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Дисертаційна робота містить теоретичне обґрунтування й пропозиції 

щодо практичного вирішення важливого наукового завдання – покращення 

ефективності лікування хворих на варикозну хворобу (ВХ) із коморбідним 

цукровим діабетом (ЦД) 2 типу шляхом вивчення вуглеводного 

метаболізму та оптимізації методик виконання ендовенозної 

(ендоваскулярної) лазерної та хімічної абляції (ЕВЛА, ЕВХА).  

На підставі вивчення клінічних, інструментальних (ультразвукова 

доплерографія судин) і лабораторних методів дослідження крові з 

ліктьових вен і уражених вен нижніх кінцівок (спектрофотометричного, 

хроматографічного, імуноферментного, атомно-абсорбційного) при ВХ 

доведена негативна роль коморбідного ЦД 2 типу і порушень вуглеводного 

метаболізму (рівнів Gl, HbA1/c, INS, CP, Fa, Cr, Mn, Se, Zn), які 

визначають несприятливий перебіг, недостатню ефективність лікування й 

розвиток ускладнень лазерної та хімічної абляції варикозних вен, 

визначені найоптимальніші методи оперативних втручань у випадках ВХ із 

наявністю ЦД 2 типу; виділені прогностичні критерії. 

В результаті наукових досліджень вперше доведено вплив окремих 

проявів коморбідного ЦД 2 типу на характер перебігу ВХ, ступінь 
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залежності тяжкості венозної патології та її ускладнень від рівня 

інсулінорезистентності НОМА, параметрів вуглеводного обміну і 

асоційованих з ним МЕ, проведено зіставлення рівнів глюкози (Gl), 

інсуліну (INS), С-пептиду (CP), фруктозаміну (FA), хрому (Cr), марганцю 

(Mn), селену (Se) і цинку (Zn) в крові з ліктьової вени та ураженої судини 

нижніх кінцівок при ВХ, встановлено патогенетичну роль місцевих 

зрушень вуглеводного обміну, набуло подальшого розвитку визначення 

вихідних клініко-лабораторних чинників перебігу ВХ та коморбідного ЦД 

2 типу на ефективність ЕВЛА й ЕВХА, виділено прогностичні критерії, 

розроблено ефективну медичну індивідуальну технологію хірургічного 

лікування (ЕВЛА, ЕВХА) і фонової медикаментозної патогенетичної 

терапії ВХ на тлі коморбідного ЦД 2 типу. На підставі вивчення 

запропонованих клінічних, інструментальних і лабораторних показників 

розроблено алгоритм індивідуального використання променевої та 

хімічної абляції й паралельного застосування медикаментозних засобів при 

ВХ з коморбідним ЦД 2 типу, що дало змогу через 1 місяць після 

малоінвазивного хірургічного втручання у 3,6 рази, через 6 місяців – на 

15%, досягти повної оклюзії цільової вени у ці терміни спостереження на 

¾ частіше, повністю уникнути післяопераційних ускладнень.  

Під клінічним спостереженням знаходились 162 пацієнти з ВХ у віці 

від 31 до 72 років (у середньому 50 років), серед яких було 19,1% чоловіків 

і 80,9% жінок. Виражений ступінь венозної недостатності встановлений у 

72,6% обстежених хворих, діаметр стовбура цільової вени дорівнював 

6,4±0,16 мм; 12,4% від числа хворих перенесли флеботромбоз, 13,0% мали 

пригирлове розширення, 9,3% – нерівний хід стовбура. Коморбідний ЦД 2 

типу виявлено у 14,2% хворих (основна група), зокрема у групі чоловіків із 

ВХ у 5,5 раза частіше. Легку форму ЦД 2 типу діагностовано у 13,0% 

випадків, середньої тяжкості – у 30,4%, тяжку – у 56,5%, фаза компенсації 
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ЦД 2 типу установлена у 8,7% спостережень, субкомпенсації – у 34,8%, 

декомпенсації – у 56,5%. Серед ускладнень ЦД 2 типу макроангіопатія 

мала місце в 47,8% випадків, ретинопатія й артропатія – відповідно у 

39,1%, нейропатія – у 34,8%, енцефалопатія – у 21,7%, нефропатія – у 

17,4%.  

