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ВАРИКОЗНИЙ СИНДРОМ НА ГРУНТІ НЕДИФЕРЕНЦІЙОВАННОЇ ДИСПЛАЗІЇ СПОЛУЧНОЇ 
ТКАНИНИ, ЯК ПРИЧИНА ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНОГО РЕЦИДИВУ ВАРИКОЗНИХ ВЕН 

Обстежено 281 пацієнтів, яким виконано оперативні втручання з приводу варикозної хвороби нижніх 
кінцівок. Справжній рецидив варикозної хвороби  за класифікацією REVAS group виявлено у 24 (8,5 %) 
прооперованих пацієнтів, несправжній у 53 (18,7 %) пацієнтів, із них у 29 (10,3 %) випадках виявлено фено-
типічні ознаки недиференційованої дисплазії сполучної тканини, які підтверджені біохімічними та морфо-
логічними дослідженнями.  
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Вступ. Згідно даних різних дослідників реци-

див варикозної хвороби нижніх кінцівок (РВХНК) 
після виконання оперативних втручань у загально- 
хірургічних стаціонарах виникає у 5- 80% випадків 
[3, 6, 7, 9]. Значно менший відсоток РВХНК спо-
стерігається у спеціалізованих відділеннях. Так, у 
цих відділеннях ранній РВХНК (до 6 місяців)  піс-
ля класичної сафенектомії відмічено у 7,8 % випа-
дків, пізніх (після 6 місяців) у 15,2 % хворих. 
Практично, аналогічний відсоток РВХНК спосте-
рігається після виконання ендовенозної лазерної 
коагуляції вен (ЕЛКВ) – відповідно 7,5 % та 15,3 
%. Причому, у ці відсотки включена частка, що 
припадає на реканалізацію великої підшкірної ве-
ни після ЕВЛК [8]. 

На жаль, у багатьох наукових статтях, присвя-
чених проблемі рецидиву варикозної хвороби, не-
має відокремлення  справжнього та несправжнього 
РВХНК і, особливо,  чіткого аналізу причин вини-
кнення останнього. На нашу думку, певний відсо-
ток у несправжньому РВХНК може припадати на 
недиференційовану дисплазію сполучної тканини 
(НДСТ), однією із клінічних ознак якої є варикоз-
ний синдром [4]. 

Мета дослідження. Дати клінічну оцінку хара-
ктерних для недиференційованої дисплазії сполу-
чної тканини фенотипічних ознак у хворих на ва-
рикозну хворобу з метою прогнозування та попе-
редження післяопераційного рецидиву варикозних 
вен. 

Матеріали та методи. На предмет РВХНК об-
стежено 281 пацієнтів, віком від 20 до 55 років, які 
перенесли оперативні втручання з приводу вари-
козної хвороби нижніх кінцівок (ВХНК) у Терно-
пільському міському флебологічному центрі, за 
період 2008 – 2011 роки. Із них, чоловіків – 64, 
жінок – 217. 144 хворим виконана класична сафе-
нектомія, іншим 137 – застосовані мініінвазівні 
технології (ЕВЛК + кросектомія, мініфлебектомія, 
катетерне склерозування варикозних колатералей). 
За класифікацією СЕАР із С II було прооперовано 
79 пацієнтів, із С ІІІ  та С IV відповідно 153 та 49 
хворих. Тактичні заходи у двох групах співпадали 
і були направлені на ліквідацію як вертикального, 

так і горизонтального рефлюксу (операція SEPS 
була застосована у 77 пацієнтів). Хворим перед 
оперативним втручання та у післяопераційному 
періоді (для визначення причини рецидиву), через 
3 місяця, 6 місяців, 1 та 2 роки після операції  про-
водилось визначення функціонального стану гли-
бокої та поверхневої венозної системи нижніх кін-
цівок за допомогою ультразвукового кольорового 
дуплексного сканування вен. Для цього був вико-
ристаний апарат Vivid 3 (“Дженерал Електрик ”, 
США) з датчиком частотою 5-10 МГц та 
відповідним стандартним пакетом програмного 
забезпечення вказаної фірми для обстеження вено-
зної системи. Пацієнтів обстежували у другій по-
ловині дня у вертикальному та горизонтальному 
положенні. Під час ультразвукового дослідження 
оцінювали наявність кровоплину у венах, діаметр 
та форми просвіту вен, їх деформацію та мішкопо-
дібну трансформацію, товщину стінок, однорід-
ність, еластичність клапанів, їх функцію під час 
навантажувальних гідростатичних проб, наявність 
рефлюксу крові, тривалість ретроградного потоку 
по венозних магістралях, а також його поширення 
на анатомічні сегменти.     

