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ромботичні ускладнення
ВХНК є одними з найтяж�
чих захворювань судин з
несприятливим прогнозом.

Вони спричиняють такі тяжкі ус�
кладнення, як тромбоемболія леге�
невої артерії (ТЕЛА), післятромбо�
тична хвороба з трофічними розла�
дами. У 30 — 60% пацієнтів при
ВХНК виявляють тромбофлебіт, що
поширюється на глибокі вени у 9 —
12% з них [1] і є реальною емболо�
генною небезпекою у 31,5% [2]. У по�
дальшому виникає післятромботич�
на хвороба, що супроводжується
тяжкими гемодинамічними розла�
дами в НК, спричиняє трофічні
зміни, в тому числі виразки, що дов�
го не загоюються. Більшість таких
хворих втрачають працездатність.
Причина незадовільних результатів
— пізнє звертання по медичну допо�
могу і не завжди коректна тактика
лікування. Рання діагностика тром�
бофлебіту і ТГВ сприяє вирішенню
питань щодо тактики лікування па�
цієнтів з приводу ускладнених форм
хронічної венозної недостатності
(ХВН) [3, 4].

У значної кількості пацієнтів пе�
ребіг тромботичного ураження вен
з нечітко вираженими симптомами
[5].

Частота виникнення тромбоф�
лебіту поверхневих вен (ТПВ) або

ВТФ становить: у США — 1 на 1950
мешканців, щороку — 125 000, у
Франції — 1 на 220 мешканців, що�
року — 25 000.

Особливості перебігу ТПВ НК:
— у 95% хворих виникає як ВТФ; 
— у 80% хворих виявляють ура�

ження великої підшкірної вени
(ВПВ), у 20% — малої підшкірної ве�
ни (МПВ);

— у 5 — 20% хворих тромботич�
ний процес з поверхневої венозної
системи поширюється на глибоку;

— у 5 — 44% хворих ТПВ поєдну�
ється з ТГВ;

— у 33 — 49% хворих висхідний
тромбоз ВПВ поєднується з ТЕЛА [3].

В останні роки увага дослідників
спрямована на вивчення окремих
компонентів "тріади Вірхова" (по�
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Abstract
Experience of treatment of 176 patients, suffering thrombotic complications of severe
forms of the lower extremities varicose disease (VDLE), was analyzed. In 20 patients,
suffering varicothrombophlebitis (VTHPH) in severe forms of VDLE, morphological and
immunohistochemical changes in the venous wall and surrounding tissues were stud+
ied. There were examined 28 patients, in whom thrombotic complications of the VDLE
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шкодження ендотелію, зміни гемо�
динаміки — стаз крові, порушення
зсідання крові — гіперкоагуляція), їх
ролі у патогенезі венозного тромбо�
зу [6]. Рідкий стан крові, фізіологіч�
ний гемостаз напряму залежать від
лабільної динамічної рівноваги
зсідальної та протизсідальної сис�
тем крові, стану стінки судин. Важ�
ливим для сучасної гемостазіології
стало введення поняття "гематоген�
ної тромбофілії" — порушення гемо�
стазу з підвищеною схильністю до
тромбозу кровоносних судин, при�
чиною якого є набуті та генетично

зумовлені порушення в різних лан�
ках гемостазу та гемореології [7].

У 1958 р. Т. Astrup вперше висло�
вив припущеня, що основною при�
чиною виникнення тромбозу є по�
рушення гемостазу, і це пізніше
підтверджене О. Egeberg (у 1965 р.).
Автор описав спадково зумовлений
дефіцит найважливішого фізіоло�
гічного антикоагулянта — анти�
тромбіну=III (AT=III) [8, 9]. В те�
перішній час кількість видів спадко�
во зумовленої тромбофілії постійно
збільшується. Дані численних до�
сліджень щодо впливу різноманіт�

них генетичних чинників на виник�
нення венозного тромбозу, його пе�
ребіг та появу ускладнень, супереч�
ливі. Діагностика тромбофілії над�
звичайно важлива в клінічній прак�
тиці, оскільки загальноприйняті
способи лікування та профілактики
тромбозу можуть бути неефектив�
ними. Сьогодні в Україні діагности�
ка тромбофілічних станів можлива,
проте, висока вартість досліджень є
певною проблемою [10].

