки, і х №5741, поступила у 

відділення з діагнозом: Цукровий діабет 2 тип, тяжка форма, вторинна потреба в 

інсуліні, стан субкомпенсації. Діабетична універсальна ангіопатія, 

поліневропатія. Інфікована трофічна виразка лівої стопи. Нейропатична форма 

СДС, ІІ ст. за Wagner. ІХС: атеросклеротичний кардіосклероз. Атеросклероз 

аорти та вінцевих судин. СН 2 ст. Гіпертонічна хвороба 2 ст., ст. 2, ризик 3. 

Тривалість захворювання на ЦД – 17 років. 

 Загальний стан хворої середнього ступеня тяжкості. Шкіра обох 

гомілок дещо прохолодна на дотик, волосяний покрив збіднений. По підошвовій 

поверхні лівої стопи визначається трофічна виразка з помірним серозно-

фібринозним відділяємим, розмірами 3,1*3,0 см, крайова епітелізація відсутня, 
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края підриті, грануляції відсутні. Загальний аналіз крові: Hb – 121 г\л, ер. – 4,31 

г\л, л, лейк. – 8,5 г\л, глюкоза – 9,7 ммоль\л, HbA1c – 9,57%, СРБ – позитивний 

+++, ШОЕ – 29 мм/год. Біохімічний аналіз крові: заг. білок – 72 г\л, сечовина – 

10,1 ммоль\л, креатинін – 0,096 ммоль\л, заг. білірубін – 11,6 мкмоль\л. 

Коагулограма: протромбіновий індекс – 91%, час рекальцифікації плазми – 112 

с., фібриноген – 3,2 мг\л. Група крові: А(ІІ), Rh(+) позитивний. Пульсація на 

стегнових артеріях – задовільна, підколінних – ослаблена, нижче не 

визначається. Взято матеріал для бактеріологічного дослідження та визначення 

чутливості до антибіотиків, виявлено - staphylococcus aureus. Хворій призначено 

комплексне консервативне лікування. 

 

Рис. 6.2 Трофічна виразка підошвової поверхні 

лівої стопи. СДС в ІІ стадії за Wagner. 

На рисунку зображена трофічна виразка 

підошвової поверхні лівої стопи під час госпіталізації в 

хірургічний стаціонар. 

 

Після передопераційної підготовки виконали хірургічне втручання, під 

місцевим знеболенням – висічення трофічної виразки з накладанням швів на краї 

рани. 

Рис. 6.3 Трофічна виразка підошвової поверхні 

лівої стопи. СДС в ІІ стадії за Wagner. Вигляд на 5 добу 

після хірургічного втручання. 

Слід відмітити, що трофічна виразка повністю 

загоїлась на 21 добу. 
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Стратегія хірургічного лікування хворих з ішемічною формою СДС. 

 

 

Рис. 6.4 Стратегія хірургічного лікування у хворих з нейро-ішемічною формою 

СДС. 

 

Стратегія хірургічного лікування хворих з нейро-ішемічною формою 

СДС. 

 

Рис. 6.5 Стратегія хірургічного лікування у хворих з нейро-ішемічною формою 

СДС.  
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 Клінічний приклад. Хворий З., 80 років, і.х. №1167, госпіталізований у 

відділення з діагнозом: Цукровий діабет 2 тип, тяжкий перебіг, вторинна потреба 

в інсуліні, стан субкомпенсації. Діабетична універсальна ангіопатія, 

поліневропатія. Облітеруючий атероклероз судин нижніх кінцівок 3 ст. Оклюзія 

гомілкових сегментів артерії з обох сторін. Ампутаційна кукса 5 пальця правої 

стопи, 1-4 пальців лівої стопи. Гнилісна флегмона лівої стопи. Гангрена 

переднього відділу лівої стопи. Інфікована трофічна виразка лівої стопи. Нейро-

ішемічна форма СДС, IV ст. за Wagner. ІХС: дифузний кардіосклероз, 

атеросклероз аорти та вінцевих судин. СН 2 ст. Тривалість захворювання на ЦД 

– 19 років. 

 Загальний аналіз крові: Hb – 112 г\л, ер. – 3,69 г\л, л, лейк. – 17,4 г\л, 

глюкоза – 14,2 ммоль\л, HbA1c – 9,87%, СРБ – позитивний +++, ШОЕ – 42 

мм/год. Біохімічний аналіз крові: заг. білок – 76 г\л, сечовина – 27,3 ммоль\л, 

креатинін – 0,284 ммоль\л, заг. білірубін – 20,2 мкмоль\л. Коагулограма: 

протромбіновий індекс – 89%, час рекальцифікації плазми – 120 с., фібриноген – 

5,82 мг\л. Група крові: B(ІІІ), Rh(+) позитивний. Пульсація на стегнових, 

підколінних артеріях – ослаблена, на артеріях стопи не визначається. 

Рентгенографія переднього відділу лівої стопи в 2-х проекціях: ознаки 

діабетичної остеоартропатії. Взято матеріал для бактеріологічного дослідження 

та визначення чутливості до антибіотиків, виявлено - staphylococcus aureus. 

Хворому призначено комплексне консервативне лікування з застосуванням NO-

терапії. 
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Рис. 6.6 Гнилісна флегмона тильної поверхні 

лівої стопи. СДС в IІІ стадії за Wagner. На рисунку 

зображена стопа хворого при госпіпіталізації в 

хірургічний стаціонар. 

Після передопераційної підготовки хворому під 

провідниковою анестезією виконано хірургічне 

втручання – розкриття, санації та дренування флегмони стопи. 

 

Рис. 6.7 Стан після розкриття гнилісної флегмони 

тильної поверхні лівої стопи. 

На рисунку зображена стопа хворого на 8 добу 

після хірургічного втручання. Спостерігалась 

негативна динаміка в лікуванні і на консиліумі 

прийняте рішення про виконання ампутації стопи по 

Шарпу під спинномозковою анестезією. 

 

Рис. 6.8 Стан після ампутації по Шарпу лівої 

стопи. 

На рисунку зображена стопа хворого на другу 

добу після ампутації по Шарпу з накладеними 

провізорними швами на рану. 

 

 

Рис. 6.9 Стан після ампутації по Шарпу лівої 

стопи. 

На рисунку зображена стопа хворого на 37 добу 

після ампутації по Шопару. 
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Відомо, що екзогенний оксид азоту нормалізує мікроциркуляцію за рахунок 

вазодилатації, антиагрегантної та антикоагулянтної дії; виконує бактерицидну 

дію; індукує фагоцитоз бактерій нейтрофілами і макрофагами; посилює секрецію 

антизапальних і прорегенеративних цитокінів та факторів ангіогенезу; покращує 

нервову провідність; регулює специфічний і неспецифічний імунітет; сприяє 

індукції проліферації фібробластів, росту судин, синтезу колагену, утворенню і 

дозріванню грануляційної тканини, проліферації епітелію; регулює апоптоз і 

попереджує патологічне рубцювання [70, 89, 91, 101, 157, 206]. 