Причини РВХНК були класифіковані за міжна-
родним узгоджувальним документом з рецидиву 
варикозного розширення вен після хірургічного 
лікування – REVAS group (1998) [10]. Згідно цієї 
класифікації ми виділили справжній РВХНК, що є 
наслідок неадекватного або неповного хірургічно-
го лікування – клас N – Ss – 1; Ss – 2) та несправж-
ній, що є наслідком подальшого прогресування 
захворювання або появи варикозних вен не зміне-
них на час проведення первинної операції – клас N 
– Ss -3,4. 

   Окремо була виділена група хворих, які мали 
несправжній РВХНК, але не вкладалися фактори 
ризику (за REVAS group) : GF – загальні фактори: 
сімейний анамнез; надлишкова маса тіла, вагіт-
ність, прийом гормональних препаратів та SF – 
спеціальні фактори: первинна  недостатність гли-
боких вен, післятромбофлебитичний синдром, 
здавлення здухвинних вен, ангіодисплазії, лімфа-
тична недостатність, дисфункція м’язевої помпи.  
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Для виявлення у цієї групи хворих зовнішніх та 
внутрішніх фенотипічних ознак (стигм) НДСТ 
використали критерії, що були розроблені Т.Ю. 
Смольновою (2003) та  А.С.Калмыковою (2005) [2, 
5].  

Для оцінки гіпермобільності суглобів викорис-
товували метод C.Carter і I.Wilkinson (1964) в мо-
дифікації Бейтона. При цьому бралося до уваги 
відомий факт статевих і вікових відмінностей в 
ступені гнучкості суглобів.  

Клінічна антропометрія передбачала оцінку ін-
декса маси тіла (ІМТ) – індекса Кетле (відношення 
маси тіла в кілограмах до зросту в квадраті – м²). 

При виявлені 6 та більше стигм НДСТ, що згі-
дно даних Э.В.Земцовского (1998) може бути кри-
тичною кількістю ознак дисплазії [1], проводили 
оцінку стану метаболізму сполучної тканини. Для 
цього  вивчали вміст у сироватці крові і в добовій 
сечі різних фракцій оксипроліну – основної аміно-
кислоти, яка міститься в колагені; активність про-
цесів синтезу структурних протеогліканів оціню-
вали за вмістом загальних і сульфатованих гліко-
заміногліканів в добовій сечі за методом П.Н. Ша-
раєва, В.Н. Пишкова, Н.І. Соловйової (1987). Нор-
мативні величини біохімічних показників отрима-
ні при обстеженні 20 практично здорових осіб 
(контроль), які зіставлені за віком і статью з об-
стеженими хворими на варикозний синдром. 

Під час повторного оперативного втручання 
для морфологічного дослідження забиралася вари-
козно трансформована вена.  

Для оцінки стану сполучнотканинних элементів 
венозної стінки парафінові зрізи забарвлювали ге-
матоксилином і еозином, для виявлення колагено-
вих волокон — пікрофуксином за ван Гізон, для 
гістохімічного дослідження глікозаміногліканів 
застосовували ШИК-метод, для виявлення фібри-
ноїдного набряку використовували забарвлення 
помаранчевим, червоним, блакитним. 

Результати досліджень та їх обговорення.  На 
основі клініко-сонографічних ознак справжній 
РВХНК виявлено у 24 хворих (8,5 %) та несправ-
жній РВХНК у 53 пацієнтів (18,7 %). Останні об-
стежені на наявність зовнішніх фенотипічних 
ознак НДСТ. Для цього використані фенотипічні 
карти із 50 ознак. Згідно рекомендацій Э.В.Зем-
цовского (1998) із 53 пацієнтів вибрані 29 хворих 
(10,3 % від загальної кількості прооперованих 
хворих), у яких було виявлено 6 та більше стигм 
НДСТ. Це: геморой (87,7 %), плоскостопість та 
збільшення довжини стопи (84,2 %), схильність до 
утворення синців, носових кровотеч (79,3%), схи-
льність до алергічних реакцій (75,1 %), наявність 
хронічного тонзиліту (71,5 %), гриж або операцій з 
приводу гриж (66,9 %), атрофічні стрії або попере-
чні складки на животі (64,8 %), гіпермобільність 

суглобів (53,4 %), лійкоподібна деформація груди-
ни та кілеподібна грудна клітка (51,6 %), дисплазія 
кульшових суглобів (50,9 %). 