Усіх хворих на ВХ розподілено на дві групи залежно від методу 

виконаної лікувальної внутрішньовенної абляції цільових судин – із ЕВЛА 

(63 особи) й ЕВХА (99). Фонова медикаментозна терапія складалася з 

діосміну, антиагреганту клопідогрелю, рівароксабану, 

низькомолекулярних гепаринів.  

Всі хворі всебічно обстежені за допомогою біохімічних і 

ультразвукових методів обстеження. Хворим виконували ехокардіографію, 

ультразвукову допплерографію судин. Показники INS, СР і FA визначали 

одночасно у сироватці крові з ліктьової вени та з ураженої вени гомілок. У 

цих пацієнтів вивчали рівні Cr, Mn, Se, Zn, які беруть участь в 

вуглеводному обміні й ураженні венозної стінки при ВХ. Застосовували 

електрографітовий атомізатор «SolAAr-Mk2-MOZe» (Велика Британія). 

Для визначення рівнів Gl, CP і FA використовували біохімічні аналізатори 

«Olympus-AU-640» (Японія) і «BS200» (Китай), вивчення концентрації INS 

у крові проводили імуноферментним методом (рідер «PR2100-Sanofi 

diagnostic pasteur», Франція), показника HbA1/c – методом високої 

рідинної хроматографії на аналізаторі «BIO-RAD-D10» (США).  

Нами проведено дослідження вуглеводного обміну при ВХ на фоні 

ЦД 2 типу. За результатами досліджень встановлено, що ВХ 

супроводжується змінами вуглеводного обміну, що має гендерні 

особливості (за результатами багатофакторного дисперсійного аналізу 

Уїлкоксона-Рао, стать хворих впливає (p<0,001) на інтегральні показники 

вуглеводного обміну – WR=7,54), пов’язана з тяжкістю перебігу та 
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клінічними проявами коморбідного ЦД 2 типу (=+0,310, p=0,038), 

місцевою продукцією FA ураженої вени (=8,67, p<0,001), при цьому, 

визначаючи ступінь тяжкості венозної недостатності (
2
=606,44, p<0,001), 

залежить від стану варикозної судини (просвіт стовбура, перенесений 

флеботромбоз) й артеріальної судинної системи. Проведено дослідження 

мікроелементозу при ВХ на фоні ЦД 2 типу. 

Серед мікроелементів, пов’язаних із метаболізмом вуглеводів, ВХ 

характеризується гіпоцинкемією (переважно у чоловіків), концентрації 

цинкемії на 8% (t=2,52, p=0,013), що супроводжується нижчими рівнями у 

крові з варикозно розширеної вени Cr, Se і Zn, (відповідно (M±SD±SE) 

1,0мкг\л±0,57±0,05(t=8,29, p<0.001); 101,6мкг\л±22,38±1,84 (t=2,95, 

p=0,04); 5,5мг\л±1,38±0,11 (t=4,50, p<0.001), (CrCP (r=-0,264, p=0,001), 

MnINS (r=+0,162, p=0,039), ZnFA (r=-0,383, p<0.001), що залежить від 

тяжкості ВХ, ВІ та наявності коморбідного ЦД (WR=14,45, p<0,001) (Crl 

(BF=11,87, p<0,001); Znl (BF=3,82, p=0,001)).  

Встановлено, що ефективність ЕВЛА залежить від класу венозної 

недостатності, перенесеного в минулому тромбозу вени (BF=8,58, 

p=0,001), стану кардіоваскулярної артеріальної системи (АТ (BF=6,64, 

p=0,003), СО (BF=6,20, p=0,004) і СОп (BF=25,66, p<0,001)), додаткового 

використання у комплексі лікувальних заходів ривароксабану й 

низькомолекулярних гепаринів (BF=9,69, p<0,001), методики лазерної 

коагуляції, що проводиться, наявності та тяжкості перебігу коморбідного 

ЦД (=-0,327, p<0,001), показників вуглеводного обміну в цільовій вені 

(рівні Gl (=-0,209, p=0,008) і HbA1/c (=-0,215, p=0,006)), причому після 

малоінвазивного хірургічного втручання статистично зростають параметри 

селен- і цинкемії (відповідно t=2,66, p=0,010 та 2,60, p=0,012), а кількість 

ускладнень, що виникають, залежить від фази ЦД (BF=11,36, p=0,008; 
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=+0,180, p=0,037) та співвідношення Cr у крові з варикозно розширених  

вени та ліктьових вен (BF=7,15, p=0,010; =+0,453, p<0,001). 