Мета роботи: покращення ре�
зультатів хірургічного лікування
пацієнтів з приводу тромботичних
ускладнень за тяжких форм ВХНК
шляхом розробки диференційова�
ної тактики і методів на підставі
аналізу коагуляційних властивостей
крові та виявлення тромбофілічних
станів.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 
ДОСЛІДЖЕННЯ

Узагальнений досвід лікування
пацієнтів з приводу тромботичних
ускладнень тяжких форм ВХНК у
відділенні хірургії Вузлової лікарні
№ 1 ст. Дарниця.

За період з 2004 по 2013 р. прове�
дене обстеження й лікування 176
пацієнтів, у яких виявлені тромбо�
тичні ускладнення тяжких форм
ВХНК. Чоловіків було 80 (45%),
жінок — 96 (55%).

Вік пацієнтів від 30 до 77 років,
найбільш часто захворювання ви�
никало у віці від 46 до 55 років — у 87
(49,4%) пацієнтів, тобто, у працез�
датної частини населення. Пацієнтів
молодого віку було 27 (15,3%). ВТФ
частіше спостерігали на лівій
нижній кінцівці — у 92 (52,3%)
пацієнтів.

Тривалість існування ВХНК від 3
до 38 років. В усіх хворих діагносту�
вали тяжкі форми ХВН (С 4 — С 6 за
класифікацією СЕАР): стадія 4 —
зміни шкіри, спричинені захворю�
ванням вен (пігментація, венозна ек�
зема, ліподерматосклероз) — у 98
(55,7%) пацієнтів; стадія 5 — зміни
шкіри та виразка, що загоїлася — у
62 (35,2%); стадія 6 — зміни шкіри та
активна трофічна виразка — у 16
(9,1%).

Застосований такий діагностич�
ний алгоритм (схема).

ВТФ, трофічні розлади 
(виразка)

ЕКГ, ехокардіоскопія, 
лабораторні дослідження
(коагулограма, Д+димер,

спадкова тромбофілія)

Дуплексне сканування 
вен обох НК і таза

Диференційна діагностика:
бешиха, лімфангіт, лімфаденіт,

алергічний, екзематозний
дерматит

Огляд, анамнез, оцінка стану
трофічної виразки,

бактеріологічне дослідження,
визначення чутливості збудників

до антибіотиків

Алгоритм обстеження пацієнтів за наявності тромботичних ускладнень 
при тяжких формах ВХНК.

Òàáëèöÿ 1. Ðîçïîä³ë õâîðèõ çàëåæíî â³ä ëîêàë³çàö³¿ òðîìáîòè÷íîãî 

ïðîöåñó 

Ê³ëüê³ñòü õâîðèõ  

Ëîêàë³çàö³ÿ òðîìáîòè÷íîãî  ïðîöåñó 

àáñ. % 

ÂÒÔ ÂÏÂ 68 38,6 

ÂÒÔ ÂÏÂ ç ïåðåõîäîì íà ñàôåíîôåìîðàëüíå 

ñï³âóñòÿ (ÑÔÑ)  
27 15,3 

ÂÒÔ ÂÏÂ, ÑÔÑ ç ôëîòàö³ºþ â çàãàëüíó ñòåã íîâó 

âåíó (ÇÑÂ)  
11 6,3 

ÂÒÔ ç ïîøèðåííÿì íà ïðîíèçí³ âåíè  8 4,5 

ÂÒÔ ÌÏÂ 3 1,7 

ÂÒÔ ÌÏÂ òà ÂÏÂ  2 1,1 

Òðîìáîç ëèòêîâî¿ âåíè ç ôëîòàö³ºþ â ï³äêîë³ííó 

âåíó (ÏÂ) 
4 2,3 

ÂÒÔ ïðèòîê ÂÏÂ òà ÌÏÂ  35 19,9 

Ôëîòóþ÷èé òðîìá (ÔÒ) ÇÑÂ  7 4 

ÔÒ çîâí³øíüî¿ êëóáîâî¿ âåíè  5 2,8 

ÔÒ ÏÂ 2 1,1 

ÔÒ ïîâåðõíåâî¿ ñòåãíîâî¿ âåíè (ÏÑÂ)  4 2,3 

Ðàçîì … 176 100 
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Ультразвукове дуплексне скану�
вання проведене в усіх хворих.
Хворі розподілені залежно від ло�
калізації тромботичного процесу
(табл. 1).