При дослідженні метаболізму сполучної ткани-
ни у цієї категорії хворих встановлено  збільшення 
вмісту всіх фракцій оксипроліну (ОП) у порівнянні 
із здоровими особами. Так, загальний ОП сироват-
ки крові становив – (19,62 ± 1,14) мкмоль/л (р < 
0,05, r = 0,33), вільний ОП сироватки крові  – 
(14,86 ± 0,93) мкмоль/л (р < 0,05, r = 0,26). Також 
відмічено збільшення у порівняні із контролем 
пептидзв’язаного оксипроліну –  (7,03 ± 0,71) 
мкмоль/л. Нами констатовано збільшення екскре-
ції ОП із сечею. Його  рівень становив (287,92 ± 
31,14) мкмоль/л на добу (р < 0,05, r = 0,40). 

При забарвленні гематоксиліном і еозином бу-
ло встановлено помірне збільшення просвіту вен і 
нерівномірну гіпертрофію стінки судини. В той же 
час, у хворих на варикозний синдром на окремих 
ділянках варикозно трансформованої вени спосте-
рігається чередування  сегментів з гіпертрофова-
ною  і атрофованою стінкою вени. Також має  міс-
це вузлувате розростання фіброзної тканини в 
субінтімальном шарі, як наслідок вироблення ко-
лагену фібробластами дерми. Констатовано нерів-
номірний розподіл еластичних і гладком’язових 
волокон у всіх шарах венозної стінки. При забарв-
ленні за методом  ван Гізон виявлено виражене 
заміщення гладком’язових клітин фіброзною тка-
ниною. Також були встановлені ознаки фібріноїд-
них змін, що свідчить про дезорганізацію сполуч-
ної  тканини.  

За допомогою ШИК-реакції виявлено істотне 
збільшення в стінці варикозно трансформованих 
вен глікозаміногліканів, що є ознакою запуску ме-
ханізмів пошкодження сполучної тканини, які 
призводить до розвитку в ній дистрофічних проце-
сів та зменшенню міцності сполучнотканинного 
каркасу вен.  

Таким чином, як свідчать наші дослідження, 
певний відсоток РВХНК пов’язаний із варикозним 
синдром, що є проявом НДСТ, і може бути наслід-
ком  клінічної недооцінки  останнього. 

Висновки: 1. У комплекс обстеження хворих, 
що підлягають оперативному втручанню з приводу 
варикозної хвороби нижніх кінцівок, необхідно 
включити обстеження на зовнішні фенотипічні 
ознаки НДСТ. У разі їх виявлення, для підтвер-
дження НДСТ, слід провести дослідження  мета-
болізму сполучної тканини (фракцій оксипроліну). 

2. При виявлені хворих із варикозним синдро-
мом, що виник  на ґрунті НДСТ, необхідно прове-
сти медикаментозну стабілізацію синтезу колагену 
та інших компонентів сполучної тканини, стиму-
ляцію метаболічних процесів в до та особливо у 
післяопераційному періоді. 
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VARICOSE SYNDROME ON BOTTON OF UNDIFFERENTIATED DYSPLASIA OF CONNECTIVE TISSUE, AS 
REASON OF POSTOPERATIVE RELAPSE OF VARICOSE VEINS 

Inspection 281 patients after operations concerning varicose illness of lower extremities. The real relapse of vari-
cose illness  after classification  of REVAS of group found out for 24 (8,5 %) operated patients, unreal for 53 
(18,7%) patients, from them in 29 (10,3 %) cases found out the phenotypical signs of undifferentiated dysplasia of 
connective tissue, which are confirmed by biochemical and morphological researches.  

Key words: relapse of varicose illness, dysplasia of connective tissue 
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