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зультати її хірургічного лікування буде вивчено у хворих на
періанальні гострокінцеві кондиломи.
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Резюме. Проанализированы результаты диагностики и

хирургического лечения 50 больных на послеоперационную стрик-
туру анального канала, обследовано и прооперировано 79 больных
хроническим геморроем III-IV степени и хронической анальной
трещиной, которым применяли интраоперационные технические

приемы профилактики стриктуры. Предложенная методика
изолированного рентгеноконтрастного исследования
заднепроходного канала, которая позволяет объективно установить
форму, диаметр и степень сужения заднепроходного канала и
может быть применена в качестве скринингового метода обсле-
дования, как дополнительный объективный критерий, необходимо
для выбора хирургической тактики лечения больных. Применение
усовершенствованной техники выполнения оперативных вмеша-
тельств у больных суб- и декомпенсированной стриктуру задне-
проходного канала позволило снизить частоту развития компен-
сированных рестриктур с 45,4 до 6,7%. Внедрение новых интра-
операционных технических приемов профилактики стриктуры
заднепроходного канала у больных хроническим геморроем III-
IV степени и хроническую анальную трещину позволили преду-
предить возникновение этого осложнения у всех больных ос-
новной группы. В свою очередь, в группе сравнения частота воз-
никновения компенсированной стриктуры заднепроходного канала
составляла 11,1 и 4,5%, соответственно.

Ключевые слова: стриктура заднепроходного канала,
диагностика, лечение, профилактика
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Abstract. The results of diagnostics and surgical treatment of 50

patients with postoperative anal canal stricture and 79 patients with
grade III-IV chronic hemorrhoids and chronic anal fissure being
examined and operated on using intraoperative methods of stricture
prevention were analyzed. The proposed method of isolated
radiographic contrast study of the anal canal, which allows us to
objectively determine the shape, the diameter and the degree of
narrowing of the anal canal, can be used as a screening method of
examination as well as an additional objective criterion being necessary
while selecting tactics of surgical treatment of patients. The use of
advanced techniques of surgical intervention in patients with sub- and
decompensated stricture of the anal canal reduced the incidence of
compensated re-stricture from 45.4 to 6.7%. The implementation of
new techniques of intraoperative prevention of anal stricture in patients
with grade III-IV chronic hemorrhoids and chronic anal fissure allowed
preventing the occurrence of this complication in all patients of the
main group. In turn, in the comparison group the incidence of
compensated anal stricture was 11.1 and 4.5%, respectively.
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Резюме. Вступ. Невдачі хірургічного лікування облітеруючого
атеросклерозу нижніх кінцівок (ОАНК) можна пов’язати із не-
дооцінкою змін місцевої гемодинаміки, зокрема при артеріальній
гіпертензії (АГ).

Мета – дослідити стан дрібних м‘язових артерій нижніх
кінцівок (н/к) при АГ, його вплив на перебіг ОАНК і результати
хірургічного лікування.

 Матеріали і методи. Обстежено 281 хворого на ОАНК та
32 - на АГ. Хворі на ОАНК отримували пробне лікування:
внутрішньовенно 4,2 г L-аргініну, внутрішньоартеріально (в/а)
форсовано 20-80 мл інфузату (гепарин, пентоксифіллін, новокаїн),
блокади стегнового та сідничного нерву.

 Результати. При АГ без ОАНК у 13 хворих відзначали парес-
тезії, мерзлякуватість/жар у стопі, плоскостопість, гіпотонію
м’язів, повільну (63,7±1,3 с) реактивну гіперемію, стенози (до 40-

45%) артерій, низькоамплітудний або непульсуючий місцевий
кровоплин. В І групі (97 осіб зі стабільним перебігом ОАНК) у 49
(50,5%) відзначали АГ з неускладненим перебігом. Переважали
(80,3%) однорівневі оклюзії клубово-стегнового або стегново-
підколінного сегменту. Ефективність пробного лікування - 87,1%,
реактивна гіперемія - швидка (26,2±0,4 с), місцевий кровоплин -
пульсуючий. Реконструктивні операції проведені у 12 (12,4%)
хворих зі збереженням н/к понад 1 рік. В ІІ групі (184 хворих з
прогресуючим перебігом ОАНК) у 162 (88,0%) відмічали АГ з
ускладненим перебігом. Переважали (83,7%) багаторівневі ура-
ження з дифузним стенозом/оклюзією гомілкових артерій. Ефек-
тивність пробного лікування - 9,5%, реактивна гіперемія - повільна
(106,3±2,7 с), місцевий кровоплин - непульсуючий. Впродовж 2 міс
83 хворих перенесли високу ампутацію. Реконструктивні операції
проведені у 17 хворих. Впродовж року 11 з них втратили ногу. У
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хворих на ОАНК та АГ виявлені склероз м’язових артерій, гіпер-
плазія інтими.