З метою визначення обсягу опе�
ративного втручання з приводу
тромботичних ускладнень тяжких
форм ВХНК досліджували коагу�
ляційну систему гемостазу (аналізи
на тромбофілію). 

В лабораторії "Синево Україна"
обстежені 28 хворих з використан�
ням діагностичного комплекса "ПЛР
генетика тромбофілія". 

Основним крітерієм при направ�
ленні цих пацієнтів була наявність
рецидивуючих тромботичних ус�
кладнень, а також поєднання ВТФ і
ТГВ. Перелік генетичних досліджень
наведений у табл. 2. Чоловіків було

13 (46,4%), жінок — 15 (53,6%) віком
у середньому 55,5 року. У 14 пацієн�
тів цієї групи досліджували вміст АТ=

ІІІ, відхилення не виявлені; у 12 — бе�
рихрому протеїну С, відхилення не
виявлені; у 14 — D—димеру, у 8

Òàáëèöÿ 2.  Ãåíåòè÷í³ çì³íè ñèñòåìè ãåìîñòàçó ó õâîðèõ  

ïðè òðîìáîòè÷íèõ óñêëàäíåííÿõ òÿæêèõ ôîðì ÂÕÍÊ  

×àñòîòà âèÿâëåííÿ çì³í  

Ãåí 

àáñ. % 

F ïðîòðîìá³í (ôàêòîð ²² çñ³äàííÿ êðîâ³)  0 0 

F 5 (ôàêòîð V çñ³äàííÿ êðîâ³)  4 7 

F 7 (ôàêòîð V²² çñ³äàííÿ êðîâ³)  2 3,5 

F 13À1 (ôàêòîð Õ²²² çñ³äàííÿ êðîâ³)  11 19,3 

FGB–ô³áðèíîãåí (ôàêòîð ² çñ³äàííÿ êðîâ³)  9 15,8 

Ñåðï³í 1 (ÐÀ² –1) àíòàãîí³ñò òêàíèííîãî 

àêòèâàòîðà ïëàçì³íîãåíó  
15 26,3 

²ÒGA2–àëüôà 2 ³íòåãðèí 

(òðîìáîöèòàðíèé ðåöåïòîð äî êîëàãåíó)  
11 19,3 

²ÒGÂ3–áåòà ³íòåãðèí ( òðîìáîöèòàðíèé  

ðåöåïòîð ô³áðèíîãåíó)  
5 8,8 

Ðàçîì … 57 100 

Òàáëèöÿ 3.  Òàêòèêà ë³êóâàííÿ õâîðèõ ç ïðèâîäó òðîìáîòè÷íèõ óñêëàäíåíü òÿæêèõ ôîðì ÂÕÍÊ çàëåæíî 

â³ä ïîøèðåííÿ òðîìáîòè÷íîãî ïðîöåñó  

Ê³ëüê³ñòü õâîðèõ  

Ëîêàë³çàö³ÿ òðîìáîòè÷íîãî ïðîöåñó  Âèä ë³êóâàííÿ  

àáñ. % 

ÂÒÔ ÂÏÂ (ÌÏÂ) – ñòåãíî (ãîì³ëêà)  
Ïåðâèííî – õ³ðóðã³÷íå âòðó÷àííÿ, 

âòîðèííî – êîíñåðâàòèâíà òåðàï³ÿ  
72 40,9 

ÂÒÔ ÂÏÂ (ÌÏÂ) 

ç ïîøèðåííÿì íà óñòÿ ÂÏÂ (ÌÏÂ) 