Нами розроблено новий спосіб лікування синдрому діабетичної стопи з 

застосуванням оксиду азоту (NO-терапії) в поєднанні з аплікаційним сорбентом 

нового покоління «Орнідасил» і внутрішньовенним введенням препарату 

«Тиворель» в склад якого входить амінокіслота левокарнітин і аргініна 

гідрохлорид, який сприяє швидкому зменшенню набряку, больового синдрому 

та інтоксикації, прискорює епітелізацію рани та скорочення терміну лікування 

(Отримано патент України на КМ № 137999). 

За допомогою NO-терапії в поєднанні з аплікаційним сорбентом 

прискорюються строки очищення ран від гнійно-некротичних мас, зменшення 

бактеріального забруднення, покращення стану ранової поверхні, що сприяє 

появі активних грануляцій та епітелізації. 

Ми проводили процедури апаратом «Плазон» що генерує повітряно-

плазмові потоки, які містять оксид азоту в режимі деструкції при наявності 

некротичних тканин на відстані 5 см, скануючими рухами при експозиції 1-4 сек. 

на 0,5 см² до формування «дегідратаційної плівки», після очищення рани – в 

режимі стимуляції. На ранову поверхню після процедури наносили на 24 години 

сорбент «Орнідасил» шаром 1-3 мм. Нами отримано Патент України на КМ № 

137999 [36]. 

Також нами розроблено спосіб ампутації пальців при СДС ІІІ – ІV стадіях 

по Wagner. Суть способу полягає в тому, що перед хірургічним втручанням 

проводимо NO-терапію всієї стопи та гомілки з допомогою апарату «Плазон» в 



186 

 

 

 

режимі стимуляції. Потім інтраопераційно знову проводили процедуру в режимі 

стимуляції, зону набряку та гіперемії, після виконували хірургічне втручання під 

провідниковою анестезією. Розріз шкіри виконуємо дугоподібний з передньої та 

тильної поверхні, з перев’язкою судин, распатором відділяли окістя плеснової 

кістки, перепилюється плеснова кістка на рівні 1/3 дистального відділу пилою 

Джиглі яка заводиться навколо плеснової кістки голкою Дешампа, рана 

дренували мікроіригатором який підєднується до активного дренажу, на рану 

накладали первинний шов. Після хірургічного втручання продовжували NO-

терапію на стопу, гомілку і на післяопераційну рану до повного загоєння рани, 

шви знімали на 12-14 добу (Отримано патент України на КМ № 142907) [35]. 

Клінічний приклад. Хвора Ш., 64 роки, і.х. №2366, госпіталізована у 

відділення з діагнозом: Цукровий діабет 2 тип, стан декомпенсації. Синдром 

діабетичної стопи. Гангрена 1 пальця лівої стопи. Остеомієліт 1 пальця лівої 

стопи. ІХС: атеросклеротичний кардіосклероз, атеросклероз аорти та вінцевих 

судин. СН 2а ст. Тривалість захворювання на ЦД – 13 років. 

 Загальний стан хворої середнього ступеня тяжкості. Шкіра обох гомілок 

дещо прохолодна на дотик, волосяний покрив збіднений. В ділянці лівої стопи 

помірний набряк та гіперемія, 1 палець лівої стопи набряклий, в ділянці 

дистальної фаланги чорного кольору. Пульсація на стегнових, підколінних 

артеріях – задовільна, на артеріях стопи ослаблена. Загальний аналіз крові: Hb – 

138 г\л, ер. – 4,44 г\л, л, лейк. – 11,0 г\л, глюкоза – 14,3 ммоль\л, HbA1c – 9,61%, 

СРБ – позитивний ++, ШОЕ – 32 мм/год. Біохімічний аналіз крові: заг. білок – 

61,4 г\л, сечовина – 3,7 ммоль\л, заг. білірубін – 11,7 мкмоль\л. Коагулограма: 

протромбіновий індекс – 78%, час рекальцифікації плазми – 120 с., фібриноген – 

6220 мг\л. Група крові: А(ІІ), Rh(+) позитивний. Рентгенографія переднього 

відділу лівої стопи в 2-х проекціях: ознаки діабетичної остеоартропатії, 

остеомієліт дистальної фаланги 1 пальця лівої стопи. Взято матеріал для 

бактеріологічного дослідження та визначення чутливості до антибіотиків, 

виявлено - staphylococcus aureus, staphylococcus pneumoniae. 
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 Хворому призначено комплексне консервативне лікування з 

застосуванням NO-терапії. 

Безпосередньо перед хірургічним втручанням проводилась NO-терапія на 

всю кінцівку в режимі стимуляція апаратом «Плазон». Хірургічне втручання 

виконано під провідниковою анестезією. Виконано ампутацію 1 пальця лівої 

стопи згідно патенту. 

 

Рис. 6.10 Етап перепилення проксимальної 

фаланги на рівні 1/3 дистального відділу. 

 

 

 

 

 

 

Рис. 6.11 Етап накладання швів на 

післяопераційну рану. 

Перев’язки проводили щоденно які полягали у 

обробці рани розчином антисептика, проведенні NO-

терапії в режимі стимуляції. Рана загоїлась первинним 

натягом, шви зняті на 12 добу. 

 

 Рис. 6.12 Застосування NO-терапії в режимі 

стимуляції апаратом «Плазон». 

Вказаним способом проліковано 19 пацієнтів, що 

дало хороший косметичний та функціональний ефект. 

Ускладнень не спостерігалось, рани у всіх хворих 

загоїлись первинним натягом. 
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За період з 2017 – 2020 рр. проліковано 601 хворих на СДС, хірургічне 

лікування виконано у 529 хворих. В основній групі хірургічне втручання 

виконано – 253 хворим, в групі порівняння - у 276 хворих, консервативне 

лікуванні застосовано у 72 хворих з СДС в першій стадії по Wagner. 

Перелік хірургічних втручань представлено в табл. 6.1. 