Висновок. АГ спричиняє ураження дрібних м‘язових артерій
н/к. Гіпертензійна артеріопатія запускає висхідний розвиток ОАНК
і спричиняє синдром стопи гіпертоніка та незадовільних
результатів хірургічного лікування.

Ключові слова: облітеруючий атеросклероз нижніх кінцівок,
гіпертензійна артеріопатія нижніх кінцівок, синдром стопи
гіпертоніка.

Постановка проблеми і аналіз останніх досліджень.
Результати хірургічного лікування ОАНК, навіть при віднос-
но сприятливому стані дистального русла, часто незадо-
вільні. Одним із шляхів уникнення невдач може стати ґрун-
товна оцінка місцевого кровоплину. Недооцінене значне по-
ширення АГ серед хворих на ОАНК. ЇЇ відзначають у 55-
78% пацієнтів [4, 5, 6, 9]. Частоті ОАНК серед хворих на
АГ увагу взагалі не приділено. Проте відомо, що АГ у 2-3
рази збільшує ризик розвитку ОАНК [7, 8, 9]. Нерідко у хво-
рих на АГ і ОАНК спостерігають симптоматику синдрому
стопи діабетика за відсутності цукрового діабету. В літера-
турі це явище також не розглянуте. З’ясування цих питань має
покращити прогнозування перебігу ОАНК, оптимізувати
лікування та покращити результати хірургічних втручань.

Мета дослідження – дослідити стан дрібних м’язових
артерій н/к при АГ, його вплив на перебіг ОАНК і результати
хірургічного лікування.

Матеріали і методи дослідження
Було обстежено 281 хворого на ОАНК та 32 хворих на АГ, які

не мали ознак ОАНК. Серед хворих на ОАНК у 211 (75,1%) було
відзначено АГ. Проводили фізикальне обстеження, ультразвукове
(УЗ) дуплексне сканування, тест на реактивну гіперемію, лазерну
фотоплетизмографію (ЛФПГ). На початку (2-4 дні) всі пацієнти
на ОАНК отримували пробне лікування: внутрішньовенно кра-
пельно 4,2 г L-аргініну, в/а форсовано 20-80 мл інфузату (гепарин,
пентоксифіллін, новокаїн), блокади стегнового та сідничного нерву
(20 мл 1% новокаїну і 2-4 мл етанолу). Реконструктивні операції
були проведені у 29 хворих, ампутації – у 83 хворих.

Гістологічне дослідження ампутованих сегментів кінцівок про-
водили за загальноприйнятою методикою.

Результати дослідження
Серед хворих на АГ без ознак ОАНК 19 не мали не-

приємних відчуттів з боку стопи і пальців. Реактивна гіпере-
мія була виразною і швидкою (21,5±0,7 с). При ЛФПГ на
пальцях стоп реєстрували регулярний високо- або середньо-
амплітудний сигнал. Парестезії, мерзлякуватість або жар у
стопах, плоскостопість, суху дряблу шкіру, гіпотонус м’язів
гомілки відзначали 13 хворих. Неврологічної патології не
виявлено. Реактивна гіперемія була повільнішою (63,7±1,3 с).
При УЗ дуплексному скануванні виявляли стенози до 40-
45%, при ЛФПГ - регулярний низькоамплітудний або хао-
тичний сигнал.

Хворі на ОАНК були поділені на дві групи. В І групі (97
осіб зі стабільним перебігом ОАНК) у 49 (50,5%) хворих
відзначали АГ. Гіпотензивну терапію регулярно отримували
38 (77,6%) хворих. Нормотензію спостерігали у 79 (81,4%)
пацієнтів, гіпертонічні кризи - у 7 (7,2%), великі судинні
події – у 2 (2,1%). У 89 (91,7%) хворих відмічали вогнищеві
ураження клубового-стегнового та стегново-підколінного
сегментів з добрим колатеральним кровоплином, збережен-
ням прохідності трифуркації підколінної артерії. Перева-
жали (80,3%) однорівневі оклюзії. На гомілці магістральний
кровоплин був збережений у 80 (82,5%) хворих, стенози
понад 50% відмічали у 11 (11,3%), оклюзії - у 6 (6,2%). Зміни
охоплювали до 1/3 сегменту. Інфузії L-аргініну у 87,1% хво-
рих давали значне суб’єктивне покращення, зростання дис-
танції ходьби на 10–15%. Реактивна гіперемія була швидкою
(26,2±0,4 с) і виразною. За даними ЛФПГ плин крові був
пульсуючим. Проведення блокад стегнового і сідничного
нервів спричиняло появу виразного відчуття тепла в стопі і

пальцях. При в/а форсованому введенні вже за 30–60 с хворі
відзначали виразне потепління пальців стопи. Реконструк-
тивні операції були проведені у 12 (12,4%) хворих зі збере-
женням н/к понад 1 рік.

