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Резюме. Одним з ускладнень хронічної веноз-
ної недостатності нижніх кінцівок, що суттєво 
погіршують якість життя пацієнтів, є утворення 
виразкових дефектів. Останні характеризуються 
повільним, часто неповним загоєнням, утворен-
ням рецидивних виразок. Важливо проводити де-
тальну оцінку як самого дефекту, так і вірогідних 
системних порушень у пацієнтів з метою плану-
вання найбільш ефективної тактики лікування. 
Для усунення хронічного запального процесу та 
забезпечення загоєння венозних виразок найчас-
тіше застосовується компресійна терапія, мало-
інвазивні втручання, такі як склерооблітерація 
та термічна абляція, традиційні методи хірургіч-
ного лікування (стриппінг), дебрідмент та меди-
каментозне лікування препаратам на основі ді-
осміну/геспередину. Дослідженнями зарубіжних 
та вітчизняних авторів продемонстрована висока 
ефективність комбінованого лікування, а саме по-

єднання застосування компресії (34-46 мм рт.ст.) 
на нижні кінцівки із мініінвазивними техніками 
усунення патологічного вено-венозного рефлюк-
су (у т.ч. за допомогою вітчизняної технології ен-
довенозного біоелектрозварювання), прийомом 
венотонічних засобів на основі діосміну/геспе-
редину (зокрема препарат «Нормовен») та місце-
вою обробкою виразкових дефектів. Окрім того, 
оптимізація раціону харчування, відмова від ку-
ріння, зниження маси тіла за наявності ожиріння, 
корекція супутньої серцево-судинної патології до-
датково до основного лікування сприяє швидшо-
му загоєнню венозної виразки, підвищенню рівня 
якості життя пацієнтів та відновленню/збережен-
ню працезданості.
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пресійний трикотаж, ендовенозне біоелектозва-
рювання.
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з високим рівнем ДВD до 10,9 пг/мл, групу Б із се-
реднім рівнем ДВD 19,0-23,7 пг/мл. 

Усі пацієнти пройшли антропометричне об-
стеження, лабораторні, клінічні та інструментальні 
дослідження. 

Антропометрична оцінка полягала у 
вимірюванні зросту, ваги тіла та окружності грудної 
клітки. Для діагностики ожиріння та його ступеня 
були використані критерії класифікації ВООЗ та 
визначення індексу маси тіла (ІМТ) за такою форму-
лою: ІМТ = маса тіла (кг) / ріст (м2) [5]. Діагноз ХСН 
2А ступеня був поставлений відповідно до рекомен-
дацій експертів ВООЗ на підставі рівня натрійдіуре-
тичного пептиду. 

Концентрацію загального холестерину (ЗХ) і 
холестерину ліпопротеїнів низької щільності 
(ЛПНЩ) визначали за допомогою пероксидазного 
методу та наборів реагентів для розведення холесте-
рину в рідині. Концентрацію холестерину високої 
щільності ЛПВЩ визначали ферментативним коло-
риметричним методом. Концентрацію тригліцеридів 
(ТГ) визначали ферментативним колориметричним 
методом за допомогою набору реагентів для методу 
тригліцеридів GPO. Всі біохімічні дослідження про-
ведені за допомогою діагностичних наборів Human 
(Human Diagnostics, Німеччина) в діагностичній ла-
бораторії центральної клінічної лікарні № 1 м. Івано-
Франківська (зав. лабораторією – лікар вищої кате-
горії Г.Д. Марків). 

Препарати еритроцитів периферичної крові 
(ЕрПК) для електронної мікроскопії готували за за-
гальноприйнятою методикою [6] і досліджували за 
допомогою скануючого електронного мікроскопа 
JEOL-25A-T225 (Японія) з прискорюючою напругою 
20 кВ, і за морфометричною програмою ImageJ 
визначали середній корпускулярний об’єм еритроци-
та (СКОЕ) [5] в лабораторії електронної мікроскопії 
Прикарпатського національного університету імені 
Василя Стефаника (зав. лабораторією – к.м.н., доцент 
С.Л. Попель). 

У роботі проаналізовано вік пацієнтів, ІМТ, 
співвідношення талії і стегон (Т/С), рівні холестерину 
ліпопротеїнів низької щільності, неетерифікованих 
жирних кислот (НЖК), які згідно з даними наукової 
літератури [3, 4, 9] та власними спостереженнями, 
можуть впливати на розвиток ХСН у пацієнтів із 
ДВD. Інформація про ці фактори була проаналізована 
відразу після виявлення ДВD, і якщо пацієнт не 
страждав будь-якою серцево-судинною патологією. 
Потім, через певний проміжок часу (до 12 місяців), 
стан здоров’я пацієнтів, включених у дослідження, 
аналізували на наявність серцево-судинної патології. 

Для оцінки ЯЖ використовували анкету SF-
36, яка складається з 8 компонентів: фізична актив-
ність (ФА); роль фізичних проблем в обмеженні жит-
тєдіяльності (РФ); загальне сприйняття здоров’я (ОЗ); 
життєздатність (ЖЗ); соціальна активність (СА); роль 
емоційних проблем в обмеженні життєдіяльності 
(РЕ); психічне здоров’я (ПЗ). Оцінка проводиться за 
100 бальною шкалою: чим вищий бал, тим вища ЯЖ 
[5]. 

Метод логістичної регресії був використаний 
для встановлення вірогідності впливу вищезазначе-
них факторів на розвиток ХСН у таких пацієнтів. Був 
застосований метод поетапної логістичної регресії з 
включенням ознак, і в кожному аналізі було виконано 
приблизно 50 ітерацій (процес застосування матема-
тичної операції з багаторазовим використанням різ-
них даних, яка дозволяє поступово наближатися до 
правильного результату) для створення найбільш 
точної моделі. 

Із використанням регресійного аналізу були 
виявлені фактори ризику розвитку ХСН. 

Оцінка (Z) розвитку ХСН проводиться за 
формулою: 

Z = K + 1x1 + 2x2 + ... nxn,     (1), 

де К – константа, n – коефіцієнти кожного 
фактора, xn – факторні значення. 

Відповідно, для оцінки розвитку ХСН вико-
ристовується наступна формула: Z = 2,74Х1 + 0,562Х2 
+ 0,015Х3+ 0,422Х4+ 0,1125Х5 – 0,996* Х6 – 104,51, де 
Х1 – ІМТ (ум. од), Х2 – АГ (мм.рт.ст.), Х3 – зворотні 
форми еритроцитів (%), Х4 – незворотні форми ерит-
роцитів (%), Х5 – дефіцит віт Д (нмоль/л), Х6 – рівень 
холестерину ЛПНЩ, ммоль / л., 104,51 – константа. 

Якщо результат становить у діапазоні від 0 
до 45% він оцінюється як «мінімальний ризик» для 
розвитку ХСН; якщо результат становить 46-75% він 
оцінюється як «середній ризик», якщо перевищує 
76%, він оцінюється як «високий ризик» для розвитку 
ХСН. 

Ймовірність розвитку ХСН (р) залежно від 
обраних факторів розраховується за наступною фор-
мулою: 
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де е = 2,72 ... основа для натуральних лога-

рифмів. 
Результати дослідження. За допомогою ме-

тоду логістичної регресії було встановлено, які з 
множинного набору проаналізованих факторів 
найбільше впливають на ймовірність розвитку ХСН, і 
який ефект створюється при їх поєднанні у пацієнтів 
з діагнозом ДВD. 

Представляємо деякі приклади для прогно-
зування розвитку ХСН у таких пацієнтів. 

Приклад 1. У 63-річного пацієнта А. вперше 
діагностований ДВD (рівень вітаміну D становив 
22,48 пг / мл). Згідно з результатами дослідження 
через 12 місяців спостереження ІМТ складав 34,0 кг / 
м2, рівень АТ склав 164/90 мм.рт.ст., кількість зво-
ротних форм ЕрПК – 7,0%, незворотних форм ЕрПК 
– 2,0%, рівень холестерину ЛПНЩ – 3,22 ммоль / л. 

Електронно-мікроскопічне та морфометрич-
не дослідження показало, що серед популяції ЕрПК у 
пацієнта А з низьким рівнем ДВD спостерігається 
незначний відсоток клітин із зміненим поверхневим 
рельєфом (рис. 1 а). 