Ïåðâèííî – õ³ðóðã³÷íå âòðó÷àííÿ, 

âòîðèííî – êîíñåðâàòèâíà òåðàï³ÿ  
28 15,9 

ÂÒÔ ÂÏÂ (ÌÏÂ) 

ç «ôëîòàö³ºþ» òðîìáà â ÇÑÂ (ÏÂ)  

Ïåðâèííî – õ³ðóðã³÷íå âòðó÷àííÿ, 

âòîðèííî – êîíñåðâàòèâíà òåðàï³ÿ  
11 6,3 

ÂÒÔ ñèñòåìè ÂÏÂ (ÌÏÂ) ç ïîøèðåííÿì íà  

ñèñòåìó ãëèáîêèõ âåí ãîì³ëêè  

Ïåðâèííî –  êîíñåðâàòèâíà òåðàï³ÿ , 

âòîðèííî –  õ³ðóðã³÷íå âòðó÷àííÿ 
47 27,7 

Òðîìáîç ÏÂ òà/àáî ÏÑÂ, òà/àáî ÇÑÂ 

ç åìáîëîíåáåçïå÷íèì  òðîìáîì 

Ïåðâèííî – õ³ðóðã³÷íå âòðó÷àííÿ, 

âòîðèííî – êîíñåðâàòèâíà òåðàï³ÿ  
18 10,2 

Ðàçîì ...  176 100 

 

Òàáëèöÿ 4.  Îñíîâí³ ìîðôîëîã³÷í³ òà ³ìóíîã³ñòîõ³ì³÷í³ çì³íè âåí ó ïàö³ºíò³â, îïåðîâàíèõ ç ïðèâîäó ÂÒÔ  

Ê³ëüê³ñòü ñïîñòåðåæåíü â ãðóïàõ  

ïåðø³é äðóã³é Ìîðôîëîã³÷íà îçíàêà  

àáñ. % àáñ. % 

×åðãóâàííÿ ä³ëÿíîê ïîòîâùåííÿ ñò³íêè âåí âíàñë³äîê 

ã³ïåðïëàç³¿ ãëàäåíüêîì’ ÿçîâèõ êë³òèí â ñåðåäí³é îáîëîíö³  

òà ä³ëÿíîê ñòîíøåííÿ ¿¿ ç âèðàæåíèì çìåíøåííÿì ê³ëüêîñò³ 

ãëàäåíüêîì’ÿçîâèõ âîëîêîí  

3 30 10 100 

Óøêîäæåííÿ âíóòð³øíüî¿ îáîëî íêè, ä³ëÿíêè ðîçðîñòàííÿ 

êîëàãåíîâèõ âîëîêîí ó ñåðåäí³é òà çîâí³øí³é îáîëîíêàõ  
5 50 10 100 

Çá³ëüøåííÿ ê³ëüêîñò³ ãë³êîçàì³íîãë³êàí³â ó ãëàäåíüêîì’ÿçîâèõ 

âîëîêíàõ 
7 70 7 70 

Ä³ëÿíêè ã³àë³íîçó â ñóáåíäîòåë³àëüí³é çîí³, ñåðåäí³é îáîëîíö³  1 10 8 80 

Åêñïðåñ³ÿ òðàíñìåìáðàííîãî á³ëêà CD–31 â åíäîòåë³þ âåíè  

òà ñóäèíàõ ñóäèí  
9 90 1 10 

²íô³ëüòðàö³ÿ ñò³íêè ñóäèíè ë³ìôîöèòàìè, åîçèíîô³ëüíèìè, 

íåéòðîô³ëüíèìè ãðàíóëîöèòàìè, ïëàçìîöèòàìè  
10 100 1 10 

Âèðàæåíå çìåíøåííÿ ê³ëüêîñò³ ãëàäåíüêîì ’ÿçîâèõ âîëîêîí  

ç ðîçðîñòàííÿ ì ñïîëó÷íî¿ òêàíèíè  
2 20 9 90 

Íåâèðàæåíà åêñïðåñ³ÿ â³ìåíòèíó â ãëàäåíüêî ì’ÿçîâèõ 

âîëîêíàõ 
1 10 8 80 

Íåâèðàæåíà åêñïðåñ³ÿ CD–31 ó ãëàäåíüêîì ’ÿçîâèõ âîëîêíàõ  2 20 9 90 
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(57,1%) з них відзначене його збіль�
шення.