Таблиця 6.1 

Структура хірургічних втручань у хворих на СДС 

Назва хірургічного 

втручання 

Стадія 

СДС за 

Wagner 

Основні групи Групи порівняння 

ІА ІВ ІІА ІІВ 

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % 

Некректомія II 9 6,7 6 5,0 11 9,1 8 5,1 

Розкриття флегмони 

стопи 
III 35 26,1 34 28,6 31 25,6 37 23,9 

Ампутація поодиноких 

пальців стопи 
IV 42 31,3 38 31,9 32 26,4 51 33,0 

Ампутація 2-х і більше 

пальців стопи 
IV 13 9,7 12 10,1 15 12,4 17 11,0 

Некрсеквестректомія 

поодиноких пальців 

стоп 

III 14 10,5 9 7,6 10 8,3 13 8,4 

Ампутації на рівні 

стопи 
V 6 4,5 7 5,9 4 3,3 10 6,4 

Ампутація на рівні 

гомілки 
V 3 2,2 2 1,7 4 3,3 3 1,9 

Ампутація на рівні 

стегна 
V 12 9,0 11 9,2 14 11,6 16 10,3 

Всього 134 100,0 119 100,0 121 100,0 155 100,0 

 

Як видно з таблиці більшість хірургічних втручань при СДС це ампутації 

пальців: в основній групі у 105 (41,5%) хворих, в групі порівняння у 115 (41,7%) 

хворих. Ампутацій на рівні стопи виконано 27 хворим: в основній групі 13 (5,1%) 

хворим, в групі порівняння – 14 (5,1%) відповідно. З них ампутація за Шарпом 

виконана 16 (3,0%) хворим, за Шопаром – 7 (1,3%), за Лісфранком – 4 (0,8%) 

хворим. Ампутацій на рівні гомілки в основній групі виконано у 5 (1,9%) хворих, 

в групі порівняння у 7 (2,5%) хворих; на рівні стегна в основній групі виконано 
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у 23 (9,1%) хворих, в групі порівняння у 30 (10,7%) хворих. Високі ампутації на 

рівні гомілки та стегна в основні групі виконані у 28 (11,1%) хворих, в групі 

порівняння - у 37 (13,4%) хворих. 

Таким чином в основній групі хворих число високих ампутацій 

зменшилось в 1,3 рази. На нашу думку такий позитивний результат пов'язаний з 

впровадженням в клінічну практику нових методів лікування СДС: NO-терапії 

(оксид азоту), аплікаційних сорбентів, судинних препаратів, антиоксидантної 

терапії. 

Після хірургічних втручань при СДС як правило в подальшому 

застосовується місцеве лікування ран. 

Ми провели аналіз результатів ампутацій пальців і стопи: в основній групі 

це 118 хворих, 19 (16,1%) хворим з них застосовано первинний шов; група 

порівняння склала 129 хворих, первинні шви застосовано у 23 (17,8%) хворих. 

В основній групі в післяопераційному періоді застосовувалась NO-терапія 

до зняття швів. Крайовий некроз в основній групі виник у 2 (10,5%) хворих, в 

групі порівняння у 6 (26,1%) хворих. Всім хворим в подальшому проводили 

етапні некректомії і рани загоювались вторинним натягом. 

Ампутації на рівні стопи в більшості випадків (17 хворих), для зменшення 

ранової поверхні формували провізорні шви, у 10 - шви не застосовувались у 

зв’язку з поширеним некротичним процесом. В цій групі хворих в 

післяопераційному періоді, застосовували VAC-терапію, при виникненні гнійно-

некротичного процесу проводили УЗД-кавітацію з наступним накладанням 

VAC-апарату. Після повного очищення рани проводили аутодермопластику. 

Клінічний приклад. Хвора К., 71 рік, і.х. №6934, госпіталізована у 

відділення з діагнозом: Цукровий діабет 2 тип, тяжка форма, вторинна потреба в 

інсуліні, стан субкомпенсації. Діабетична універсальна ангіопатія, 

поліневропатія. Нейро-ішемічна форма СДС, IV стадія за Wagner. Облітеруючий 

атеросклероз судин нижніх кінцівок 3-4 ст. Оклюзія гомілкових сегментів артерії 

з обох сторін. Ампутаційна кукса переднього відділу лівої стопи. Інфікована рана 
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лівої стопи. ІХС: атеросклеротичний кардіосклероз. Атеросклероз аорти та 

вінцевих судин. СН 2А ст. Гіпертонічна хвороба 2 ст., ст. 2, ризик 4. Тривалість 

захворювання на ЦД – 15 років. 

Загальний аналіз крові: Hb – 119 г\л, ер. – 4,44 г\л, л, лейк. – 6,0 г\л, глюкоза 

– 6,4 ммоль\л, HbA1c – 8,19%, СРБ – позитивний ++, ШОЕ – 37 мм/год. 

Біохімічний аналіз крові: заг. білок – 76 г\л, сечовина – 10,5 ммоль\л, креатинін 

– 0,101 ммоль\л, заг. білірубін – 12,9 мкмоль\л. Коагулограма: протромбіновий 

індекс – 93%, час рекальцифікації плазми – 115 с., фібриноген – 3,6 мг\л. Група 

крові: 0(І), Rh(+) позитивний. Пульсація на стегнових, підколінних артеріях – 

задовільна, нижче не визначається. Взято матеріал для бактеріологічного 

дослідження та визначення чутливості до антибіотиків, виявлено - staphylococcus 

aureus. 

 Хворій призначено комплексне консервативне лікування з застосуванням 

NO-терапії. 

 

Рис. 6.13 Інфікована рана лівої стопи. СДС в IV 

стадії за Wagner. Вигляд рани при госпіталізації. 

На рисунку зображена стопа хворої при 

госпіталізації в хірургічний стаціонар. 

 

 

Рис. 6.14. Проведення ультразвукового 

дебридменту інфікованої рани переднього відділу лівої 

стопи з метою підготовки до VAC терапії. 
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Рис. 6.15 Застосування VAC терапії на рану лівої 

стопи після ультразвукового дебридменту. 

 

 

 

 

 

Рис. 6.16 Стан рани лівої стопи після трьох 

денного сеансу VAC-терапії. 

 

 

 

 

 

Рис. 6.17 На рисунку відмічається активне 

загоєння рани, крупнозернисті грануляції, розмір рани 

зменшився вдвічі, 29 доба лікування. 

 

 

 

Рис. 6.18 Рана практично загоїлась, залишається 

ділянка 2,0×3,5 см під струпом, 47 доба лікування. 
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Як вже сказано вище, хірургічне лікування виконано 529 хворим з СДС, 

хірургічних втручань виконано 635. Повторні хірургічні втручання виконані 106 

(17,6%) хворим. В основній групі повторних хірургічних втручань виконано – 35 

(13,8%) хворим, в групі порівняння - 71 (25,7%) хворим. 

Повторні хірургічні втручання в основному це: етапні некректомії, 

аутодермопластики та реампутації. 