 



Вступ. Венозні виразки є широко розповсюдже-
ним видом трофічних розладів нижніх кінцівок, 
на який страждає до 1% населення світу. Підви-
щений тиск у венах, турбулентний потік крові та 
недостатнє повернення венозної крові до серця 
через оклюзію або вено-венозний рефлюкс акти-
вують запальний процес, запускаючи міграцію 
лейкоцитів, пошкодження ендотелію, агрегацію 
тромбоцитів та внутрішньоклітинний набряк [1]. 
Венозні виразки нижніх кінцівок або застійний 
дерматит є найбільш важкою формою хронічної 
венозної недостатності, складаючи близько 80% 
всіх видів виразок вказаної локалізації [2,3]. 

Старший вік, ожиріння, травми кінцівки в 
анамнезі, тромбоз глибоких вен та флебіти є 
основними факторами ризику, що погіршують 
перебіг венозних виразок  [4]. Венозні виразки 
часто рецидивують, погано загоюються, а в де-
яких випадках можуть малігнізуватися [5]. Дана 
патологія вимагає правильної оцінки та ретель-
ної диференційної діагностики для розробки 
індивідуального плану лікування. Венозні ви-
разки можна діагностувати клінічно на підста-
ві анатомічного розташування, морфологічних 
характеристик та ряду специфічних змін шкіри, 
що визначаються візуально. При цьому, важли-
ве значення у деталізації вказаної патології має 
поглиблене обстеження, що включає визначення 
кісточково-плечового індексу, доплерографію, 
кольорове дуплексне сканування, плетизмогра-
фію та венографію.

Лікування венозних виразок включає компре-
сійну терапію, малоінвазивні втручання, такі як 
склерооблітерація та термічна абляція, тради-
ційні методи хірургічного лікування (стриппінг), 
дебрідмент та медикаментозне лікування препа-
ратам на основі діосміну/геспередину.

 При лікуванні венозних виразок основними 
завданнями є зменшення набряку, прискорення 
загоєння та запобігання рецидиву. Модифікація 
раціону харчування, відмова від куріння, зни-
ження ваги, корекція супутньої кардіологічної 
патології сприяє кращому загоєнню венозної ви-
разки та підвищенню рівня якості життя пацієн-
тів (клас I, рівень доказу С) [6]. Фізичні вправи, 
засновані на застосуванні принципу прогресив-

ного опору, та підвищене положення нижніх кін-
цівок позитивно впливають на загоєння виразок, 
зменшують больовий синдром та набряки, запо-
бігають рецидиву виразки (клас IIA, рівень до-
казу B) [7]. Рандомізоване клінічне дослідження 
з 12-тижневим періодом спостереження проде-
монструвало суттєве зменшення розміру вираз-
ки (на 32%, р = 0,34) та покращення параметрів 
функції м’язевої помпи в литках (фракція викиду 
р = 0,05), залишкова фракція залишкового об’є-
му (р = 0,04) та діапазону рухів у гомілковоступ-
невому суглобі (р = 0,01) у пацієнтів, які  вдома 
займались фізичними вправами, заснованими на 
принципі прогресивного опору, за спеціальною 
програмою [8].

Медикаментозне лікування венозних виразок 
включає системну та місцеву терапію. Із систем-
них засобів найбільш широко застосовуються 
флеботоніки (переважно препарати на основі 
діосміну в дозуванні 1000 мг на добу) - це клас 
препаратів, що зміцнюють стінки судин, підви-
щують венозний тонус та лімфатичний дренаж 
і нормалізують проникність капілярів [9]. Дані 
препарати модулюють адгезію лейкоцитів, під-
вищуються тонус венозної стінки та захищають 
клітини від гіпоксії [10]. Мета-аналіз Coleridge-
Smith et al. показав, що у пацієнтів, які додат-
ково отримували діосмін/геспередин, загоєння 
виразок відмічалось частіше через 6 місяців (від-
носне зниження ризику 32%; довірчий інтервал 
3–70%) [11]. Активні метаболіти діосміну мак-
симально накопичуються в усіх шарах стінок як 
поверхневих, так і глибоких вен нижніх кінцівок, 
менше – в нирках, печінці, легенях та інших тка-
нинах. Серед інших рослинних флавоноїдів, які 
чинять капіляростабілізуючу та ангіопротектор-
ну дію, виділяють гесперидин. В Україні при лі-
куванні варикозної хвороби нижніх кінцівок при 
хронічній венозній недостатності різного ступе-
ня широко застосовуюється комплексний препа-
рат «Нормовен», який містить 450 мг діосміну та 
50 мг гесперидину. У дослідженні Корсак В.В. 
та співаторів вивчалось застосування препарату 
«Нормовен» при патогенетичному лікуванні па-
цієнтів із варикозною хворобою нижніх кінцівок 
(С2-С3 за класифікацією CEAP). Визначалось, 
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Усі пацієнти пройшли антропометричне об-
стеження, лабораторні, клінічні та інструментальні 
дослідження. 

Антропометрична оцінка полягала у 
вимірюванні зросту, ваги тіла та окружності грудної 
клітки. Для діагностики ожиріння та його ступеня 
були використані критерії класифікації ВООЗ та 
визначення індексу маси тіла (ІМТ) за такою форму-
лою: ІМТ = маса тіла (кг) / ріст (м2) [5]. Діагноз ХСН 
2А ступеня був поставлений відповідно до рекомен-
дацій експертів ВООЗ на підставі рівня натрійдіуре-
тичного пептиду. 

Концентрацію загального холестерину (ЗХ) і 
холестерину ліпопротеїнів низької щільності 
(ЛПНЩ) визначали за допомогою пероксидазного 
методу та наборів реагентів для розведення холесте-
рину в рідині. Концентрацію холестерину високої 
щільності ЛПВЩ визначали ферментативним коло-
риметричним методом. Концентрацію тригліцеридів 
(ТГ) визначали ферментативним колориметричним 
методом за допомогою набору реагентів для методу 
тригліцеридів GPO. Всі біохімічні дослідження про-
ведені за допомогою діагностичних наборів Human 
(Human Diagnostics, Німеччина) в діагностичній ла-
бораторії центральної клінічної лікарні № 1 м. Івано-
Франківська (зав. лабораторією – лікар вищої кате-
горії Г.Д. Марків). 

Препарати еритроцитів периферичної крові 
(ЕрПК) для електронної мікроскопії готували за за-
гальноприйнятою методикою [6] і досліджували за 
допомогою скануючого електронного мікроскопа 
JEOL-25A-T225 (Японія) з прискорюючою напругою 
20 кВ, і за морфометричною програмою ImageJ 
визначали середній корпускулярний об’єм еритроци-
та (СКОЕ) [5] в лабораторії електронної мікроскопії 
Прикарпатського національного університету імені 
Василя Стефаника (зав. лабораторією – к.м.н., доцент 
С.Л. Попель). 

У роботі проаналізовано вік пацієнтів, ІМТ, 
співвідношення талії і стегон (Т/С), рівні холестерину 
ліпопротеїнів низької щільності, неетерифікованих 
жирних кислот (НЖК), які згідно з даними наукової 
літератури [3, 4, 9] та власними спостереженнями, 
можуть впливати на розвиток ХСН у пацієнтів із 
ДВD. Інформація про ці фактори була проаналізована 
відразу після виявлення ДВD, і якщо пацієнт не 
страждав будь-якою серцево-судинною патологією. 
Потім, через певний проміжок часу (до 12 місяців), 
стан здоров’я пацієнтів, включених у дослідження, 
аналізували на наявність серцево-судинної патології. 

Для оцінки ЯЖ використовували анкету SF-
36, яка складається з 8 компонентів: фізична актив-
ність (ФА); роль фізичних проблем в обмеженні жит-
тєдіяльності (РФ); загальне сприйняття здоров’я (ОЗ); 
життєздатність (ЖЗ); соціальна активність (СА); роль 
емоційних проблем в обмеженні життєдіяльності 
(РЕ); психічне здоров’я (ПЗ). Оцінка проводиться за 
100 бальною шкалою: чим вищий бал, тим вища ЯЖ 
[5]. 

Метод логістичної регресії був використаний 
для встановлення вірогідності впливу вищезазначе-
них факторів на розвиток ХСН у таких пацієнтів. Був 
застосований метод поетапної логістичної регресії з 
включенням ознак, і в кожному аналізі було виконано 
приблизно 50 ітерацій (процес застосування матема-
тичної операції з багаторазовим використанням різ-
них даних, яка дозволяє поступово наближатися до 
правильного результату) для створення найбільш 
точної моделі. 