Тактика лікування хворих з при�
воду тромботичних ускладнень тяж�
ких форм ВХНК передбачала вирі�
шення таких основних завдань:

— попередження поширення
тромботичного процесу на глибокі
вени з метою запобігання тромбо�
емболічним ускладненням, 

— корекція порушень венозної
гемодинаміки та усунення трофіч�
ної виразки.

Залежно від локалізації тромбо�
тичного процесу застосовували від�
повідну тактику лікування (табл. 3).

Хворі з ВТФ розподілені на дві
групи для вивчення переваг запро�
понованої тактики лікування, порів�
нювали результати лікування паці�
єнтів до і після 2010 р.

В групу А (порівняння) включені
128 хворих, оперованих в період з
2004 по 2010 р.; в групу Б (основну)
— 48 хворих, оперованих з 2010 по
2013 р.

Хворим групи А операції викону�
вали за класичною методикою: кро�
сектомія, стрипінг під загальним
знеболенням. У пацієнтів при тром�
бозі СФС або сафенопоплітеального
співустя (СПС) тромби з глибокої
венозної системи видаляли шляхом
тромбектомії. В усіх паціентів опе�
ративне втручання виконане у по�
вному обсязі. 

У пацієнтів групи Б застосовува�
ли мініінвазивні втручання під
місцевою анестезією. У хворих з

приводу ВТФ ВПВ (МПВ) виконува�
ли кросектомію, склерохірургію
вільної від тромбів ділянки ВПВ
(МПВ). Використовували методику
foam—form. Тромботичні маси вида�
ляли з варикозно—змінених вен
(флебоцентез) та виконували міні�
флебектомію через окремі проколи
діаметром 3 — 5 мм, що не потребу�
вало накладання швів на шкіру.

Консервативна терапія з викори�
станням флеботоніків проведена
всім хворим. При поєднанні ВТФ і
ТГВ призначали низькомолекулярні
гепарини в лікувальних дозах з пе�
реходом на непрямі антикоагулянти
або таблетовані форми прямих ан�
тикоагулянтів. При ВТФ ВПВ (МПВ)
та їх приток застосовували несте�
роїдні протизапальні препарати. Ан�
тибактеріальну терапію, згідно з да�
ними антибіограми, призначали
пацієнтам за наявності трофічних
виразок. 

Всім хворим рекомендували ком�
пресійний трикотаж 2 — 3 класу. У
хворих за наявності відкритих вели�
ких трофічних виразок застосовува�
ли систему "ulcer kit" або бандажу�
вання.

Нами у співпраці з науковцями
лабораторії патоморфології ІПАГ
НАМН України (завідувачка проф. 
Т. Д. Задорожна) проведені морфо�
логічні, гістохімічні та імуногісто�
хімічні дослідження варикозно—
змінених вен, видалених під час
операцій з приводу тромботичних
ускладень тяжких форм ВХНК.

В дослідження включені 20 хво�
рих з ВТФ в системі ВПВ, в тому
числі 8 (40%) чоловіків і 12 (60%)
жінок віком у середньому (48,2 ± 5,3)
року.

У 10 хворих (перша група) три�
валість ВТФ до 1 міс, у 10 (друга гру�
па) — від 1 до 3 міс. 

В стінці вен при ВХНК спос�
терігали такі морфологічні зміни
(табл. 4).

За даними морфологічних, гісто�
хімічних та імуногістохімічних до�
сліджень виявлене чергування діля�
нок потовщення стінки вен внаслі�
док гіперплазії гладеньком'язових
клітин в середній оболонці, стон�
шення її з вираженим зменшенням
кількості гладеньком'язових воло�
кон; пошкодження внутрішньої обо�
лонки, розростання колагенових
волокон у середній та зовнішній
оболонках (рис. 1).