При аналізі числа повторних хірургічних втручань в групі порівняння, 

повторних хірургічних втручань виконано в 2 рази більше в порівнянні з 

основною групою хворих (р<0.05). 

На нашу думку такий позитивний результат пов'язаний з впровадженням в 

комплексне лікування хворих з СДС нових методів лікування. 

Аутодермопластика виконана у 12 (2,3%) хворих після апутації на рівні 

стопи, після повного очищення рани і наявності грануляцій. В основній групі 

виконано у 7 (2,7%) хворих, в групі порівняння – у 5 (1,8%) хворих. 

Аутодермоплатика виконувалась під місцем знеболенням, зазвичай забір 

шкірного лоскута проводився зі стегна дерматомом. 

В основній групі на ранову поверхню та донорську ділянку стегна 

попередньо проводили NO-терапію апаратом Плазон в режимі стимуляції. В 

основній групі ускладнень не було.  

В группі порівняння відмічено в одному випадку інфікування рани стегна, 

яка загоїлась на протязі 21 доби. 

Консервативне лікування ішемічної форми СДС малоефективне, та 

позитивний ефект тимчасовий. Автор підкреслив, що найефективніший спосіб 

хірургічного лікування СДС є реваскуляризація кінцівки. Автор розділив 

хірургічні втручання на: екстренні – протягом 6 годин; термінові – протягом 24 

годин; відтерміновані – протягом 2х тижнів [145]. 

Реваскуляризація кінцівок при СДС є ефективним методом хірургічного 

лікування. 
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 За даними Діденка С.М. і Свиридова М.В. застосування гібридних 

реконструктивних хірургічних втручань частоту високих ампутацій зменшено в 

3,9 рази [67]. 

При тривалості цукрового діабету у хворих понад 20 років, ураження 

артерій нижніх кінцівок зустрічається близько у 80% випадків [292].  

 Реваскуляризація є ефективним методом лікування хворих з ішемічною та 

нейроішемічною формою СДС. Виконується: аорто-здухвинне шунтування, 

стегново-підколінне шунтування. Частіше всього виконується стегново-

підколінне шунтування. 

 В рекомендаціях міжнародної робочої групи з діабетичної стопи (IWGDF 

2019) по питанням діагностики, прогнозу та лікування захворювань 

периферичних артерій у пацієнтів з СДС вказано, що потрібно уникати 

реваскуляризації у пацієнтів, у яких співвідношення ризику та вигоди для 

імовірності успіху операції є несприятливим [221]. 

Ми визначили наступні протипокази до реваскуляризайних методів 

лікування СДС наступні: обширні гнійно-некротичні процеси з наявністю 

контрактури в гомілково-стопному суглобі, гангрена стопи з переходом на 

гомілку, гострий інфаркт міокарду, гостре порушення мозкового кровообігу, 

декомпенсована серцева недостатність, гостра ниркова недостатність; 

В нашій клініці, в структурі хірургічних втручань при СДС за вказаний 

період виконано реваскуляризацій кінцівок 17 (3,2%) хворим на СДС в віці від 

53 до 72 років, з терміном захворювання на ЦД від 10 до 17 років. Чоловіків було 

9, жінок – 8. Структура яких представлена в табл. 6.2. 
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Таблиця 6.2 

Структура судинних хірургічних втручань 

Назва судинного хірургічного втручання 

Основні групи  

(n-253) 

Групи порівняння  

(n-276) 

Абс. % Абс. % 

Стегново-підколінне аутовенозне шунтування 6 2.4 9 3.2 

Здухвинно-стегнове алошунтування 1 0.4 1 0.4 

Всього 7 2.8 10 3.6 

 

 Таким чином серед хірургічних втручань основної групи реваскуляризація 

кінцівки проведена у 7 (2,8%) хворих, в групі порівняння – 10 (3,6%) хворих на 

СДС. 

Найчастіше хворим виконано стегново-підколінне аутовенозне 

шунтування, основними перевагами якого є: тривалість роботи шунта, 

зменшення ризику інфікування, зменшення ризику стенозу, воно є більш 

фізіологічним та економічно вигідним. 

 У всіх випадках реваскуляризації кінцівок отримано хороші результати, 

крім одного випадка, незважаючи на застосування комплексного 

консервативного лікування, яке включало і актикоагулянтну терапію 

низькомолекулярними гепаринами, виник тромбоз алопластичного протезу після 

стегново-підколіннного шунтування, що привело до розвитку гангрени стопи з 

переходом на гомілку і стало причиною виконання апутації на рівні н\3 стегна. 

Дуже важливим в комплексному лікуванні СДС є своєчасне виконання 

хірургічних втручань, які ми поділили на: екстренні, термінові та планові. 

Розподіл хірургічних втручань на екстренні, термінові та планові у хворих 

на СДС представлено в табл. 6.3. 



Таблиця 6.3 

Розподіл хірургічних втручань в залежності від терміну їх виконання 

№ 

п\п 
Діагноз 

Назва 

хірургічного 

втручання 

Стадія 

СДС за 

Wagner 

Основна група (n - 253) Група порівняння (n - 276) 

Екстренні 

хірургічні 

втручання 

(протягом 1 

доби) 

Термінові 

хірургічні 

втручання 

(протягом 1-3 

діб) 

Планові 

хірургічні 

втручання 

Екстренні 

хірургічні 

втручання 

(протягом 1 

доби) 

Термінові 

хірургічні 

втручання 

(протягом 1-3 

діб) 

Планові 

хірургічні 

втручання 

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % 

1. 

Інфікована 

трофічна 

виразка 

Некректомія II - - - - 15 5,9 - - - - 19 6,9 

2. Флегмона стопи 
Розкриття  

Флегмони 
III 69 27,3 - - - - 68 24,6 - - - - 

3. 

Гангрена 

поодиноких 

пальців стопи 

Ампутація  

Пальця 
IV 80 31,6 - - - - 83 30,1 - - - - 

4. 

Гангрена 2х і 

більше пальців 

стопи 

Ампутація  

Пальців 
IV 25 9,9 - - - - 32 11,6 - - - - 

5. 

Остеомієліт 

поодиноких 

пальців стопи 

Некрсеквестр-

ектомія 
III - - - - 23 9,1 - - - - 23 8,3 

6. 

Гангрена 

дистальних 

відділів стопи 

Ампутація  

на рівні стопи 
V - - 13 5,2 - - - - 14 5,1 - - 

7. 
Гангрена всієї 

стопи 

Ампутація на  

рівні в\3 гомілки 
V - - 5 1,9 - - - - 7 2,5 - - 

8. 
Гангрена стопи 

та гомілки 

Ампутація на  

рівні н\3 стегна 
V - - 23 9,1 - - - - 30 10,9 - - 

Всього 174 68,8 41 16,2 38 15 183 66,3 51 18,5 42 15,2 



 Таким чином, як видно з таблиці більшість хірургічних втручань виконані в 

екстренному порядку. 