Із використанням регресійного аналізу були 
виявлені фактори ризику розвитку ХСН. 

Оцінка (Z) розвитку ХСН проводиться за 
формулою: 

Z = K + 1x1 + 2x2 + ... nxn,     (1), 

де К – константа, n – коефіцієнти кожного 
фактора, xn – факторні значення. 

Відповідно, для оцінки розвитку ХСН вико-
ристовується наступна формула: Z = 2,74Х1 + 0,562Х2 
+ 0,015Х3+ 0,422Х4+ 0,1125Х5 – 0,996* Х6 – 104,51, де 
Х1 – ІМТ (ум. од), Х2 – АГ (мм.рт.ст.), Х3 – зворотні 
форми еритроцитів (%), Х4 – незворотні форми ерит-
роцитів (%), Х5 – дефіцит віт Д (нмоль/л), Х6 – рівень 
холестерину ЛПНЩ, ммоль / л., 104,51 – константа. 

Якщо результат становить у діапазоні від 0 
до 45% він оцінюється як «мінімальний ризик» для 
розвитку ХСН; якщо результат становить 46-75% він 
оцінюється як «середній ризик», якщо перевищує 
76%, він оцінюється як «високий ризик» для розвитку 
ХСН. 

Ймовірність розвитку ХСН (р) залежно від 
обраних факторів розраховується за наступною фор-
мулою: 
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де е = 2,72 ... основа для натуральних лога-

рифмів. 
Результати дослідження. За допомогою ме-

тоду логістичної регресії було встановлено, які з 
множинного набору проаналізованих факторів 
найбільше впливають на ймовірність розвитку ХСН, і 
який ефект створюється при їх поєднанні у пацієнтів 
з діагнозом ДВD. 

Представляємо деякі приклади для прогно-
зування розвитку ХСН у таких пацієнтів. 

Приклад 1. У 63-річного пацієнта А. вперше 
діагностований ДВD (рівень вітаміну D становив 
22,48 пг / мл). Згідно з результатами дослідження 
через 12 місяців спостереження ІМТ складав 34,0 кг / 
м2, рівень АТ склав 164/90 мм.рт.ст., кількість зво-
ротних форм ЕрПК – 7,0%, незворотних форм ЕрПК 
– 2,0%, рівень холестерину ЛПНЩ – 3,22 ммоль / л. 

Електронно-мікроскопічне та морфометрич-
не дослідження показало, що серед популяції ЕрПК у 
пацієнта А з низьким рівнем ДВD спостерігається 
незначний відсоток клітин із зміненим поверхневим 
рельєфом (рис. 1 а). 
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з високим рівнем ДВD до 10,9 пг/мл, групу Б із се-
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виявлені фактори ризику розвитку ХСН. 

Оцінка (Z) розвитку ХСН проводиться за 
формулою: 

Z = K + 1x1 + 2x2 + ... nxn,     (1), 

де К – константа, n – коефіцієнти кожного 
фактора, xn – факторні значення. 
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ристовується наступна формула: Z = 2,74Х1 + 0,562Х2 
+ 0,015Х3+ 0,422Х4+ 0,1125Х5 – 0,996* Х6 – 104,51, де 
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розвитку ХСН; якщо результат становить 46-75% він 
оцінюється як «середній ризик», якщо перевищує 
76%, він оцінюється як «високий ризик» для розвитку 
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обраних факторів розраховується за наступною фор-
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діагностований ДВD (рівень вітаміну D становив 
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через 12 місяців спостереження ІМТ складав 34,0 кг / 
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Електронно-мікроскопічне та морфометрич-
не дослідження показало, що серед популяції ЕрПК у 
пацієнта А з низьким рівнем ДВD спостерігається 
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що на фоні прийому препарату «Нормовен» про-
тягом 1 міс. після операції спостерігався суттєво 
менший відсоток пацієнтів із синдромом «важ-
ких ніг», набряками, больовим синдромом у по-
рівнянні з групою пацієнтів, які не отримували 
флеботонічні препарати (р<0,05) [12]. В іншому 
дослідженні встановлено, що поєднання хірур-
гічного лікування варикозної хвороби й пост-
тромбофлебітичного синдрому із призначенням 
препарату «Нормовен» дозволяє усунути паре-
стезії у 76,7 % пацієнтів, больовий синдром - у 
77,8 %, набряк кінцівок - у 62%, а також ефек-
тивно попередити утворення венозних виразок 
[13]. На базах кафедри хірургії та судинної хі-
рургії Національної медичної академії імені П.Л. 
Шупика наразі триває порівняльне дослідження 
з використанням препарату «Нормовен» у комп-
лексному лікуванні пацієнтів з венозними вираз-
ками (до 7 см в найбільшому розмірі). Проміжні 
результати вказують на ефективність застосуван-
ня даного препарату з огляду на вищу швидкість, 
більший відсоток повного загоєння венозних ви-
разок та кращу якість життя пацієнтів, які отри-
мували «Нормовен» у комбінації з хірургічним 
лікуванням та носінням компресійного трико-
тажу ІІІ класу компресії (34-46 мм рт.ст.). Оксе-
рутин, екстракт кінського каштану та кальцію 
добезилат виявились неефективними у лікуванні 
варикозної хвороби та венозних виразок [14-15]. 
У одному з оглядів Cochrane була продемонстро-
вана ефективність застосування пентоксифіліну 
в якості додаткового лікування при застосування 
компресійної терапії щодо швидкості загоєння 
венозних виразок (відносний ризик, 1,56; 95%, 
довірчий інтервал 1,14-2,13) та при монотерапії 
вказаним препаратом (відносний ризик, 2,25; 
95%, довірчий інтервал 1,49-3,39) [16].

Рандомізованими дослідженнями доведено, 
що при лікуванні венозних виразок виправдано 
застосування статинів, так як дані препарати ма-
ють позитивну імуномодулюючу дію, покращу-
ють мікросудинну функцію та зменшують окси-
дативний стрес, тим самим сприяючи загоєнню 
ран [17]. У дослідженні Raposio E et al. встанов-
лено, що прийом симвастатину (40 мг) кожного 
дня сприяв значному прискоренню загоєння ве-

нозних виразок (р <0,001), а також покращенню 
якості життя пацієнтів (р<0,001) у порівнянні з 
плацебо [18]. 

Для загоєння венозних виразок також засто-
совуються різні місцеві антибіотики та антисеп-
тики, серед яких препарати йоду, сульфадіазин 
срібла та мупіроцин. Однак згідно з доказовими 
даними рекомендується застосовувати місцеве 
протимікробне лікування лише за наявності оз-
нак локальної інфекції [19].

Перев’язки з активними речовинами або без 
них прискорюють процес загоєння ран в зоні 
виразки за рахунок регулювання вологообміну 
та посилення гідратації ураженої ділянки [20]. 
Окрім того, вони сприяють аутолітичному де-
брідменту, зменшенню ексудації та ризику інфі-
кування, а також зменшують больовий синдром. 
Пов’язку можна застосовувати одночасно із за-
стосуванням компресії, щоб уникнути прили-
пання синтетичного матеріалу до рани [21]. Для 
загоєння венозних виразок застосовуються різні 
види пов’язок, такі як плівки, гідроколоїди, гід-
рогелі, альгінати та піни [22].

У дослідженнях встановлено, що вакуум-те-
рапія венозних виразок (ВТ) збільшує кровотік, 
прискорює утворення грануляційної тканини та 
зменшує набряк в зоні ураження при застосуван-
ні регульованого безперервного або переривчас-
того тиску. Alkhateep et al. вивчали ефективність 
вакуум-терапії при венозних виразках в рандомі-
зованому контрольованому дослідженні протя-
гом 3 міс. У групі, в якій пацієнтам застосовува-
ли переміжний негативний тиск при від -100 до 
150 мм рт.ст. з заміною пов’язки кожні 48-72 год, 
визначалось суттєве зменшення розмірів вираз-
ки та вищий відсоток повністю загоєних виразок 
у порівнянні з контрольною групою, пацієнтам 
якої виконувались перев’язки з фізіологічним 
розчином (68% випадків загоєння площі вираз-
ки більше 90% в основній групі проти жодного в 
групі порівняння). [23]. 