За результатами імуногістохіміч�
них досліджень виявлене зменшен�
ня експресії білка СD—31 в ендо�
теліальних клітинах внутрішньої
оболонки стінки вен, експресія
віментину в окремих гладеньком'я�
зових клітинах (рис. 2).

Під час проведення імуногісто�
хімічної реакції для визначення
трансмембранного білка СD—31 ви�
явлена його помірна експрессія
тількі в ендотелію судини судин
(рис. 3).

У пацієнтів другої групи виявлені
більш виражені необоротні зміни
стінки вен, зокрема, пошкодження

Рис. 1. 
Мікрофото. 

Гіперплазія гладеньком'язових клітин 
у середній оболонці з ділянками її

стоншення. 
Забарвлення гематоксиліном 

та еозином. Зб. 200.

Рис. 2. 
Мікрофото. 

Експресія віментину 
в гладеньком'язових волокнах стінки

судин. Зб. 200.

Рис. 3. 
Мікрофото. 

Виражена експресія білка СD+31 
в ендотелію судини судин. 
Непрямий стрептавідин+

пероксидазний метод визначення
експресії білка СD+31

(імуногістохімічне дослідження). 
Зб. 200.



ендотелію, склероз та гіаліноз серед�
ньої та зовнішньої оболонок.

Віментин — білок проміжних
філаментів сполучної тканини та
інших тканин мезодермального по�
ходження. Проміжні філаменти по�
ряд з мікротрубочками та актином
беруть участь у будівництві цитоске�
лету. Цей білок використовують як
маркер мезодермальних тканин.
Віментин відіграє значну роль у
закріпленні органел, підтримці їх
положення в цитоплазмі, забезпечує
міцність тканин та їх стійкість до ме�
ханічного впливу. Вважають, що
віментин — компонент цитоскелету,
що відповідає за підтримку цілі�
сності клітини [11]. Білок CD—31
вважають маркером ендотелію. Йо�
го виражена експресія свідчить про
активний неоангіогенез. У пацієнтів
другої групи відзначали суттєве
зменшення експресії білка CD—31 у
гладеньком'язових волокнах, ендо�
телію вени та судинах судин.

При облітерації вен внаслідок
ВТФ, можливо, зникає необхідність
у виконанні венектомії. В обстеже�
них хворих не виявлено повну

облітерацію ВПВ, що свідчить про
необхідність застосування активної
хірургічної тактики.

При виникненні тромботичних
ускладнень ВХНК з реактивною за�
пальною реакцією поглиблюються
структурні порушення в усіх обо�
лонках, формуються необоротні
зміни, характерні для ВХНК у стадії
декомпенсації. Так, типові для цієї
стадії зміни, зокрема, чергування
ділянок потовщення стінки вен вна�
слідок гіперплазії гладеньком'язо�
вих клітин в середній оболонці, уш�
кодження внутрішньої оболонки,
ділянки розростання колагенових
волокон у середній та зовнішній
оболонках, зменшення кількості
гладеньком'язових волокон з розро�
станням сполучної тканини, вияв�
лені у більшості спостережень через
3 міс захворювання.

РЕЗУЛЬТАТИ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати лікування хворих
оцінювали за критеріями, запропо�
нованими Американським Веноз�
ним Форумом (AVF) у 1993 р. Оціню�

вали такі параметри: перебіг захво�
рювання за шкалою СЕАР, наявність
тромбоемболічних ускладнень,
якість життя пацієнтів.

Для оцінки інтенсивності больо�
вого синдрому використовували
візуально—аналогову шкалу (ВАШ)
болю, де 0 — відсутність болю, 10 см
— його максимальна інтенсивність.

Класифікація СЕАР є необхідним
інструментом наукових досліджень,
дозволяє порівнювати ефективність
різних методів лікування. За суча�
сними рекомендаціями з оцінки
стану хворих вона доповнена клі�
нічною шкалою VCSS та шкалою
працездатності VDS. В клінічній
шкалі VCSS оцінюють 10 симптомів
хронічних захворювань вен НК.
Відсутність симптому позначають
як 0 балів, максимальну вираженість
— як 3 бали.