В ІІ групі (184 хворих із прогресуючим перебігом ОАНК)
АГ відзначено у 162 (88,0%). Гіпотензивну терапію
регулярно приймав 21 (13,0%) хворий, нерегулярно - 73
(45,1%), не приймали – 68 (41,9%). Лише 53 (32,7%) хворих
мали стабільну нормотензію, гіпертонічні кризи відмічали
59 (36,4%), великі судинні події – 37 (22,8%) (р<0,05). Багато-
рівневі ураження мали 154 (83,7%) хворих. У клубового-
стегновому та стегново-підколінному сегментах відзначали
дифузно-вогнищеві ураження. Колатеральний кровоплин тут
залишався задовільним і компенсував оклюзії. Прокси-
мальна частина підколінної артерії була оклюзована у 163
(88,6%) випадках, дистальна – у 112 (60,9)%, гомілкові ар-
терії - дифузно (понад 1/2 – 2/3 сегменту) стенозовані або
оклюзовані у 126 (68,5%) хворих (р<0,05). Кровоплин був
декомпенсований або не визначався. Інфузії L-аргініну були
ефективні у 9,5% випадків. Реактивна гіперемія була слабо
вираженою і виникала не раніше 62 с (106,3±2,7 с). За да-
ними ЛФПГ плин крові залишався непульсуючим. Прове-
дення блокад стегнового і сідничного нервів не спричиняло
появи тепла в пальцях. При в/а форсованому введенні хворі
відмічали поштовх, що не раніше 60 с досягав стопи і паль-
ців лише у 5 з 98 (5,1%) хворих. Впродовж 2 міс 83 хворих
перенесли високі ампутації. Реконструктивні операції про-
ведені у 17 хворих, але впродовж року 11 з них (64,7%) втра-
тили ногу.

При гістологічному дослідженні м’язових артерій у хво-
рих на АГ відмічали звуження просвіту, склеротичні зміни,
гіперплазію інтими, потовщення всіх шарів, розщеплення
внутрішньої еластичної мембрани, кісти. Зміни були більше
виражені на гомілці і менше - на стегні. У хворих без АГ
зміни м’язових артерій були незначні.

Обговорення
При відсутності гіпертензійної артеріопатії периферич-

ний опір невисокий і колатеральний кровообіг спроможний
компенсувати порушення магістрального кровоплину. Про
це свідчить швидка і виразна реактивна гіперемія, швидкий
ефект L-аргініну, блокад стегнового і сідничного нервів та
в/а форсованого введення. На нашу думку, це пов’язано із
купіруванням гіпертонусу колатералей, спазму артеріол і
прекапілярних сфінктерів, покращенням міогенної регуляції
тонусу судин, блокуванням зворотної вазодилатації арте-
ріоло-венулярних шунтів та скиду крові через них [2], блоку-
ванням сладжу та ендотеліальної дисфункції. Невисокий
опір з боку дрібних артерій сприяє також кращим результа-
там реконструктивних операцій.

При розвитку гіпертензійної артеріопатії значні струк-
турні і функціональні зміни спричиняють прогресуючий
перебіг ОАНК і невдачі реконструктивних операцій та низь-
ких ампутацій. Значно знижений потік крові, що обминув
по колатералям оклюзовану магістраль, зустрічає ще один
опір на рівні дрібних артерій. Про це свідчить слабка і по-
вільна реактивна гіперемія, неефективність блокад, фор-
сованого в/а введення і інфузій L-аргініну. Неефективність
останніх зумовлена також незворотнім парезом судин, ато-
нією артеріоло-венулярних шунтів, незворотними змінами
тканин [1, 3].

Отримані результати дають підстави говорити про
висхідний характер розвитку ОАНК, а не нисхідний, як це
вважали раніше [7]. На початку, на грунті АГ розвивається
ураження дрібних артерій н/к. Внаслідок цього зростає пери-
феричний судинний опір, що викликає склеротичні зміни
магістральних артерій, спочатку гомілки, а далі і стегна та
тазу.