Компресійна терапія (з тиском 40 мм рт.ст.) 
є ключовим елементом консервативного ліку-
вання венозних виразок, так як вона забезпечує 
зменшення набряку, усунення венозного рефлек-
су, покращує загоєння ран та полегшує біль у 30-

 

6  

 

«Art of Medicine»    

3(11) липень-вересень, 2019 
 

ISSN 2521-1455 (Print)   
ISSN 2523-4250 (Online)  

з високим рівнем ДВD до 10,9 пг/мл, групу Б із се-
реднім рівнем ДВD 19,0-23,7 пг/мл. 

Усі пацієнти пройшли антропометричне об-
стеження, лабораторні, клінічні та інструментальні 
дослідження. 

Антропометрична оцінка полягала у 
вимірюванні зросту, ваги тіла та окружності грудної 
клітки. Для діагностики ожиріння та його ступеня 
були використані критерії класифікації ВООЗ та 
визначення індексу маси тіла (ІМТ) за такою форму-
лою: ІМТ = маса тіла (кг) / ріст (м2) [5]. Діагноз ХСН 
2А ступеня був поставлений відповідно до рекомен-
дацій експертів ВООЗ на підставі рівня натрійдіуре-
тичного пептиду. 

Концентрацію загального холестерину (ЗХ) і 
холестерину ліпопротеїнів низької щільності 
(ЛПНЩ) визначали за допомогою пероксидазного 
методу та наборів реагентів для розведення холесте-
рину в рідині. Концентрацію холестерину високої 
щільності ЛПВЩ визначали ферментативним коло-
риметричним методом. Концентрацію тригліцеридів 
(ТГ) визначали ферментативним колориметричним 
методом за допомогою набору реагентів для методу 
тригліцеридів GPO. Всі біохімічні дослідження про-
ведені за допомогою діагностичних наборів Human 
(Human Diagnostics, Німеччина) в діагностичній ла-
бораторії центральної клінічної лікарні № 1 м. Івано-
Франківська (зав. лабораторією – лікар вищої кате-
горії Г.Д. Марків). 

Препарати еритроцитів периферичної крові 
(ЕрПК) для електронної мікроскопії готували за за-
гальноприйнятою методикою [6] і досліджували за 
допомогою скануючого електронного мікроскопа 
JEOL-25A-T225 (Японія) з прискорюючою напругою 
20 кВ, і за морфометричною програмою ImageJ 
визначали середній корпускулярний об’єм еритроци-
та (СКОЕ) [5] в лабораторії електронної мікроскопії 
Прикарпатського національного університету імені 
Василя Стефаника (зав. лабораторією – к.м.н., доцент 
С.Л. Попель). 

У роботі проаналізовано вік пацієнтів, ІМТ, 
співвідношення талії і стегон (Т/С), рівні холестерину 
ліпопротеїнів низької щільності, неетерифікованих 
жирних кислот (НЖК), які згідно з даними наукової 
літератури [3, 4, 9] та власними спостереженнями, 
можуть впливати на розвиток ХСН у пацієнтів із 
ДВD. Інформація про ці фактори була проаналізована 
відразу після виявлення ДВD, і якщо пацієнт не 
страждав будь-якою серцево-судинною патологією. 
Потім, через певний проміжок часу (до 12 місяців), 
стан здоров’я пацієнтів, включених у дослідження, 
аналізували на наявність серцево-судинної патології. 

Для оцінки ЯЖ використовували анкету SF-
36, яка складається з 8 компонентів: фізична актив-
ність (ФА); роль фізичних проблем в обмеженні жит-
тєдіяльності (РФ); загальне сприйняття здоров’я (ОЗ); 
життєздатність (ЖЗ); соціальна активність (СА); роль 
емоційних проблем в обмеженні життєдіяльності 
(РЕ); психічне здоров’я (ПЗ). Оцінка проводиться за 
100 бальною шкалою: чим вищий бал, тим вища ЯЖ 
[5]. 

Метод логістичної регресії був використаний 
для встановлення вірогідності впливу вищезазначе-
них факторів на розвиток ХСН у таких пацієнтів. Був 
застосований метод поетапної логістичної регресії з 
включенням ознак, і в кожному аналізі було виконано 
приблизно 50 ітерацій (процес застосування матема-
тичної операції з багаторазовим використанням різ-
них даних, яка дозволяє поступово наближатися до 
правильного результату) для створення найбільш 
точної моделі. 

Із використанням регресійного аналізу були 
виявлені фактори ризику розвитку ХСН. 

Оцінка (Z) розвитку ХСН проводиться за 
формулою: 

Z = K + 1x1 + 2x2 + ... nxn,     (1), 

де К – константа, n – коефіцієнти кожного 
фактора, xn – факторні значення. 

Відповідно, для оцінки розвитку ХСН вико-
ристовується наступна формула: Z = 2,74Х1 + 0,562Х2 
+ 0,015Х3+ 0,422Х4+ 0,1125Х5 – 0,996* Х6 – 104,51, де 
Х1 – ІМТ (ум. од), Х2 – АГ (мм.рт.ст.), Х3 – зворотні 
форми еритроцитів (%), Х4 – незворотні форми ерит-
роцитів (%), Х5 – дефіцит віт Д (нмоль/л), Х6 – рівень 
холестерину ЛПНЩ, ммоль / л., 104,51 – константа. 

Якщо результат становить у діапазоні від 0 
до 45% він оцінюється як «мінімальний ризик» для 
розвитку ХСН; якщо результат становить 46-75% він 
оцінюється як «середній ризик», якщо перевищує 
76%, він оцінюється як «високий ризик» для розвитку 
ХСН. 

Ймовірність розвитку ХСН (р) залежно від 
обраних факторів розраховується за наступною фор-
мулою: 
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     (2), 
 
де е = 2,72 ... основа для натуральних лога-

рифмів. 
Результати дослідження. За допомогою ме-

тоду логістичної регресії було встановлено, які з 
множинного набору проаналізованих факторів 
найбільше впливають на ймовірність розвитку ХСН, і 
який ефект створюється при їх поєднанні у пацієнтів 
з діагнозом ДВD. 

Представляємо деякі приклади для прогно-
зування розвитку ХСН у таких пацієнтів. 

Приклад 1. У 63-річного пацієнта А. вперше 
діагностований ДВD (рівень вітаміну D становив 
22,48 пг / мл). Згідно з результатами дослідження 
через 12 місяців спостереження ІМТ складав 34,0 кг / 
м2, рівень АТ склав 164/90 мм.рт.ст., кількість зво-
ротних форм ЕрПК – 7,0%, незворотних форм ЕрПК 
– 2,0%, рівень холестерину ЛПНЩ – 3,22 ммоль / л. 

Електронно-мікроскопічне та морфометрич-
не дослідження показало, що серед популяції ЕрПК у 
пацієнта А з низьким рівнем ДВD спостерігається 
незначний відсоток клітин із зміненим поверхневим 
рельєфом (рис. 1 а). 
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з високим рівнем ДВD до 10,9 пг/мл, групу Б із се-
реднім рівнем ДВD 19,0-23,7 пг/мл. 

Усі пацієнти пройшли антропометричне об-
стеження, лабораторні, клінічні та інструментальні 
дослідження. 

Антропометрична оцінка полягала у 
вимірюванні зросту, ваги тіла та окружності грудної 
клітки. Для діагностики ожиріння та його ступеня 
були використані критерії класифікації ВООЗ та 
визначення індексу маси тіла (ІМТ) за такою форму-
лою: ІМТ = маса тіла (кг) / ріст (м2) [5]. Діагноз ХСН 
2А ступеня був поставлений відповідно до рекомен-
дацій експертів ВООЗ на підставі рівня натрійдіуре-
тичного пептиду. 

Концентрацію загального холестерину (ЗХ) і 
холестерину ліпопротеїнів низької щільності 
(ЛПНЩ) визначали за допомогою пероксидазного 
методу та наборів реагентів для розведення холесте-
рину в рідині. Концентрацію холестерину високої 
щільності ЛПВЩ визначали ферментативним коло-
риметричним методом. Концентрацію тригліцеридів 
(ТГ) визначали ферментативним колориметричним 
методом за допомогою набору реагентів для методу 
тригліцеридів GPO. Всі біохімічні дослідження про-
ведені за допомогою діагностичних наборів Human 
(Human Diagnostics, Німеччина) в діагностичній ла-
бораторії центральної клінічної лікарні № 1 м. Івано-
Франківська (зав. лабораторією – лікар вищої кате-
горії Г.Д. Марків). 