За шкалою зниження працездат�
ності VDS виділяють 4 ступеня втра�
ти працездатності: безсимптомний
перебіг — 0 ступінь, неможливість
виконувати повсякденну працю
навіть при застосуванні компресій�
ного трикотажу або еластичних
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Òàáëèöÿ 5.  Îö³íêà åôåêòèâíîñò³ õ³ðóðã³÷íîãî ë³êóâàííÿ õâîðèõ ç ïðèâîäó ÂÒÔ  

Âåëè÷èíà ïîêàçíèêà, áàë³â â ãðóïàõ )mx(  

äî îïåðàö³¿  ó ñòðîêè ï³ñëÿ îïåðàö³¿  

6 ì³ñ 1 ð³ê 2 ðîêè 

ÑÅÀÐ 

À Á 

À Á À Á À Á 

Àíàòîì³÷íèé 

êðèòåð³é îêëþç³¿ 

àáî ðåôëþêñó (À)  

3,5 ± 0,04 3,2 ± 0,05 0,13 ± 0,03
*

 0,12 ± 0,04
*

 0,13 ± 0,01
*

 0,12 ± 0,03
*

 0,13 ± 0,02
*

 0,12 ± 0,02
*

 

Çàãàëüíèé 

êë³í³÷íèé 

êðèòåð³é (Ñ)  

11,2 ± 0,13 12,1 ± 0,2 1,7 ± 0,8
*

 1,6 ± 0,07
*

 1,65 ± 0,08
*

 1,5 ± 0,11
*

 1,6 ± 0,12
*

 1,5 ± 0,11
*

 

Êðèòåð³é ô³çè÷íî¿ 

àêòèâíîñò³ ( D) 
2,2 ± 0,05 2,3 ± 0,1 0,57 ± 0,06

*

 0,48 ± 0,6
*

 0,57 ± 0,04
*

 0,48 ± 0,4
*

 0,56 ± 0,05
*

 0,48 ± 0,04
*

 

Òÿæê³ñòü 

çàõâîðþâàííÿ 

CAD score 

 (C + A + D) 

16,9 ± 0,19 17,6 ± 0,18  2,3 ± 0,16
*

 1,2 ± 0,5
*

 2,25 ± 0,14
*

 2,1 ± 0,14
*

 2,19 ± 0,17
*

 2,1 ± 0,14
*

 

Ïðèì³òêà. 
*

 – ð³çíèöÿ ïîêàçíèê³â äîñòîâ³ðíà ó ïîð³âíÿíí³ ç òàêèìè äî îïåðàö³¿ ( p<0,001). 

 

Òàáëèöÿ 6. Îö³íêà â³ääàëåíèõ ðåçóëüòàò³â ë³êóâàííÿ õâîðèõ ç ïðèâîäó òðîìáîòè÷íèõ óñêëàäíåíü òÿæêèõ 

ôîðì ÂÕÍÊ 

Ê³ëüê³ñòü ñïîñòåðåæåíü â ãðóïàõ ó ñòðîêè  

6 ì³ñ 1 ð³ê 2 ðîêè 

À Á À Á À Á 

Ðåçóëüòàò  

ÕÂÍ ÒÏ 

àáñ. % àáñ. % àáñ. % àáñ. % àáñ. % àáñ. % 

Õîðîøèé – – 82 89,1 37 90,2 80 87 35 85,4 82 89,1 38 92,7 

Çàäîâ³ëüíèé  ± ± 10 10,9 4 9,8 12 13 6 14,6 10 10,9 3 7,3 

Íåçàäîâ³ëüíèé  + + Íå ñïîñòåð³ãàëè  
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бинтів — як 3 ступінь. За шкалою
сегментарності VSDS визначають
наявність рефлюксу в крупних ве�
нозних сегментах.

Віддалені результати проаналізо�
вані у 133 (75,6%) пацієнтів, огляну�
тих в клініці з виконанням УЗДС че�
рез 6 міс, 1 і 2 роки після операції.