Результати ЕВХА у жінок кращі (значне поліпшення було 

зафіксоване в 41,5 % проти 11,8 % у чоловіків), кількість ускладнень 

менше, що залежить від стану системної гемодинаміки (АТ (BF=6,07, 

p=0,003), СО (BF=4,32, p=0,016), ПСО (BF=3,58, p=0,032) і ВІ  (BF=3,28, 

p=0,042)), рівня венозної недостатності (BF=9,25, p<0,001), перенесеного в 

минулому венозного тромбозу (BF=34,32, p<0,001) й просвіту цільової 

вени гомілки (BF=9,19, p<0,001), параметрів у крові з неї INS (p D = 0,267, 

p r <0,001), CP (p D = 0,345, p r = 0,004) і FA (p D = 0,948, p r <0,001), а з 

ліктьової вени – асоційованих із вуглеводним метаболізмом МЕ, при цьому 

склеротерапія викликає підвищення рівнів Cr (t = 2,07, p = 0,041), Se (t = 

3,23, p = 0,002) і Zn (t = 3,78, p < 0,001).  

При порівняльній оцінці різних методів хірургічного лікування ВХ, 

ЕВЛА відрізнялась більшою тяжкістю перебігу коморбідного ЦД 2 типу, 

частішим додатковим використанням рівароксабану (
2
=4,16, р=0,041), 

відсутністю хворих із діабетичною енцефалопатією, а склеротерапія не 

була використаною у пацієнтів із г, при цьому ефективність виконаних 

заходів в обох групах виявилась приблизно однаковою через 1 і 6 місяців 

(відповідно 
2
=1,04, р=0,594 і 

2
=0,01, р=0,980).  

З урахуванням характеру перебігу венозної патології та 

коморбідного ЦД 2 типу, системних і локальних змін вуглеводного 

метаболізму, фонової медикаментозної терапії для хворих на ВХ 

розроблений лікувальний алгоритм застосування найбільш оптимальної 

медичної технології ЕВЛА та ЕВХА, що дало можливість підвищити 

ефективність лікувальних заходів через 1 місяць після малоінвазивного 

хірургічного втручання у 3,6 рази (
2
=46,33, p<0,001), через 6 місяців – на 
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15% (
2
=3,91, p=0,048), досягти повної оклюзії цільової вени у ці терміни 

спостереження на 41,4 % частіше (
2
=23,58, p<0,001), повністю уникнути 

післяопераційних ускладнень. 

Ключові слова: варикоз, варикозна хвороба, вуглеводний 

метаболізм, лазерна абляція, коморбідний цукровий діабет, 

мікроелементоз, оптимізація лікування, рани, склеротерапія, 

ехосклерооблітерація, тромбоз, хімічна абляція, хронічна венозна 

недостатність, ультразвукова доплерографія. 
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ABSTRACT 

Pylypenko R. V. «Optimization of Laser and Chemical Ablation of Veins in 

Patients with Varicose Disease and Comorbid Type 2 Diabetes Mellitus». – 

Qualification scientific work as a manuscript. 

Dissertation for a Scientific Degree of Philosophy Doctor in the field of 

knowledge 22 "Health Care", in specialty 222 'Medicine', specialization 

'Surgery'. – Vinnytsia National Medical University named after M.I. Pirogov of 

the Ministry of Health of Ukraine, Vinnytsia, 2025. 

The defense will take place at Vinnytsia National Medical University 

named after M.I. Pirogov. 

The dissertation presents a theoretical justification and practical proposals 

for solving an important scientific problem—improving the effectiveness of 

treatment for patients with varicose disease (VD) and comorbid type 2 diabetes 

mellitus (T2DM) by studying carbohydrate metabolism and optimizing the 

techniques of endovenous (endovascular) laser and chemical ablation (EVLA, 

EVCA).  