Препарати еритроцитів периферичної крові 
(ЕрПК) для електронної мікроскопії готували за за-
гальноприйнятою методикою [6] і досліджували за 
допомогою скануючого електронного мікроскопа 
JEOL-25A-T225 (Японія) з прискорюючою напругою 
20 кВ, і за морфометричною програмою ImageJ 
визначали середній корпускулярний об’єм еритроци-
та (СКОЕ) [5] в лабораторії електронної мікроскопії 
Прикарпатського національного університету імені 
Василя Стефаника (зав. лабораторією – к.м.н., доцент 
С.Л. Попель). 

У роботі проаналізовано вік пацієнтів, ІМТ, 
співвідношення талії і стегон (Т/С), рівні холестерину 
ліпопротеїнів низької щільності, неетерифікованих 
жирних кислот (НЖК), які згідно з даними наукової 
літератури [3, 4, 9] та власними спостереженнями, 
можуть впливати на розвиток ХСН у пацієнтів із 
ДВD. Інформація про ці фактори була проаналізована 
відразу після виявлення ДВD, і якщо пацієнт не 
страждав будь-якою серцево-судинною патологією. 
Потім, через певний проміжок часу (до 12 місяців), 
стан здоров’я пацієнтів, включених у дослідження, 
аналізували на наявність серцево-судинної патології. 

Для оцінки ЯЖ використовували анкету SF-
36, яка складається з 8 компонентів: фізична актив-
ність (ФА); роль фізичних проблем в обмеженні жит-
тєдіяльності (РФ); загальне сприйняття здоров’я (ОЗ); 
життєздатність (ЖЗ); соціальна активність (СА); роль 
емоційних проблем в обмеженні життєдіяльності 
(РЕ); психічне здоров’я (ПЗ). Оцінка проводиться за 
100 бальною шкалою: чим вищий бал, тим вища ЯЖ 
[5]. 

Метод логістичної регресії був використаний 
для встановлення вірогідності впливу вищезазначе-
них факторів на розвиток ХСН у таких пацієнтів. Був 
застосований метод поетапної логістичної регресії з 
включенням ознак, і в кожному аналізі було виконано 
приблизно 50 ітерацій (процес застосування матема-
тичної операції з багаторазовим використанням різ-
них даних, яка дозволяє поступово наближатися до 
правильного результату) для створення найбільш 
точної моделі. 

Із використанням регресійного аналізу були 
виявлені фактори ризику розвитку ХСН. 

Оцінка (Z) розвитку ХСН проводиться за 
формулою: 

Z = K + 1x1 + 2x2 + ... nxn,     (1), 

де К – константа, n – коефіцієнти кожного 
фактора, xn – факторні значення. 

Відповідно, для оцінки розвитку ХСН вико-
ристовується наступна формула: Z = 2,74Х1 + 0,562Х2 
+ 0,015Х3+ 0,422Х4+ 0,1125Х5 – 0,996* Х6 – 104,51, де 
Х1 – ІМТ (ум. од), Х2 – АГ (мм.рт.ст.), Х3 – зворотні 
форми еритроцитів (%), Х4 – незворотні форми ерит-
роцитів (%), Х5 – дефіцит віт Д (нмоль/л), Х6 – рівень 
холестерину ЛПНЩ, ммоль / л., 104,51 – константа. 

Якщо результат становить у діапазоні від 0 
до 45% він оцінюється як «мінімальний ризик» для 
розвитку ХСН; якщо результат становить 46-75% він 
оцінюється як «середній ризик», якщо перевищує 
76%, він оцінюється як «високий ризик» для розвитку 
ХСН. 

Ймовірність розвитку ХСН (р) залежно від 
обраних факторів розраховується за наступною фор-
мулою: 
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Результати дослідження. За допомогою ме-

тоду логістичної регресії було встановлено, які з 
множинного набору проаналізованих факторів 
найбільше впливають на ймовірність розвитку ХСН, і 
який ефект створюється при їх поєднанні у пацієнтів 
з діагнозом ДВD. 

Представляємо деякі приклади для прогно-
зування розвитку ХСН у таких пацієнтів. 

Приклад 1. У 63-річного пацієнта А. вперше 
діагностований ДВD (рівень вітаміну D становив 
22,48 пг / мл). Згідно з результатами дослідження 
через 12 місяців спостереження ІМТ складав 34,0 кг / 
м2, рівень АТ склав 164/90 мм.рт.ст., кількість зво-
ротних форм ЕрПК – 7,0%, незворотних форм ЕрПК 
– 2,0%, рівень холестерину ЛПНЩ – 3,22 ммоль / л. 

Електронно-мікроскопічне та морфометрич-
не дослідження показало, що серед популяції ЕрПК у 
пацієнта А з низьким рівнем ДВD спостерігається 
незначний відсоток клітин із зміненим поверхневим 
рельєфом (рис. 1 а). 

 



60% випадків через 6 міс. та у 70-85% через 1 рік 
(клас I, рівень доказу А) [24]. 

Хірургічне лікування при венозних виразках 
сприяє загоєнню в 88% випадків, при цьому рі-
вень рецидивів складає 13% протягом 10 місяців 
[1]. Для лікування венозних виразок використо-
вуються пінна склерооблітерація, ендоабляція, 
(лазерна або радіочастотна абляція), субфасці-
альна ендоскопічна диссекція перфорантних вен 
(SEPS) та стентування оклюдованих глибоких 
вен. У дослідженні Harlander-Locke M et al. було 
продемонстровано, що абляція неспроможних 
поверхневих та перфораторних вен у 110 хворих 
на варикозну хворобу (140 операцій; 74 на по-
верхневих венах та 66 – на перфорантах) за від-
сутності ефекту попереднього застосування ком-
пресійної терапії забезпечила зменшення розміру 
виразок та остаточного загоєння [25]. Крім того, 
було показано, що ендовенозна абляція неспро-
можних поверхневих та перфорантних вен із 
паралельним застосуванням компресії зменшує 
вірогідність рецидиву виразки у порівнянням із 
ізольованим застосуванням компресійної терапії 
у пацієнтів із загоєними венозними виразками 
[26]. Натомість, в огляді Cochrane 2019 року (Lin 
et al.) достовірних переваг субфасціальної ен-
доскопічної диссекції перфорантних вен як ізо-
льованого методу або компоненту комбінованої 
терапії при лікуванні венозних виразок не вста-
новлено [27].

У вітчизняній літературі представлені резуль-
тати застосування ендовенозного біоелектрозва-
рювання при хронічній венозній недостатності, 
ускладненій виразкоутворенням нижніх кінці-
вок. Апарат ЕК300М («Свармед») забезпечує 
подачу теплової енергії (трансформованої з елек-
тричної) на спеціалізований ендовенозний ін-
струмент оригінальної конструкції (СЕІ). Робоча 
частина являє собою адаптований для пункцій-
ного введення біполяр з діаметром від 2 до 3 мм 
та довжиною 5 см, тубус виконаний із полімеру, 
який забезпечує достатню гнучкість і жорсткість 
при маневруванні у просвіті вени.  

 Схема роботи пристрою полягає в наступно-
му. Високочастотний модульований струм, що 
проходить між полюсів ЗЕІ та крізь провідне се-

редовище, обумовлює його нагрівання протягом 
робочого циклу (РЦ), що призводить до дегідра-
тації та денатурації білків крові та венозної стін-
ки, що супроводжується зростанням опору. РЦ 
здійснюється при напрузі від 10 до 100 В, час-
тоті змінного струму 50 – 500 кГц, з модуляцією 
частоти від 0,1 до 250 кГц, при опірності ткани-
ни від 0,1 до 1000 Ом, при нагріві тканин до 50 
– 75ºС та глибині поширення тепла 1,5 – 2 мм. 
Контроль тривалості енерговпливу відбувається 
автоматично. Розвивається оклюзія неспромож-
ної ділянки вени (стовбура підшкірної вени або 
перфоранти) і усувається патологічний вено-ве-
нозний рефлекс. У всіх пацієнтів, яким застосо-
вувалась описана технологія разом із носінням 
компресійних панчох ІІІ класу компресії відміча-
лось загоєння венозних виразок протягом 6 міс. з 
моменту операції [28]. 