Слід відмітити, що в екстреному порядку домінуючі операції це ампутації 

одного пальця і флегмони стопи. В основній групі ці хірургічні втручання склали 

58,9%, в групі порівняння – 54,7% (p>0,05). 

В більшості випадків, при хірургічному лікуванні, без застосування 

первинних швів є рани, які потребують великих зусиль та економічних витрат для 

повного загоєння ран вторинним натягом. 

Таким чином, в комплексному лікування хворих на СДС хірургічне лікування 

є основним. 

Ранові ускладнення в хірургії та їх профілактика є актуальним в хірургії. 

Рановими ускладненнями в ранньому післяопераційному періоді у наших хворих є 

крайові некрози, сероми, гематоми та нагноєння рани. 

Ми провели аналіз ранових ускладнень після ампутацій пальців та ампутацій 

на рівні гомілки і стегна у 107 (20,2%) хворих на СДС, яким після хірургічного 

втручання застосовані первинні шви: в основній у 47 (18,6%) хворих, в групі 

порівняння – у 60 (21,7%). 

В основній групі виконано ампутацій пальців з первинним швом у 19 (7,5%) 

хворих, в групі порівняння – у 23 (8,3%) хворих на СДС.  

Ранові ускладнення після високих ампутацій це: кровотеча, серома, гематома, 

крайовий некроз та нагноєння рани. В табл. 6.4 представлена структура ранових 

ускладнень після високих ампутацій у хворих на СДС. 

 

Таблиця 6.4 

Структура ранових ускладнень після високих ампутацій у хворих на СДС. 

Вид ускладнення 
Основні групи n-28 Групи порівняння n-37 

Абс. % Абс. % 

Кровотеча - - 1 2,7 

Серома 3 10,7 2 5,4 
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Продовження таблиці 6.4 

Гематома 1 3,6 2 5,4 

Крайовий некроз 1 3,6 3 8,1 

Нагноєння рани - - 1 2,7 

Всього 4 17,9 9 24,3 

 

 Як видно з таблиці, в основну групу увійшло 28 хворих яким були виконані 

високі ампутації, у них спостерігались такі ранові ускладнення як: сероми – 3 

(10,7%), гематома – 1 (3,6%), крайовий некроз – 1 (3,6%). В групу порівняння 

увійшло 37 хворих, у яких спостерігалось: кровотеч – 1 (2,7%), сером – 2 (5,4%), 

гематом – 2 (5,4%), крайових некрозів - 3 (8,1%), нагноєння рани – 1 (2,7%).  

 Слід відмітити, що у одного хворого в групі порівняння після ампутації 

кінцівки на рівні гомілки виникло тотальне нагноєння рани, що призвело до 

реампутації кінцівки на рівні стегна. 

 Як видно з таблиці, в основній групі зменшилась кількість високих ампутацій 

в 1,4 рази. Ми це пов’язуємо з в впровадженням в клінічну практику новітніх 

методів профілактики післяопераційних ускладнень. 

В післяопераційному періоді на ранову поверхню та куксу проводили сеанси 

NO-терапії та проводили перев’язки з розчином в склад якого входить (димексид 

25-30 мл, дексаметазон 4-8 мл, диклофенак натрію 3-6 мл, димедрол 1 % 2-4 мл, 

новокаїн 0,5 % 100 мл, цефтріаксон 1-3 г, анальгін 50 % 2-4 мл.) [33].  

Застосування в лікуванні СДС створеного аплікаційного сорбенту Орнідасил 

в поєднанні з NO-терапією дозволяє отримати хороші результати комплексного 

лікування хворих на СДС. Розроблення способу лікування ускладненнь СДС з 

використанням аплікаційного сорбенту та NO-терапії дозволило скоротити терміни 

загоєння ран та швидко відновити працездатність хворих.  
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 Цукровий діабет – одне з найвідоміших хронічних та небезпечних 

захворювань. Його поширеність серед дорослого населення становить близько 9,2% 

і неухильно зростає, особливо у країнах із середнім та низьким рівнем доходу [273]. 

 Розповсюдженим та важким ускладненням ЦД вважається синдром 

діабетичної стопи, який включає симптомокомплекс (діабетичну мікроангіопатію, 

макроангіопатію, периферичну нейропатію нижніх кінцівок, остеоартропатію) і 

відноситься до пізніх ускладнень ЦД, який у структурі хірургічних захворювань у 

пацієнтів із ЦД становить 14,9% за нашими данними, і за данними інших авторів 

становить від 10 до 30%. Навіть за успішного лікування частота рецидивів СДС 

становить 66%. [15, 19, 131, 179, 261, 274, 283, 293, 301].  

Для виявленню ефективності аплікаційного сорбенту нового покоління, на 

базі експериментально-біологічної клініки (віварій) НУОЗ України імені П. Л. 

Шупика проведене експериментальне дослідження на 40 статевозрілих білих щурах-

самцях лінії Vistar. У піддослідних тварин моделювали гнійну рану за розробленою 

нами методикою. Тварини були розподілені на 3 групи: В І групу (основна) увійшло 

20 щурів, у яких лікування гнійних ран проводилося, розробленим нами, 

некомерційним аплікаційним сорбентом нового покоління «Орнідасил», який 

містить аеросил та іммобілізований на ньому орнідазолу. В ІІ групу (порівняння) 

увійшло 10 щурів, у лікуванні яких використовувався аплікаційний сорбент 

«Гентаксан». В ІІІ групу (порівняння) увійшло також 10 тварин, у яких лікування 

гнійних ран проводилося з 10% розчином NaCl та маззю «Левомеколь». 

При вивченні макроскопічних данних перебігу ранового процесу в 

експерименті встановлено, що очищення ран, поява грануляцій та крайової 

епітелізації у тварин відбувалося значно швидше в основній групі, порівняно з 

групами порівняння: очищення рани в основній групі відмічалось в 1,5 рази швидше 
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ніж в групах порівняння (p < 0,05), поява грануляцій – в 2 рази швидше (p < 0,05), 

поява крайової епітелізації – 1,9 разів відповідно (p < 0,05).  

При мікробіологічному дослідженні з гнійних ран у щурів домінуючим 

збудником був Staphylococcus. aureus - 41,4%, Proteus mirabilis – 17.3%, Escherichia 

coli – 9,8%, Pseudomonas aeruginosa – 6,4%, Enterobacter cloacae – 6,1%, 

Staphylococcus epidermidis – 5,9%, Enterobacter spp. – 4,6%, Streptococcus pyogenes – 

3,8%, Enterococcus faecalis -2,8%, Acinetobacter baumannii – 1,9%. 