На стопі на грунті глибоких змін дрібних артерій м’язів,
навіть при збереженні прохідності магістральних артерій,
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можуть виникати різнопланові зміни, що подібні до син-
дрому діабетичної стопи. Їх варто об’єднати у «синдром
стопи гіпертоніка». Критеріями постановки такого діагнозу
можуть бути жар/мерзлякуватість та парестезії стопи при
наявності АГ, сповільнена реактивна гіперемія при збере-
женні прохідності магістральних артерій, «L-аргінін-резис-
тентність», відсутність реакції на проведення блокад стег-
нового і сідничного нервів та форсованого в/а введення.

Висновки
1. АГ спричиняє ураження дрібних м’язових артерій н/к.
2. Гіпертензійна артеріопатія запускає висхідний розви-

ток ОАНК і спричиняє синдром стопи гіпертоніка та незадо-
вільні результати реконструктивних операцій та низьких
ампутацій.

Перспективи подальших досліджень – розробка і вдоско-
налення способів корекції гіпертензійної артеріопатії н/к,
розробка методики прогнозування результатів хірургічного
лікування із врахуванням стану м’язових артерій.

Література
1. Гуч А. А. Факторы развития хронической артериальной

недостаточности при сочетанных поражениях брюшной части
аорты и периферических артерий/ А. А.Гуч // Хір. України.- 2002.-
№ 2.-C.74-75. - Бібліогр.: с. 75.

2. Изменения регионарной гемодинамики и микроциркуляции
в тканях нижних конечностей у больных с облитерирующим атеро-
склерозом в І-ІІ стадии /А. А. Гуч, И.Т. Клименко, Г. Г. Влайков,
И. Н. Шувалова. //Клінічна хірургія.- 2003.- № 6.- C. 25-27. —
Бібліогр.: с. 25.

3. Пиптюк О. В. Зміни морфології еритроцитів, показників
перекисного окислення ліпідів і антиоксидантного захисту плазми
крові при хронічній критичній ішемії нижніх кінцівок та їхня
динаміка після хірургічного лікування /О. В. Пиптюк // Серце і
судини. - 2005. – N1. - С. 88 – 95. - Бібліогр.: с. 95.

4. Belhadj N. Prevalence of lower limb arteriopathy obliterans in
the town hypertensif of Sidi Bel-Abbиs / N.Belhadj, A.Lahmer,
M.Brouri // Annales de Cardiologie et d’Angйiologie. – 2015. – Vol.64,
Suppl 1: S. 1 - 65.- Bibl.: 62 -65.

5. Baseline Characterization of Japanese Peripheral Arterial Dis-
ease Patients- Analysis of Surveillance of Cardiovascular Events in
Antiplatelet-Treated Arteriosclerosis Obliterans Patients in Japan (SEA-
SON) / Y. Higashi, T. Miyata, H. Shigematsu [et al.] // Circulation
journal. - 2016.- vol. 80, №3: р. 712 – 721. - Bibliogr.: р. 720 - 721.

6. Gottsдter А. Managing Risk Factors for Atherosclerosis in Crit-
ical Limb Ischaemia / А. Gottsдter //Eur J Vasc Endovasc Surgery. –
2006. – Vol. 32, № 5 - р.478–483.- Bibliogr. : 483.

7. Inter-Society Consensus for the Management of Peripheral Ar-
terial Disease (TASC II) / Norgren L., Hiatt W.R., Dormandy J.A. [et
al.] //Eur J Vasc Endovasc Surg. – 2007. - vol. 33, Suppl 1. - S1-75. -
Bibliogr.: 72 - 75.

8. Seventh report of the Joint National Committee on Prevention,
Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure / A.V.
Chobanian, G.L. Bakris, H.R. Black [et al] // Hypertension. - 2003. -
vol. 42, №6 – р. 1206-1252 - Bibliogr. : 1250 - 1252.

9. Singer D. R. J. Management of Hypertension in Peripheral Ar-
terial Disease: Does the Choice of Drugs Matter? /D. R. J.Singer, A.
Kite //Eur J Vasc Endovasc Surg. – 2008. - Vol. 35, № 6. - р.701–708
- Bibliogr. : 708.

Сандер С. В.
Влияние состояния мышечных артерий на результаты

хирургического лечения облитерирующего атеросклероза нижних
конечностей

Винницкий национальный медицинский университет
им. Н.И.Пирогова, Винница, Украина

Вступление. Неудачи хирургического лечения ОАНК можно
связать с недооценкой изменений местной гемодинамики, в частности
при АГ.

Цель – изучить состояние мелких мышечних артерий н/к при АГ,
его влияние на течение ОАНК и результаты хирургического лечения.