Пінна склерооблітерація у комбінацією із но-
сінням компресійного трикотажу в дослідженні 
Darvall et al. забезпечила загоєння виразок у 96% 
випадків протягом 3 місяців, і лише у двох па-
цієнтів із загоєними виразками (7%) відмічали-
ся рецидиви протягом 12 місяців спостереження 
[29]. Разом з цим, малоінвазивна абляція стовбу-
ра підшкірної вени та перфорант з патологічним 
рефлюксом у поєднанні з компресійною терапі-
єю є безпечною опцією, що сприяє прискоренню 
загоєння активних хронічних венозних виразок 
[30]. Тим не менш, в огляді Cochrane підкреслю-
ється необхідність проведення якісних рандомі-
зованих контрольованих досліджень та перспек-
тивних дослідженнях для остаточного доведення 
ефективності використання малоінвазивних 
процедур абляції при лікуванні венозних вира-
зок [31].

Хірургічний дебрідмент, пошарова дерматолі-
пектомія (shave therapy), стріппінг неспромож-
них ділянок вен також застосовуються для ліку-
вання венозних виразок. Варіанти хірургічного 
дебрідменту включають автолітичні, хімічні, ме-
ханічні, хірургічні та біологічні методи [32]. У 
рандомізованому дослідженні Van Gent WB et 
al. виявлено значно вищий відсоток загоєння ве-
нозних виразок (58,9 проти 39,6%, P = 0,007) та 
низьку частоту рецидивів (48,9 проти 94,3%) при 
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з високим рівнем ДВD до 10,9 пг/мл, групу Б із се-
реднім рівнем ДВD 19,0-23,7 пг/мл. 

Усі пацієнти пройшли антропометричне об-
стеження, лабораторні, клінічні та інструментальні 
дослідження. 

Антропометрична оцінка полягала у 
вимірюванні зросту, ваги тіла та окружності грудної 
клітки. Для діагностики ожиріння та його ступеня 
були використані критерії класифікації ВООЗ та 
визначення індексу маси тіла (ІМТ) за такою форму-
лою: ІМТ = маса тіла (кг) / ріст (м2) [5]. Діагноз ХСН 
2А ступеня був поставлений відповідно до рекомен-
дацій експертів ВООЗ на підставі рівня натрійдіуре-
тичного пептиду. 

Концентрацію загального холестерину (ЗХ) і 
холестерину ліпопротеїнів низької щільності 
(ЛПНЩ) визначали за допомогою пероксидазного 
методу та наборів реагентів для розведення холесте-
рину в рідині. Концентрацію холестерину високої 
щільності ЛПВЩ визначали ферментативним коло-
риметричним методом. Концентрацію тригліцеридів 
(ТГ) визначали ферментативним колориметричним 
методом за допомогою набору реагентів для методу 
тригліцеридів GPO. Всі біохімічні дослідження про-
ведені за допомогою діагностичних наборів Human 
(Human Diagnostics, Німеччина) в діагностичній ла-
бораторії центральної клінічної лікарні № 1 м. Івано-
Франківська (зав. лабораторією – лікар вищої кате-
горії Г.Д. Марків). 

Препарати еритроцитів периферичної крові 
(ЕрПК) для електронної мікроскопії готували за за-
гальноприйнятою методикою [6] і досліджували за 
допомогою скануючого електронного мікроскопа 
JEOL-25A-T225 (Японія) з прискорюючою напругою 
20 кВ, і за морфометричною програмою ImageJ 
визначали середній корпускулярний об’єм еритроци-
та (СКОЕ) [5] в лабораторії електронної мікроскопії 
Прикарпатського національного університету імені 
Василя Стефаника (зав. лабораторією – к.м.н., доцент 
С.Л. Попель). 

У роботі проаналізовано вік пацієнтів, ІМТ, 
співвідношення талії і стегон (Т/С), рівні холестерину 
ліпопротеїнів низької щільності, неетерифікованих 
жирних кислот (НЖК), які згідно з даними наукової 
літератури [3, 4, 9] та власними спостереженнями, 
можуть впливати на розвиток ХСН у пацієнтів із 
ДВD. Інформація про ці фактори була проаналізована 
відразу після виявлення ДВD, і якщо пацієнт не 
страждав будь-якою серцево-судинною патологією. 
Потім, через певний проміжок часу (до 12 місяців), 
стан здоров’я пацієнтів, включених у дослідження, 
аналізували на наявність серцево-судинної патології. 

Для оцінки ЯЖ використовували анкету SF-
36, яка складається з 8 компонентів: фізична актив-
ність (ФА); роль фізичних проблем в обмеженні жит-
тєдіяльності (РФ); загальне сприйняття здоров’я (ОЗ); 
життєздатність (ЖЗ); соціальна активність (СА); роль 
емоційних проблем в обмеженні життєдіяльності 
(РЕ); психічне здоров’я (ПЗ). Оцінка проводиться за 
100 бальною шкалою: чим вищий бал, тим вища ЯЖ 
[5]. 

Метод логістичної регресії був використаний 
для встановлення вірогідності впливу вищезазначе-
них факторів на розвиток ХСН у таких пацієнтів. Був 
застосований метод поетапної логістичної регресії з 
включенням ознак, і в кожному аналізі було виконано 
приблизно 50 ітерацій (процес застосування матема-
тичної операції з багаторазовим використанням різ-
них даних, яка дозволяє поступово наближатися до 
правильного результату) для створення найбільш 
точної моделі. 

Із використанням регресійного аналізу були 
виявлені фактори ризику розвитку ХСН. 

Оцінка (Z) розвитку ХСН проводиться за 
формулою: 

Z = K + 1x1 + 2x2 + ... nxn,     (1), 

де К – константа, n – коефіцієнти кожного 
фактора, xn – факторні значення. 

Відповідно, для оцінки розвитку ХСН вико-
ристовується наступна формула: Z = 2,74Х1 + 0,562Х2 
+ 0,015Х3+ 0,422Х4+ 0,1125Х5 – 0,996* Х6 – 104,51, де 
Х1 – ІМТ (ум. од), Х2 – АГ (мм.рт.ст.), Х3 – зворотні 
форми еритроцитів (%), Х4 – незворотні форми ерит-
роцитів (%), Х5 – дефіцит віт Д (нмоль/л), Х6 – рівень 
холестерину ЛПНЩ, ммоль / л., 104,51 – константа. 

Якщо результат становить у діапазоні від 0 
до 45% він оцінюється як «мінімальний ризик» для 
розвитку ХСН; якщо результат становить 46-75% він 
оцінюється як «середній ризик», якщо перевищує 
76%, він оцінюється як «високий ризик» для розвитку 
ХСН. 

Ймовірність розвитку ХСН (р) залежно від 
обраних факторів розраховується за наступною фор-
мулою: 

 
%100xz-å+1

1
=ð

     (2), 
 
де е = 2,72 ... основа для натуральних лога-

рифмів. 
Результати дослідження. За допомогою ме-

тоду логістичної регресії було встановлено, які з 
множинного набору проаналізованих факторів 
найбільше впливають на ймовірність розвитку ХСН, і 
який ефект створюється при їх поєднанні у пацієнтів 
з діагнозом ДВD. 

Представляємо деякі приклади для прогно-
зування розвитку ХСН у таких пацієнтів. 

Приклад 1. У 63-річного пацієнта А. вперше 
діагностований ДВD (рівень вітаміну D становив 
22,48 пг / мл). Згідно з результатами дослідження 
через 12 місяців спостереження ІМТ складав 34,0 кг / 
м2, рівень АТ склав 164/90 мм.рт.ст., кількість зво-
ротних форм ЕрПК – 7,0%, незворотних форм ЕрПК 
– 2,0%, рівень холестерину ЛПНЩ – 3,22 ммоль / л. 

Електронно-мікроскопічне та морфометрич-
не дослідження показало, що серед популяції ЕрПК у 
пацієнта А з низьким рівнем ДВD спостерігається 
незначний відсоток клітин із зміненим поверхневим 
рельєфом (рис. 1 а). 
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з високим рівнем ДВD до 10,9 пг/мл, групу Б із се-
реднім рівнем ДВD 19,0-23,7 пг/мл. 

Усі пацієнти пройшли антропометричне об-
стеження, лабораторні, клінічні та інструментальні 
дослідження. 