Рановий процес в усіх тварин перебігав з усіма ознаками кожної фази, але з 

різною їх тривалістю. До 21 доби експерименту рани у всіх щурів основної групи 

загоїлись повністю, тоді як у щурів в групах порівняння на 21 добу експерименту 

загоєння ран не відмічалось ні в одному випадку. 

 В клінічне дослідження покладено досвід лікування 601 хворого з СДС, що 

знаходились на лікуванні у відділенні гнійної хірургії КНП Київської міської 

клінічної лікарні №6 протягом 2017–2020 років.  

У відділенні гнійної хірургії КНП Київської міської клінічної лікарні №6 

протягом 2017–2020 років знаходилось на лікуванні 7636 хворий з різними 

хірургічними захворюваннями з них 4061 (53,2%) хворих з гнійно-запальними 

захворюваннями та ускладненнями, серед них з цукровим діабетом 2 типу було 728 

(17,9%) хворих, а з синдромом діабетичної стопи 601 (14,8%). 

В своїй роботі ми користувались класифікацією Wagner (1979р.), а також 

класифікацією запропонованою на Першому Міжнародному симпозіумі з 

діабетичної стопи в 1991 році (Нідерланди). 

В основу дослідження покладено досвід лікування 601 хворого з СДС. 

Чоловіків серед них – 326 (54,2 %), жінок – 275 (45,8 %), у віці від 43 до 89 років. 

Нейропатична форма СДС відмічена у 72 (12,0%) хворих, ішемічна – у 102 (16,9%), 

нейроішемічна – у 427 (71,1%) хворих. Хіругічне лікування проведено у 529 хворих з 

СДС в стадії 2-5 за Wagner, основну групу склали 253 хворих, група порівняння - 276 і 
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72 хворих проліковано консервативно в 1 стадії за Wagner, в основну групу увійшло - 

29, групу порівняння – 43 хворих. 

Пацієнти клінічного дослідження були поділені на 4 групи. Основна група 

включала 282 хворих з СДС в стадії по Wagner 1-5, з них 29 хворих в стадії по 

Wagner 1 – проліковано консервативно, 253 хворим проведене хірургічне лікування. 

 В основну групу ІА увійшло 134 хворих яким в комплексному лікуванні СДС 

застосовували NO-терапію в поєднанні з аплікаційним сорбентом в склад якого 

входить аеросил з іммобілізацією на його матриці орнідазолу. В ІВ групу увійшло 

119 хворий яким для місцевого лікування СДС застосовували тільки аплікаційний 

сорбент в склад якого входить аеросил з іммобілізацією на його матриці орнідазолу.  

Група порівняння включала 319 хворих з СДС в стадії по Wagner 1-5, з них 

43 хворих в стадії по Wagner 1 – проліковано консервативно, 276 хворим проведене 

хірургічне лікування. В групу порівняння ІІА увійшло 121 хворий яким в 

комплексному лікуванні застосовували аплікаційний сорбент «Гентаксан», в його 

склад входить: гентаміцин сульфат, L-триптофан та цинк сульфат. В групу 

порівняння ІІВ увійшло 155 хворих яким для місцевого лікування СДС 

застосовували 10 % розчин NaCl з подальшим переходом на мазь «Левомеколь», в 

склад якої входить левоміцетин та метилурацил. 

Місцеве медикаментозне лікування - одне з важливих компонентів лікування 

гнійно-некротичних форм діабетичної стопи. Воно доповнює хірургічне лікування, 

але не замінює його. 

В клінічному розділі дослідження для вивчення динаміки протікання 

ранового процесу ми визначали наступні клінічні показники: купірування 

больового синдрому, нормалізація температури тіла, очищення рани, поява 

грануляцій, крайова епітелізація.  

При аналізі вказаних показників достовірно найкращі результати отримані в 

групі ІА і ІВ в порівнянні з групами хворих ІІА і ІІВ (p<0,05). 
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Купірування больового синдрому відбулось в ІА групі (основній) в 

порівнянні з ІІА групою (порівняння) в 2,4 разів швидше, з ІІВ групою (порівняння) 

в 2,4 разів відповідно. В ІВ групі (основній) в порівнянні з ІІА групою (порівняння) 

1,4 разів швидше, з ІІВ групою (порівняння) в 2,3 разів відповідно. 

Очищення рани в ІА групі в порівнянні з ІІА групою відбулося в 1,8 разів 

швидше, а з ІІВ групою в 1,9 разів відповідно. В ІВ групі в порівнянні з ІІА групою 

відбулося в 1,4 разів швидше, а з ІІВ групою в 1,5 разів швидше відповідно. В ІА 

групі поява грануляційної тканини відбулась на 4,5±0,12 добу, тоді як в групах 

порівняння (ІІА, ІІВ) поява грануляцій відмічалась в 1,8 та 1,9 разів пізніше. А в ІВ 

групі поява грануляційної тканини відбулась на 5,2±0,13 добу, тоді як в групах 

порівняння (ІІА, ІІВ) поява грануляцій відмічалась в 1,5 та 1,6 разів пізніше. В ІА 

групі поява епітелізації була відмічена на 5,9±0,24 добу, що в порівнянні з ІІА 

групою швидше в 1,6 рази, а з ІІВ групою швидше в 1,7 рази. В ІВ групі поява 

епітелізації була відмічена на 7,2±0,13 добу, що в порівнянні з ІІА і ІІВ групою 

швидше в 1,4 рази. 

Стан про- антиоксидантної системи вивчали за показниками вмісту в плазмі 

крові та в зоні рани дієнових кон’югатів, ТБК активних продуктів і активності в 

еритроцитах супероксиддисмутази. Також в плазмі крові досліджували вміст 

нітрат/нітритів, а також вміст S-нітрозотіолів. Стан функціональної активності 

ендотелію кровоносних судин вивчали за показником вмісту в плазмі крові 

ендотеліну-1 та гомоцистетїну. 