В усіх пацієнтів ретельно вивча�
ли тромбоемболічні ускладнення
(аналіз даних анамнезу, медичної
документації, результатів УЗДС НК).
ТЕЛА не спостерігали. В 1 (3%) хво�
рого гупи Б через 6 міс після опе�
рації з приводу висхідного ВТФ і
флотуючого тромбу у ЗСВ виник
ТГВ на тлі іммобілізації після пере�
лому оперованої НК. У хворого ви�
явлена спадкова тромбофілія. У реш�
ти хворих тромбоемболічних ус�
кладнень не було.

Результати лікування оцінювали
окремо в групах хворих, оперова�

них з приводу ВТФ (табл. 5), в тому
числі в групі А (порівняння) — у 92
(72%) хворих, в групі Б (основній) —
у 41 (85,4%).

Віддалені результати лікування
оцінювали за двома критеріями: на�
явність (+) або відсутність (—) про�
гресування ХВН та тромботичного
процесу (ТП) (табл. 6).

Операції з використанням міні�
інвазивної техніки пацієнти перено�
сили добре. Больовий синдром був
не виражений, у деяких хворих за�
стосовували ненаркотичні аналге�
тики. В усіх пацієнтів основної гру�
пи відзначені хороший косметич�
ний ефект операції, незначна вира�
женість больового синдрому, раннє
відновлення працездатності. 

Порівняльна характеристика пе�
ребігу післяопераційного періоду в
групах хворих представлена у табл.
7.

ВИСНОВКИ
1. При вивченні особливостей

різних варіантів тромботичних ус�
кладнень тяжких форм ВХНК та ана�
томо—топографічних відмінностей
за даними УЗДС встановлена висока
частота поєднання ВТФ з ТГВ —
18,8%.

2. Можливість оперативного
лікування хворих з спадковою тром�
бофілією потребує подальшого вив�
чення. Наш перший досвід показує,
що оперативне лікування таких хво�
рих можливе за умови проведення
тривалої адекватної антикоагулянт�
ної терапії.

3. Дані імуногістохімічних до�
сліджень підтверджують, що ВТФ —
це динамічний процес, що прогре�
сує, потребує спостереження в ди�
наміці й комбінованого лікування
(хірургічного та антикоагулянтної
терапії).

4. Впровадження лікувально—
діагностичного алогоритму ведення
пацієнтів, у яких виникли тромбо�
тичні ускладнення тяжких форм
ВХНК, дозволило виявити клініко—
анатомічні форми перебігу процесу
і, відповідно, визначили показання
до оперативного втручання у таких
хворих, а також розробити патоге�
нетично обгрунтовані й диференці�
йовані методи хірургічного втру�
чання за різних форм ВТФ та веноз�
ного тромбозу.

Òàáëèöÿ 7.  Ïîð³âíÿëüíà õïðàêòåðèñòèêà  ðåçóëüòàò³â ë³êóâàííÿ 

Âåëè÷èíà ïðè çàñòîñóâàíí³ )mx(  

Êðèòåð³é 
ñòàíäàðòíî¿ 

ôëåáåêòîì³¿  

ñêëåðîõ³ðóðã³¿  

Òðèâàë³ñòü îïåðàö³¿, õâ  110,8 ± 15 50,2 ± 15
*

 

Áîëüîâèé ñèíäðîì, ñì (çà ÂÀØ)  6,8 ± 2,2 2,8 ± 1,5
*

 

Êîñìåòè÷íèé ðåçóëüòàò, ñì (çà ÂÀØ)  3,1 ± 1,5 8,2 ± 1,2
*

 

Òðèâàë³ñòü ë³êóâàííÿ õâîðîãî ó ñòàö³îíàð³  

ó ñåðåäíüîìó, äí³â  
8,3 2,4

*

 

Ïðèì³òêà. 

*

 – ð³çíèöÿ ïîêàçíèê³â äîñòîâ³ðíà ó ïîð³âíÿíí³ ç òàêèìè  

ïðè âèêîíàíí³ ñòàíäàðòíî¿ ôëåáåêòîì³¿ (ð<0,05).  
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