Антропометрична оцінка полягала у 
вимірюванні зросту, ваги тіла та окружності грудної 
клітки. Для діагностики ожиріння та його ступеня 
були використані критерії класифікації ВООЗ та 
визначення індексу маси тіла (ІМТ) за такою форму-
лою: ІМТ = маса тіла (кг) / ріст (м2) [5]. Діагноз ХСН 
2А ступеня був поставлений відповідно до рекомен-
дацій експертів ВООЗ на підставі рівня натрійдіуре-
тичного пептиду. 

Концентрацію загального холестерину (ЗХ) і 
холестерину ліпопротеїнів низької щільності 
(ЛПНЩ) визначали за допомогою пероксидазного 
методу та наборів реагентів для розведення холесте-
рину в рідині. Концентрацію холестерину високої 
щільності ЛПВЩ визначали ферментативним коло-
риметричним методом. Концентрацію тригліцеридів 
(ТГ) визначали ферментативним колориметричним 
методом за допомогою набору реагентів для методу 
тригліцеридів GPO. Всі біохімічні дослідження про-
ведені за допомогою діагностичних наборів Human 
(Human Diagnostics, Німеччина) в діагностичній ла-
бораторії центральної клінічної лікарні № 1 м. Івано-
Франківська (зав. лабораторією – лікар вищої кате-
горії Г.Д. Марків). 

Препарати еритроцитів периферичної крові 
(ЕрПК) для електронної мікроскопії готували за за-
гальноприйнятою методикою [6] і досліджували за 
допомогою скануючого електронного мікроскопа 
JEOL-25A-T225 (Японія) з прискорюючою напругою 
20 кВ, і за морфометричною програмою ImageJ 
визначали середній корпускулярний об’єм еритроци-
та (СКОЕ) [5] в лабораторії електронної мікроскопії 
Прикарпатського національного університету імені 
Василя Стефаника (зав. лабораторією – к.м.н., доцент 
С.Л. Попель). 

У роботі проаналізовано вік пацієнтів, ІМТ, 
співвідношення талії і стегон (Т/С), рівні холестерину 
ліпопротеїнів низької щільності, неетерифікованих 
жирних кислот (НЖК), які згідно з даними наукової 
літератури [3, 4, 9] та власними спостереженнями, 
можуть впливати на розвиток ХСН у пацієнтів із 
ДВD. Інформація про ці фактори була проаналізована 
відразу після виявлення ДВD, і якщо пацієнт не 
страждав будь-якою серцево-судинною патологією. 
Потім, через певний проміжок часу (до 12 місяців), 
стан здоров’я пацієнтів, включених у дослідження, 
аналізували на наявність серцево-судинної патології. 

Для оцінки ЯЖ використовували анкету SF-
36, яка складається з 8 компонентів: фізична актив-
ність (ФА); роль фізичних проблем в обмеженні жит-
тєдіяльності (РФ); загальне сприйняття здоров’я (ОЗ); 
життєздатність (ЖЗ); соціальна активність (СА); роль 
емоційних проблем в обмеженні життєдіяльності 
(РЕ); психічне здоров’я (ПЗ). Оцінка проводиться за 
100 бальною шкалою: чим вищий бал, тим вища ЯЖ 
[5]. 

Метод логістичної регресії був використаний 
для встановлення вірогідності впливу вищезазначе-
них факторів на розвиток ХСН у таких пацієнтів. Був 
застосований метод поетапної логістичної регресії з 
включенням ознак, і в кожному аналізі було виконано 
приблизно 50 ітерацій (процес застосування матема-
тичної операції з багаторазовим використанням різ-
них даних, яка дозволяє поступово наближатися до 
правильного результату) для створення найбільш 
точної моделі. 

Із використанням регресійного аналізу були 
виявлені фактори ризику розвитку ХСН. 

Оцінка (Z) розвитку ХСН проводиться за 
формулою: 

Z = K + 1x1 + 2x2 + ... nxn,     (1), 

де К – константа, n – коефіцієнти кожного 
фактора, xn – факторні значення. 

Відповідно, для оцінки розвитку ХСН вико-
ристовується наступна формула: Z = 2,74Х1 + 0,562Х2 
+ 0,015Х3+ 0,422Х4+ 0,1125Х5 – 0,996* Х6 – 104,51, де 
Х1 – ІМТ (ум. од), Х2 – АГ (мм.рт.ст.), Х3 – зворотні 
форми еритроцитів (%), Х4 – незворотні форми ерит-
роцитів (%), Х5 – дефіцит віт Д (нмоль/л), Х6 – рівень 
холестерину ЛПНЩ, ммоль / л., 104,51 – константа. 

Якщо результат становить у діапазоні від 0 
до 45% він оцінюється як «мінімальний ризик» для 
розвитку ХСН; якщо результат становить 46-75% він 
оцінюється як «середній ризик», якщо перевищує 
76%, він оцінюється як «високий ризик» для розвитку 
ХСН. 

Ймовірність розвитку ХСН (р) залежно від 
обраних факторів розраховується за наступною фор-
мулою: 

 
%100xz-å+1

1
=ð

     (2), 
 
де е = 2,72 ... основа для натуральних лога-

рифмів. 
Результати дослідження. За допомогою ме-

тоду логістичної регресії було встановлено, які з 
множинного набору проаналізованих факторів 
найбільше впливають на ймовірність розвитку ХСН, і 
який ефект створюється при їх поєднанні у пацієнтів 
з діагнозом ДВD. 

Представляємо деякі приклади для прогно-
зування розвитку ХСН у таких пацієнтів. 

Приклад 1. У 63-річного пацієнта А. вперше 
діагностований ДВD (рівень вітаміну D становив 
22,48 пг / мл). Згідно з результатами дослідження 
через 12 місяців спостереження ІМТ складав 34,0 кг / 
м2, рівень АТ склав 164/90 мм.рт.ст., кількість зво-
ротних форм ЕрПК – 7,0%, незворотних форм ЕрПК 
– 2,0%, рівень холестерину ЛПНЩ – 3,22 ммоль / л. 

Електронно-мікроскопічне та морфометрич-
не дослідження показало, що серед популяції ЕрПК у 
пацієнта А з низьким рівнем ДВD спостерігається 
незначний відсоток клітин із зміненим поверхневим 
рельєфом (рис. 1 а). 
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Література:

хірургічному лікуванні (комбіноване хірургічне 
лікування поверхневих та перфоративних вен) 
порівняно з консервативною терапією (компре-
сійний трикотаж) [33]. У систематичному огляді 
Howard DP et al. при операціях на неспроможних 
поверхневих венах та консервативній компресій-
ній терапії спостерігаються подібні результати 
стосовно загоєння виразки, однак рецидиви ви-
разки після хірургічного втручання відмічаються 
рідше [34]. Також у дослідженні ESCHAR було 
визначено, що через 24 тижні частота рецидивів 
виразки зменшилася вдвічі у пацієнтів, які пе-
ренесли операцію, незалежно від наявності не-
спроможності глибоких вен [35].

Висновки та обговорення. Венозні виразки є 
складною патологією, яка негативно впливає на 
якість життя пацієнтів та суттєво знижує пра-
цездатність. Для визначення етіології та скла-
дання оптимального плану лікування необхідна 
комплексна оцінка стану здоров’я пацієнта та 
безпосередньо характеристик кровотоку нижніх 
кінцівок та самої виразки. Дані високого ступе-
ня доказовості свідчать про те, що найефектив-

нішим підходом у лікування венозних виразок є 
застосування флавоноїдів разом із традиційними 
методами лікування. Застосування комплексно-
го вітчизняного препарату «Нормовен» на всіх 
стадіях   варикозної хвороби нижніх кінцівок, в 
тому числі за наявності венозних виразок, доз-
воляє прискорити їх загоєння та попередити ре-
цидив. Компресійна терапія є основною складо-
вою терапії венозних виразок, однак хірургічне 
лікування може забезпечити ефективне загоєння/
зменшення площі виразки як додатковий метод, 
а також як додатковий або альтернативний метод 
за відсутності ефекту від застосування компресії. 
Ендовенозні малоінвазивні хірургічні методики, 
конвенційна венектомія та компресійна терапія 
дають подібні результати щодо темпів загоєння 
виразки, однак хірургічне лікування забезпечує 
менший ризик рецидиву. Ведення пацієнтів із 
венозними виразками повинно бути мультидис-
циплінарним і включати детальний збір анамне-
зу, фізикальне та лабораторно-інструментальне 
обстеження, а також застосування новітніх спо-
собів лікування з належним навчанням пацієнтів 
щодо модифікації харчових звичок та способу 
життя.
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з високим рівнем ДВD до 10,9 пг/мл, групу Б із се-
реднім рівнем ДВD 19,0-23,7 пг/мл. 