За данними деяких авторів є відомості щодо змін, що сприяють окисному та 

нітрозативному стресу, включаючи підвищене утворення оксиду азоту (NO) та 

супероксиду, надмірну експресію різних ізоформ синтази оксиду азоту (NOS), 

нітрованих полів (АДФ-рибози) білків, а також інгібування антиоксидантних 

ферментів у патогенезі цього захворювання [10, 309, 263]. 
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За нашими даними в динаміці лікування, на 14 добу в плазмі крові хворих 

групи 1, 2 і 3 спостерігали значиме порівняно з 1 днем зменшення вмісту ДК 

(р<0,05) та відсутність змін цього показника у порівнянні з 7 днем лікування. Разом 

із цим у хворих групи 1 на 14 добу їх лікування спостерігали значиме порівняно з 

1- м днем зменшення вмісту в плазмі крові ТБК-АП (р<0,05) та збільшення їх вмісту 

в плазмі крові хворих групи 3. За таких умов у хворих групи 2 на 14 добу було 

виявлено значиме порівняно з 7 добою (р<0,05) збільшення показника вмісту в 

плазмі крові ТБК-АП, яке відбувалося на фоні збільшення в еритроцитах крові 

активності ферменту СОД (р<0,05), найкращі результати отримані в групі 1. 

Дослідження функціональної активності фагоцитів, зокрема, 

поліморфноядерних нейтрофільних лейкоцитів і моноцитів за показниками 

спонтанного та індукованого НСТ-тесту, а також середнім цитохімічним 

показником активності ферменту МПО в моноцитах, які визначали в периферійній 

крові та в капілярній крові зони некротичного ураження хворих групи 1, 2 і 3 в 

динаміці їх лікування дозволили отримати нові дані щодо оцінки ефективності 

застосування різних лікарських засобів для місцевого застосування.  

В динаміці лікування, на 14 добу, у хворих групи 1 і 2 середні значення 

показника спонтанного НСТ- тесту НГ значимо не змінювалися, порівняно з 7 

добою їх лікування (р<0,05), а значення показника індукованого НСТ- тесту 

гранулоцитів збільшувалися (р<0,05). У хворих групи 3 при цьому спостерігали 

значиме зменшення показника спонтанного НСТ-тесту НГ та збільшення показника 

індукованого НСТ- тесту НГ (р<0,05). 

Лікування СДС є складною задачею яке включає консервативне та хірургічне 

лікування. Індивідуальний підхід до хірургічного лікування, в залежності від рівня 

ураження кінцівки підкреслили в міжнародній згоді по діабетичній стопі [114]. 

 Більшість хірургічних втручань за нашими данними при СДС це ампутації 

пальців: які в основній групі виконані у 105 (41,5%) хворих, в групі порівняння - у 
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115 (41,7%) хворих. Ампутацій на рівні стопи виконано 27 хворим: в основній групі 

13 (5,1%) хворим, в групі порівняння – 14 (5,1%) відповідно. З них ампутація за 

Шарпом виконано 16 (3,0%) хворим, за Шопаром – 7 (1,3%), за Лісфранком – 4 

(0,8%) хворим. Ампутацій на рівні гомілки в основній групі виконано у 5 (1,9%) 

хворих, в групі порівняння у 7 (2,5%) хворих; на рівні стегна в основній групі 

виконано у 23 (9,1%) хворих, в групі порівняння - у 30 (10,7%) хворих. Високі 

ампутації на рівні гомілки та стегна в основні групі виконані у 28 (11,1%) хворих, в 

групі порівняння - у 37 (13,4%) хворих. 

Таким чином в основній групі хворих на СДС число високих ампутацій 

зменшилось в 1,3 рази. На нашу думку такий позитивний результат пов'язаний з 

впровадженням в клінічну практику нових методів лікування СДС: NO-терапії 

(оксид азоту), аплікаційних сорбентів, судинних препаратів, антиоксидантної 

терапії. 

В структурі хірургічних втручань при СДС за вказаний період виконано 

судинних операнцій 17 (3,2%) хворим на СДС в віці від 53 до 72 років, з терміном 

захворювання на ЦД від 10 до 17 років. Чоловіків було 9, жінок – 8. Отримані 

хороші результати . Невелика кількість судинних операцій пов’язана з пізнім 

зверненням за медичною допомогою.  

Хірургічні втручання ми поділили на екстренні, термінові та планові. 

Більшість хірургічних втручань виконані в екстренному порядку: в основній групі 

– у 174 (68,8%), в групі порівняня – у 183 (66,3%). 

В екстреному порядку домінуючі операції були ампутації одного пальця і 

флегмони стопи. В основній групі ці хірургічні втручання склали 58,9%, в групі 

порівняння – 54,7% (p>0,05). 

При виявленні післяопераційних ускладнень при високих ампутаціях 

найчастішими ускладненнями були сероми. Нагноєння рани після ампутації на 
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рівні гомілки відмічено у одного хворого в групі порівняння, у зв’язку з чим була 

виконана реампутація на рівні стегна. 

Підвищення концентрації вільних радикалів і гідроперекисів 

ліпідівпризводять до руйнування клітинних структур, але природні антиоксиданти 

пригнічують цей процес [88, 269]. 

Одним з проявів ЦД є оксидантний стрес, що призводить до каскаду 

патологічних змін в організмі, що диктує необхідність застосування 

антиоксидантної терапії. 

В організмі існує антиоксидантна система і основним антиоксидантом є 

глутатіон. Ми провели дослідження активності СОД, ТБК-активних продуктів, 

дієнових коньюгат та S-нітрозотіолів в периферичні крові у хворих на СДС на 1, 7 

і 14 добу. Дослідження провели у 30 хворих на СДС які отримували місцеве 

лікування ран з 10% розчином хлористого натрію з переходом на мазеві пов’язки. 

Основну групу склали 17 хворих на СДС, яким в комплексному лікуванні 

призначали глутатіон, групу порівняння - 13 хворих на СДС які не отримували 

глутатіон, з тривалістю ЦД більше 10 років. Хворі обох груп за віком, статтю, 

стадією та формою СДС, тривалістю захворювання на СДС були співставні. 

При порівнянні показників антиоксидантної активності периферичної крові 

хворих основної та групи порівняння нами встановлено, що значення СОД на 7 добу 

у досліджуваних групи порівняння в 1,23 рази (р<0,05) були нижче значень 

основної групи. На 14 добу показники СОД в групі порівняння були знижені 

відносно значень основної в 1,46 рази (р<0,05). При порівнянні вмісту ТБК-

активних форм кисню в периферичній крові у хворих основної та групи порівняння 

нами встановлено зниження цих показників у хворих групи порівняння відносно 

основної в 1,04 рази на 7 добу, на 14 добу – в 1,05 рази. При вивчені динаміки змін 

вмісту продуків ПОЛ Е220 (дієнові кон’югати) встановлено, що у хворих групи 

порівняння ці показники перевищували значення у обстежених основної групи на 7 
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добу в 1,13 рази, на 14 добу – в 1,24 рази (р<0,05). Вміст S-нітрозотіолів в 

периферичній крові у хворих обох груп визначався підвищеним на протязі всього 

дослідження, у хворих групи порівняння ці показники перевищували значення у 

обстежених хворих основної групи на 7 добу в 1,05 рази, на 14 добу – в 1,09 рази 

(р<0,05). 