Based on clinical, instrumental (ultrasound Doppler imaging of blood 

vessels), and laboratory research methods (spectrophotometric, 

chromatographic, immunoenzymatic, atomic absorption spectrometry) of blood 

from the elbow veins and affected veins of the lower limbs, the study proves the 

negative role of comorbid T2DM and carbohydrate metabolism disorders (levels 

of Gl, HbA1c, INS, CP, Fa, Cr, Mn, Se, Zn). These factors determine the 

unfavorable course of VD, the insufficient effectiveness of treatment, and the 

development of complications following laser and chemical ablation of varicose 

veins. The study identifies the most optimal surgical intervention methods for 

VD cases with T2DM and outlines prognostic criteria.  

Through scientific research, the study for the first time establishes the 

influence of specific manifestations of comorbid T2DM on the course of VD 
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and the degree of dependence of the severity of venous pathology and its 

complications on insulin resistance (HOMA index), carbohydrate metabolism 

parameters, and associated trace elements. The study compares glucose (Gl), 

insulin (INS), C-peptide (CP), fructosamine (FA), chromium (Cr), manganese 

(Mn), selenium (Se), and zinc (Zn) levels in blood from the elbow vein and 

affected veins of the lower limbs in VD. It determines the pathogenic role of 

local carbohydrate metabolism disorders, further develops the assessment of 

baseline clinical and laboratory factors affecting VD and comorbid T2DM 

progression, and their impact on the effectiveness of EVLA and EVCA. The 

research highlights prognostic criteria and develops an effective individualized 

medical technology for surgical treatment (EVLA, EVCA) and background 

pharmacological pathogenetic therapy for VD with comorbid T2DM.  

Based on the proposed clinical, instrumental, and laboratory indicators, an 

algorithm for the individualized use of laser and chemical ablation, along with 

parallel medication therapy for VD with comorbid T2DM, has been developed. 

This approach allowed for a 3.6-fold improvement in complete target vein 

occlusion within one month after minimally invasive surgical intervention, a 

15% improvement at six months, and a ¾ increase in complete vein closure 

frequency within these follow-up periods while entirely avoiding postoperative 

complications. 

A total of 162 patients with VD aged 31 to 72 years (mean age 50 years) 

were observed, including 19.1% men and 80.9% women. A pronounced degree 

of venous insufficiency was found in 72.6% of patients. The target vein trunk 

diameter was 6.4±0.16 mm; 12.4% of patients had a history of 

phlebothrombosis, 13.0% had ostial vein dilation, and 9.3% had an irregular 

trunk course. Comorbid T2DM was found in 14.2% of patients (main study 

group), occurring 5.5 times more frequently in men with VD. Mild diabetes was 

diagnosed in 13.0% of cases, moderate in 30.4%, and severe in 56.5%. The 
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compensation phase of T2DM was observed in 8.7% of cases, subcompensation 

in 34.8%, and decompensation in 56.5%. Among diabetes complications, 

macroangiopathy was found in 47.8% of cases, retinopathy and arthropathy in 

39.1%, neuropathy in 34.8%, encephalopathy in 21.7%, and nephropathy in 

17.4%.  

All VD patients were divided into two groups based on the method of 

intravascular ablation used—EVLA (63 patients) and EVCA (99 patients). The 

background pharmacological therapy included diosmin, the antiplatelet agent 

clopidogrel, rivaroxaban, and low-molecular-weight heparins.  

All patients underwent comprehensive biochemical and ultrasound 

examinations, including echocardiography and ultrasound Doppler imaging of 

blood vessels. INS, CP, and FA levels were simultaneously determined in serum 

from the elbow vein and the affected veins of the lower limbs. The study also 

analyzed Cr, Mn, Se, and Zn levels, which play a role in carbohydrate 

metabolism and venous wall damage in VD. Measurements were performed 

using the SolAAr-Mk2-MOZe electrographite atomizer (UK). Gl, CP, and FA 

levels were analyzed using the Olympus-AU-640 (Japan) and BS200 (China) 

biochemical analyzers, INS concentrations were determined by 

immunoenzymatic methods (PR2100-Sanofi diagnostic pasteur, France), and 

HbA1c levels were measured using high-performance liquid chromatography on 

the BIO-RAD-D10 analyzer (USA).  