Усі пацієнти пройшли антропометричне об-
стеження, лабораторні, клінічні та інструментальні 
дослідження. 

Антропометрична оцінка полягала у 
вимірюванні зросту, ваги тіла та окружності грудної 
клітки. Для діагностики ожиріння та його ступеня 
були використані критерії класифікації ВООЗ та 
визначення індексу маси тіла (ІМТ) за такою форму-
лою: ІМТ = маса тіла (кг) / ріст (м2) [5]. Діагноз ХСН 
2А ступеня був поставлений відповідно до рекомен-
дацій експертів ВООЗ на підставі рівня натрійдіуре-
тичного пептиду. 

Концентрацію загального холестерину (ЗХ) і 
холестерину ліпопротеїнів низької щільності 
(ЛПНЩ) визначали за допомогою пероксидазного 
методу та наборів реагентів для розведення холесте-
рину в рідині. Концентрацію холестерину високої 
щільності ЛПВЩ визначали ферментативним коло-
риметричним методом. Концентрацію тригліцеридів 
(ТГ) визначали ферментативним колориметричним 
методом за допомогою набору реагентів для методу 
тригліцеридів GPO. Всі біохімічні дослідження про-
ведені за допомогою діагностичних наборів Human 
(Human Diagnostics, Німеччина) в діагностичній ла-
бораторії центральної клінічної лікарні № 1 м. Івано-
Франківська (зав. лабораторією – лікар вищої кате-
горії Г.Д. Марків). 

Препарати еритроцитів периферичної крові 
(ЕрПК) для електронної мікроскопії готували за за-
гальноприйнятою методикою [6] і досліджували за 
допомогою скануючого електронного мікроскопа 
JEOL-25A-T225 (Японія) з прискорюючою напругою 
20 кВ, і за морфометричною програмою ImageJ 
визначали середній корпускулярний об’єм еритроци-
та (СКОЕ) [5] в лабораторії електронної мікроскопії 
Прикарпатського національного університету імені 
Василя Стефаника (зав. лабораторією – к.м.н., доцент 
С.Л. Попель). 

У роботі проаналізовано вік пацієнтів, ІМТ, 
співвідношення талії і стегон (Т/С), рівні холестерину 
ліпопротеїнів низької щільності, неетерифікованих 
жирних кислот (НЖК), які згідно з даними наукової 
літератури [3, 4, 9] та власними спостереженнями, 
можуть впливати на розвиток ХСН у пацієнтів із 
ДВD. Інформація про ці фактори була проаналізована 
відразу після виявлення ДВD, і якщо пацієнт не 
страждав будь-якою серцево-судинною патологією. 
Потім, через певний проміжок часу (до 12 місяців), 
стан здоров’я пацієнтів, включених у дослідження, 
аналізували на наявність серцево-судинної патології. 

Для оцінки ЯЖ використовували анкету SF-
36, яка складається з 8 компонентів: фізична актив-
ність (ФА); роль фізичних проблем в обмеженні жит-
тєдіяльності (РФ); загальне сприйняття здоров’я (ОЗ); 
життєздатність (ЖЗ); соціальна активність (СА); роль 
емоційних проблем в обмеженні життєдіяльності 
(РЕ); психічне здоров’я (ПЗ). Оцінка проводиться за 
100 бальною шкалою: чим вищий бал, тим вища ЯЖ 
[5]. 

Метод логістичної регресії був використаний 
для встановлення вірогідності впливу вищезазначе-
них факторів на розвиток ХСН у таких пацієнтів. Був 
застосований метод поетапної логістичної регресії з 
включенням ознак, і в кожному аналізі було виконано 
приблизно 50 ітерацій (процес застосування матема-
тичної операції з багаторазовим використанням різ-
них даних, яка дозволяє поступово наближатися до 
правильного результату) для створення найбільш 
точної моделі. 

Із використанням регресійного аналізу були 
виявлені фактори ризику розвитку ХСН. 

Оцінка (Z) розвитку ХСН проводиться за 
формулою: 

Z = K + 1x1 + 2x2 + ... nxn,     (1), 

де К – константа, n – коефіцієнти кожного 
фактора, xn – факторні значення. 

Відповідно, для оцінки розвитку ХСН вико-
ристовується наступна формула: Z = 2,74Х1 + 0,562Х2 
+ 0,015Х3+ 0,422Х4+ 0,1125Х5 – 0,996* Х6 – 104,51, де 
Х1 – ІМТ (ум. од), Х2 – АГ (мм.рт.ст.), Х3 – зворотні 
форми еритроцитів (%), Х4 – незворотні форми ерит-
роцитів (%), Х5 – дефіцит віт Д (нмоль/л), Х6 – рівень 
холестерину ЛПНЩ, ммоль / л., 104,51 – константа. 

Якщо результат становить у діапазоні від 0 
до 45% він оцінюється як «мінімальний ризик» для 
розвитку ХСН; якщо результат становить 46-75% він 
оцінюється як «середній ризик», якщо перевищує 
76%, він оцінюється як «високий ризик» для розвитку 
ХСН. 

Ймовірність розвитку ХСН (р) залежно від 
обраних факторів розраховується за наступною фор-
мулою: 
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     (2), 
 
де е = 2,72 ... основа для натуральних лога-

рифмів. 
Результати дослідження. За допомогою ме-

тоду логістичної регресії було встановлено, які з 
множинного набору проаналізованих факторів 
найбільше впливають на ймовірність розвитку ХСН, і 
який ефект створюється при їх поєднанні у пацієнтів 
з діагнозом ДВD. 

Представляємо деякі приклади для прогно-
зування розвитку ХСН у таких пацієнтів. 

Приклад 1. У 63-річного пацієнта А. вперше 
діагностований ДВD (рівень вітаміну D становив 
22,48 пг / мл). Згідно з результатами дослідження 
через 12 місяців спостереження ІМТ складав 34,0 кг / 
м2, рівень АТ склав 164/90 мм.рт.ст., кількість зво-
ротних форм ЕрПК – 7,0%, незворотних форм ЕрПК 
– 2,0%, рівень холестерину ЛПНЩ – 3,22 ммоль / л. 

Електронно-мікроскопічне та морфометрич-
не дослідження показало, що серед популяції ЕрПК у 
пацієнта А з низьким рівнем ДВD спостерігається 
незначний відсоток клітин із зміненим поверхневим 
рельєфом (рис. 1 а). 
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з високим рівнем ДВD до 10,9 пг/мл, групу Б із се-
реднім рівнем ДВD 19,0-23,7 пг/мл. 

Усі пацієнти пройшли антропометричне об-
стеження, лабораторні, клінічні та інструментальні 
дослідження. 

Антропометрична оцінка полягала у 
вимірюванні зросту, ваги тіла та окружності грудної 
клітки. Для діагностики ожиріння та його ступеня 
були використані критерії класифікації ВООЗ та 
визначення індексу маси тіла (ІМТ) за такою форму-
лою: ІМТ = маса тіла (кг) / ріст (м2) [5]. Діагноз ХСН 
2А ступеня був поставлений відповідно до рекомен-
дацій експертів ВООЗ на підставі рівня натрійдіуре-
тичного пептиду. 
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(Human Diagnostics, Німеччина) в діагностичній ла-
бораторії центральної клінічної лікарні № 1 м. Івано-
Франківська (зав. лабораторією – лікар вищої кате-
горії Г.Д. Марків). 

Препарати еритроцитів периферичної крові 
(ЕрПК) для електронної мікроскопії готували за за-
гальноприйнятою методикою [6] і досліджували за 
допомогою скануючого електронного мікроскопа 
JEOL-25A-T225 (Японія) з прискорюючою напругою 
20 кВ, і за морфометричною програмою ImageJ 
визначали середній корпускулярний об’єм еритроци-
та (СКОЕ) [5] в лабораторії електронної мікроскопії 
Прикарпатського національного університету імені 
Василя Стефаника (зав. лабораторією – к.м.н., доцент 
С.Л. Попель). 
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