Багато авторів відзначає, що одним з найбільш поширених ускладнень ЦД є 

діабетична ретинопатія яка зустрічається від 25,3 до 56,3% хворих на ЦД, що є 

основною причиною втрати зору серед людей працездатного віку та сліпоти [10, 90, 

111, 120, 230, 273]. 

Нами проведено дослідження частоти ДР у хворих на СДС. В дослідження 

включені 134 хворих (268 очей) з СДС, з них у 53 хворих (106 очей) діагностовано 

ДР. 

Чоловіків було 85 (63,4%), жінок – 49 (36,6%). Середній вік склав 64,7±7,3 

років. Групу порівняння склали 59 пацієнтів (118 очей) з СД відповідного віку без 

СДС і ДР. Обидві групи були співставні по віку та статі. Як показали наші 

дослідження ДР розвивається у хворих з тривалістю захворювання на цукровий 

діабет більше 10 років і частота ДР склала 39,6% серед хворих на СДС. 

Представлені зміни показників про- та антиоксидантної системи свідчать про 

ефективність антиоксидантної терапії в лікуванні хворих на СДС. 

Застосування в лікуванні СДС створеного аплікаційного сорбенту Орнідасил 

в поєднанні з NO-терапією дозволяє отримати хороші результати комплексного 

лікування хворих на СДС. Розроблення способу лікування ускладненнь СДС з 

використанням аплікаційного сорбенту та NO-терапії дозволило скоротити терміни 

загоєння ран та швидко відновити працездатність хворих.  
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Результатом виконаної експериментально-клінічної роботи став новий підхід 

до розвязання важливої задачі хірургії – підвищення ефективності комплексного 

лікування хворих з синдромом діабетичної стопи шляхом, застосування різних 

методів місцевого лікувння гнійно-запальних процесів при СДС.  

В результаті проведеного дослідження отримано наступні наукові висновки:  

1. Синдром діабетичної стопи в структурні гнійно-запальних захворювань 

м’яких тканин складає 14,8%, частота ретинопатії у хворих з синдромом 

діабетичної стопи складає 39,6%. 

2. Створений нанокомпозитний антимікробний аплікаційний сорбент 

методом іммобілізації орнідазолу на поверхні кремнезему показав високу 

ефективність в лікуванні експериментальної гнійної рани: очищення рани в 

основній групі відмічалось в 1,5 рази швидше ніж в групах порівняння (p<0,05), 

поява грануляцій в 2 рази (p<0,05), поява крайової епітелізації - в 1,9 разів швидше 

(p<0,05). На протязі 14-19 діб експерименту рани у щурів основної групи загоїлись 

повністю, тоді як в групах порівняння на 21 добу експерименту повного загоєння 

ран у щурів не відмічалось. 

3. Високу ефективність в комплексному лікуванні хворих з СДС 

відмічено в клініці при застосуванні NO-терапії (оксиду азоту) в поєднанні з 

створеним аплікаційним сорбентом. Об’єктивними показниками вивчення 

динаміки протікання ранового процесу є: купірування больового синдрому, 

нормалізація температури тіла, очищення рани і крайова епітелізація. При аналізі 

вказаних показників достовірно найкращі результати отримані в основних групах 

ІА і ІВ в порівнянні з групами хворих ІІА і ІІВ (p<0,05). 

4. При вивченні біохімічних показників периферичної крові на 14 добу 

дослідження показано, що рівень дієнових коньюгат в 1,6 разів більше в 3 групі 

(порівняння) хворих в порівнянні з 1 групою (основна), вміст ТБК – АП – в 1,2 рази 
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більше, вміст нітрат/нітриту – в 1,3 рази, вміст S-нітрозотіолів – в 1,1 рази, вміст 

ендотеліну-1 – в 1,7 рази, вміст гомоцистеїну – в 1,4 рази (p<0,05). Рівень СОД в 

основній групі відмічався в 2 рази вище в порівнянні з 3 групою хворих (p<0,05). 

Аналогічні показники отримані в капілярній крові зони некротичного враження, 

рівень СОД в 1 групі більше в порівнянні з 3 групою в 3 рази (p<0,05). При вивченні 

показників неспецифічної імунної відповіді в плазмі крові та капілярній крові зони 

некротичного враження найкращі результати отримані в групі хворих 1, які 

отримували NO-терапію в поєднанні з аплікаційним сорбентом. 

5. При вивченні динаміки активності метаболічних показників: СОД, 

ТБК-АП, дієновик коньюгат та S-нітрозотіолів в периферичній крові в основній 

групі хворих на СДС, які отримували антиоксидантну терапію показали її високу 

ефективність. Використання антиоксидантної терапії в комплексному лікуванні 

СДС знижує прояви оксидативного стресу та по’язаного з ним ушкодження клітин 

судинного ендотелію. 

6. Кардинальним в комплексному лікуванні СДС є хірургічне лікування. 

Вибір об’єму хірургічного втручання залежить від форми та стадії СДС. Екстренні 

хірургічні втручання в основній групі хворих виконані в 68,8%, в групі порівняння 

- в 66,3%. Збільшення числа екстренних операцій в основній групі пов’язане з пізнім 

зверненням хворих за медичною допомогою. Число високих ампутацій на рівні 

гомілки і стегна в основній групі хворих зменшилось в 1,3 рази, що пов’язано з 

впровадженням в клінічну практику лікування СДС: NO-терапії, аплікаційних 

сорбентів, судинних препаратів, антиоксидантної терапії. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 
 

 

Синдром діабетичної стопи в структурні гнійно-запальних захворювань 

м’яких тканин складає 14,8%, частотв ретинопатії у хворих з синдромом 

діабетичної стопи складає 39,6%, хворіють люди працездатного віку. 

Високу ефективність в комплексному лікуванні хворих з СДС відмічено в 

клініці при застосуванні NO-терапії (оксиду азоту) в поєднанні з нанокомпозитним 

антимікробним аплікаційним сорбентом створеним методом іммобілізації 

орнідазолу на поверхні кремнезему. 

Використання антиоксидантної терапії в комплексному лікуванні СДС 

знижує прояви оксидативного стресу та по’язаного з ним ушкодження клітин 

судинного ендотелію. 

Кардинальним в комплексному лікуванні СДС є хірургічне лікування. Вибір 

об’єму хірургічного втручання залежить від форми та стадії СДС. 

Антибіотикотерапію потрібно проводити за показами згідно чутливості 

мікроорганізмів дотримуючись де-ескалаційного принципу антибіотикотерапії. 
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