The study investigated carbohydrate metabolism in VD with comorbid 

T2DM. The findings indicate that VD is associated with carbohydrate 

metabolism changes, exhibiting gender-specific characteristics (Wilcoxon-Rao 

multivariate analysis, patient gender influenced integral carbohydrate 

metabolism parameters, (WR=7.54, p, <0,001). VD severity and clinical 

manifestations correlated with comorbid T2DM severity (τ=+0.310, p=0.038) 

and local FA production in the affected vein (τ=8.67, p<0,001). Venous 
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insufficiency severity (χ²=606.44, p <0,001) depended on varicose vein 

conditions (trunk lumen, past venous thrombosis) and the arterial vascular 

system. 

Among trace elements involved in carbohydrate metabolism, VD was 

characterized by hypozincemia (primarily in men), with a decrease in zinc levels 

by 8% (t=2.52, p=0.013), along with lower Cr, Se, and Zn concentrations in 

varicose vein blood compared to elbow vein blood (M±SD±SE: Cr 1.0 

μg/L±0.57±0.05 (t=8.29, p=0,013) along with lower Cr, Se, and Zn 

concentrations in varicose vein blood compared to elbow vein blood 

(M±SD±SE: Cr 1.0 μg/L±0.57±0.05 (t=8.29, p<0.001); Se 101.6 

μg/L±22.38±1.84 (t=2.95, p=0.04); Zn 5.5 mg/L±1.38±0.11 (t=4.50, p<0.001). 

These levels depended on VD severity, BMI, and comorbid T2DM presence 

(WR=14.45, p<0,001). 

EVLA effectiveness was influenced by venous insufficiency class, prior 

venous thrombosis (BF=8.58, p=0.001), cardiovascular system status, and 

diabetes severity. EVCA showed better outcomes in women, with significantly 

higher improvement rates (41.5% vs. 11.8% in men).  

Considering venous pathology course, comorbid T2DM, systemic and local 

carbohydrate metabolism changes, and background medication therapy, an 

optimized treatment algorithm for EVLA and EVCA was developed, increasing 

intervention effectiveness 3.6-fold at one month and 15% at six months, achieve 

complete occlusion of the target vein during these observation periods 41.4% 

more often while entirely avoiding postoperative complications. 

 Keywords: carbohydrate metabolism, chemical ablation, chronic venous 

disease, chronic venous insufficiency, comorbid diabetes mellitus, 

echoscleroobliteration, Doppler ultrasound, laser ablation, sclerotherapy, trace 

elements, treatment optimization, thrombosis, varicose, varicose disease, veins, 

wounds. 
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ВСТУП 

 

 Актуальність теми. Варикозна хвороба (ВХ) є актуальною 

проблемою не тільки у судинній хірургії, а у медицині в цілому [274,275]. 

На хронічну венозну недостатність нижніх кінцівок страждає третина 

дорослого населення Земної кулі, а за деякими даними – кожний другий 

житель Європи [50,51,107], при чому кількість таких хворих суттєво 

зростає з віком [58,61]. Як свідчать дані епідеміологічних досліджень, в 

Україні  на варикозну хворобу нижніх кінцівок страждають близько 24% 

населення. При цьому, кількість хворих з даною патологією збільшується 

приблизно на 2% щорічно [23]. Фатальними ускладненнями ВХ можуть 

виявитися тромбоемболії гілок легеневої артерії [4,214] і кровотеча з 

варикозних вен [74,97,219]. До одного з найтяжчих проявів ВХ належать 

виразки шкіри ніг [3,43].  

 Як свідчать дослідження, на варикозну хворобу страждає переважно 

жіноче населення, проте в 60% випадків трофічні виразки ніг 

зустрічаються саме у чоловіків [102]. 

ВХ найбільш важливою загальномедичною проблемою стає у 

пациєнтів з наявністю різноманітної коморбідної патології [237]. 

Чинником ризику виникнення та несприятливого перебігу ВХ є 

коморбідний ЦД [132,172], який суттєво погіршує якість життя таких 

людей [223,244]. Співвідношення пацієнтів, котрі страждають на ЦД і ВХ, 

за одними даними складає 1:2 [174], а за іншими 2:1 [80]. Перебіг 

хронічних виразок шкіри гомілок взаємопосилюється наявністю ВХ і ЦД 

[206,211,212]. 