 Материали и методы. Обследован 281 больной ОАНК и 32 -
АГ. Больные ОАНК получали пробное лечение: внутривенно 4,2 г L-

аргинина, в/а форсированно 20-80 мл инфузата (гепарин,
пентоксифиллин, новокаин), блокады бедренного и седалищного
нерва.

Результаты. При АГ без ОАНК у 13 больных отмечали паре-
стезии, зябкость/жжение в стопе, плоскостопие, гипотонию мышц,
медленную (63,7±1,3 с) реактивную гиперемию, стенозы (до 40-45%)
артерий, низкоамплитудный или непульсирующий местный кровоток.
В І группе (97 больных со стабильным течением ОАНК) у 49 (50,5%)
была АГ с неосложнённым течением. Преобладали (80,3%)
одноуровневые окклюзии подвздошно-бедренного или бедренно-
подколенного сегмента. Эффективность пробного лечения - 87,1%,
реактивная гиперемия – быстрая (26,2±0,4 с), местный кровоток -
пульсирующий. Реконструктивные операции выполнены у 12 (12,4%)
больных с сохранностью н/к более 1 года. Во ІІ группе (184 больных
с прогрессирующим течением ОАНК) у 162 (88,0%) была
прогрессирующая АГ. Преобладали (83,7%) многоуровневые
поражения с диффузным стенозом/окклюзией берцовых артерий.
Эффективность пробного лечения - 9,5%, реактивная гиперемия -
медленная (106,3±2,7 с), местный кровоток - непульсирующий. В
течение 2 мес 83 больных перенесли высокую ампутацию.
Реконструктивные операции выполнены у 17 больных. В течение года
11 из них потеряли ногу. У больных ОАНК и АГ отмечали склероз
мышечных артерий, гиперплазию интимы.

 Вывод. АГ вызывает поражение мелких мышечных артерий н/к.
Гипертензионная артериопатия запускает восходящее развитие ОАНК,
вызывает синдром стопы гипертоника, обуславливает
неудовлетворительные результаты хирургического лечения.

Ключевые слова: облитерирующий атеросклероз нижних
конечностей, гипертензионная артериопатия нижних конечностей,
синдром стопы гипертоника.
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Abstract. The failure of surgical treatment of obliterating atherosclerosis

of the lower extremities may be associated with underestimation of changes
in local hemodynamics, particularly in arterial hypertension.

The objective of the research was to study the state of small muscular
arteries in patients with arterial hypertension and its impact on the course of
obliterating atherosclerosis and the results of surgical treatment.

Materials and methods. There were examined 281 patients with
obliterating atherosclerosis and 32 patients with arterial hypertension. Patients
with obliterating atherosclerosis received presumptive treatment: an
intravenous infusion of 4.2 g of L-arginine, forceful intra-arterial injection
of 20-80 ml of infusate (heparin, pentoxifylline, procaine), femoral and
gluteal nerve block.

Results. Among hypertensive patients without obliterating
atherosclerosis 13 persons had paraesthesia, feeling of coldness in the feet,
platypodia, hypomyotonia, slow (63.7±1.3 sec) reactive hyperemia, arterial
stenosis (40-45%), and low-amplitude or nonpulsative local blood flow.
Among 97 patients with stable course of obliterating atherosclerosis 49
(50.5%) persons were diagnosed with uncomplicated arterial hypertension.
Most of patients (80.3%) had single level occlusions of the iliac-femoral or
femoral-popliteal segment. Presumptive treatment was effective in 87.1%
of cases, reactive hyperemia was rapid (26.2±0.4 sec), local blood flow was
pulsative. Arterial reconstruction with limb preservation for more than 1
year was performed in 12 (12.4%) cases. Among 184 patients with
progressive course of obliterating atherosclerosis 162 (88.0%) persons were
diagnosed with complicated arterial hypertension. Most of patients (83.7%)
had multilevel lesions with diffuse stenosis or occlusions of the tibial arteries.
Presumptive treatment was effective in 9.5% cases, reactive hyperemia was
slow (106.3±2.7 sec), local blood flow was nonpulsative. Within 2 months
83 patients underwent above-knee amputation. Arterial reconstruction with
limb preservation for more than 1 year was performed in 17 cases. Patients
with arterial hypertension and obliterating atherosclerosis developed sclerosis
of muscular arteries, intimal hyperplasia.

Conclusions. Arterial hypertension causes lesions of small muscular
arteries of the lower limbs. Hypertensive arteriopathy initiates the ascending
development of obliterating atherosclerosis, causes hypertensive foot
syndrome and unsatisfactory results of arterial reconstructions.

Кeywords: lower limb obliterating atherosclerosis; lower limb
hypertensive arteriopathy; hypertensive foot syndrome
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