До хірургічних методів лікування ВХ належать ендовенозна 

(ендоваскулярна) лазерна та хімічна абляція (ЕВЛА, ЕВХА), які 

об’єднуються поняттям «інтервенційна терапія» [60,61,274]. Основне 
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завдання в лікування пацієнтів з хронічною венозною недостатністю 

полягає в усуненні вертикального рефлюксу крові в системі підшкірних та 

перфорантних вен [25]. Самі пацієнти надають перевагу ЕВЛА і ЕВХА 

[35]. ЕВХА набула широкого використання в лікуванні ВХ, ускладненої 

трофічними виразками ніг. При цьому, ефективність пінної 

ехосклеротерапії сягає 90%, при цьому повна оклюзія підшкірної вени з 

усуненням рефлексного кровоточу спостерігають в більшості пацієнтів 

[102]. Дефекти системи перфорантних вен є чинниками ризику розвитку 

ВХ з формуванням тромбозу глибоких вен, венозної гіпертензії та шкірних 

виразок [37,111]. Дані стосовно ефективності різних методів лікування ВХ 

значно різняться, однак переважна більшість дослідників вважає саме 

ЕВЛА та ЕВХА досить ефективними при даній патології [115,156,265]. Усі 

методи ендовенозного інтервенційного впливу при ВХ у хворих на 

коморбідний ЦД вимагають подальшого вивчення [43,82,102,168].  

Таким чином, не вирішеними на даний час залишаються питання 

впливу цукрового діабету на варикозну хворобу, не досліджені параметри 

вуглеводного обміну і мікроелементоз, зміни і вплив на стінку вени, не 

встановлені прогностичні критерії та не розроблений лікувальний 

алгоритм застосування мініінвазивних методів з урахуванням венозної 

патології та коморбідного цукрового діабету. 

 

 Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Робота виконувалася у відповідності з планом НДР Вінницького 

національно медичного університету ім. М.І. Пирогова. «Обгрунтування та 

розробка інноваційних методів діагностики, хірургічного лікування і 

профілактики ускладнень при захворюваннях і пораненнях органів грудної 

і черевної порожнини» (№ держреєстрації 0124U001265) кафедри хірургії 

№1з курсом урології.  
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Мета дослідження: покращити ефективність лікування хворих на 

варикозну хворобу з коморбідним цукровим діабетом 2 типу шляхом 

вивчення вуглеводного обміну і мікроелементозу та оптимізації методик 

виконання ендовенозної лазерної абляції та ендовенозної хімічної абляції.  

Завдання дослідження: 

1. Дослідити перебіг варикозної хвороби на тлі коморбідного 

цукрового діабету 2 типу, визначити роль статевого диморфізму. 

2. Оцінити стан вуглеводного обміну та мікроелементозу, 

пов`язаного з метаболізмом вуглеводів в крові із ліктьової вени та 

ураженої варикозно розширеної вени нижніх кінцівок, їх значущість в 

патогенезі варикозної хвороби. 

3. Проаналізувати ефективність ендовенозної лазерної абляції у 

хворих на варикозну хворобу із коморбідним цукровим діабетом 2 типу 

різної статі та роль додаткових медикаментозних засобів, що впливають на 

результати лікування. 

4. Дослідити динаміку параметрів вуглеводного обміну та 

мікроелементів сироватки крові та виділити прогностичні критерії. 

5. Оцінити ефективність різних методів лікування (ендовенозної 

лазерної абляції та ендовенозної хімічної абляції) на тлі коморбідного 

цукрового діабету 2 типу на фоні призначення медикаментозних засобів 

патогенетичної терапії. 

6. Розробити лікувальний алгоритм ендовазальної лазерної абляції та 

ендовазальної хімічної абляції з урахуванням характеру перебігу венозної 

патології та коморбідного цукрового діабету 2 типу, системних і локальних 

змін вуглеводного метаболізму. 
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Об’єкт та предмет дослідження. 

Об'єкт дослідження: варикозна хвороба нижніх кінцівок з 

коморбідним цукровим діабетом 2 типу. 

Предмет дослідження: клінічний перебіг варикозної хвороби за 

класом СЕАР на фоні коморбідного цукрового діабету 2 типу; 

інструментальні судинні параметри (середній артеріальний тиск, 

периферійний судинний опір, систолічний об’єм, судинний вегетативний 

індекс); рівень виразності інсулінорезистентності (НОМА), оцінка 

показників крові із ліктьової вени й ураженої вени нижніх кінцівок 

параметрів вуглеводного метаболізму, прогностичні критерії ефективності; 

результати медикаментозної патогенетичної терапії, методики 

ендовазальної лазерної та ендовазальної хімічної абляції, їх ефективність 

через 1 і 6 місяців після хірургічного втручання. 

Методи дослідження: клінічні (анамнез, фізичне обстеження хворих, 

оцінка пригирлового розширення цілевої вени, ходу венозного стовбура, 

наявність венозного тромбозу, класу варикозної хвороби, тяжкість й фази 

цукрового діабету 2 типу), біохімічні (дослідження в крові рівнів глюкози 

– Gl та фруктозаміну – FA), рідинної хроматографії (вміст в крові 

глікозильованого гемоглобіну – HbA1/c), імуноферментний (визначення в 

крові концентрації інсуліну – INS і С-пептиду – СР), атомно-абсорбційний 

(вивчення в крові рівнів Cr, Mn, Se, Zn), ультразвуковий, статистичний 

(варіаціонний, однофакторний та багатофакторний дисперсійний, 

параметричний і непараметричний кореляційні аналіз, підрахунок 

прогностично позитивного результату моделі). 

 Наукова новизна отриманих результатів. Вперше доведено 

вплив окремих проявів коморбідного цукрового діабету 2 типу на 

характер перебігу варикозної хвороби, ступінь залежності тяжкості 

венозної патології та її ускладнень від рівня інсулінорезистентності 
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НОМА, параметрів вуглеводного обміну і асоційованих з ним 

мікроелементів крові. 

 Вперше проведено дослідження зіставлення показників 

вуглеводного обміну (Gl, INS, CP, FA) і мікроелементозу (Cr, Mn, Se, 

Zn) в крові з ліктьової вени та ураженої судини нижніх кінцівок при ВХ 

та встановлено патогенетичну роль місцевих змін вуглеводного обміну. 

Набуло подальшого поглибленого розвитку визначення клініко-

лабораторних показників перебігу варикозної хвороби та коморбідного 

цукрового діабету 2 типу на подальшу ефективність ендовенозної 

лазерної абляції й ендовенозної хімічної абляції, виділено прогностичні 

критерії. 

Розроблено ефективну технологію хірургічного лікування (ЕВЛА, 

ЕВХА) і фонової медикаментозної патогенетичної терапії варикозної 

хвороби на тлі коморбідного цукрового діабету 2 типу. 

Практичне значення отриманих результатів. На підставі вивчення 

запропонованих клінічних, інструментальних і лабораторних показників 

розроблено алгоритм індивідуального використання променевої та хіміної 

абляції й паралельного застосування медикаментозних засобів при 

варикозній хворобі з коморбідним цукровим діабетом 2 типу, що дало 

змогу підвищити ефективність лікувальних заходів через 1 місяць після 

малоінвазивного хірургічного втручання у 3,6 рази, через 6 місяців – на 

15%, досягти повної оклюзії цільової вени у ці терміни спостереження на 

41,4 % частіше, повністю уникнути післяопераційних ускладнень. 

 Особистий внесок здобувача. Дисертаційна робота є особистою 

працею автора. Внесок здобувача в отримані результати досліджень є 

основним і полягає в розробці наукової концепції дисертації та дизайну 

дослідження.  Автор самостійно проводив аналіз літературних джерел за 
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проблемою, сформулював мету і завдання роботи. Автор власноруч 

проводив забір крові із варикозних вен нижніх кінцівок, обстежував 

хворих на ВХ, виконав хірургічне лікування пацієнтів (в тому числі ЕВЛА 

й ЕВХА), сформував комп'ютерну базу даних, запропонував медичну 

технологію оптимального індивідуального лікування, розробив критерії, 

що дозволяють прогнозувати перебіг хвороби, особисто виконав 

статистичну обробку результатів і впровадження їх в практику. 

Дисертантом не були використані результати та ідеї співавторів 

публікацій. Результати наукової роботи, які надруковані у статтях та тезах 

у співавторстві, належать дисертанту, як і фактичний матеріал та основний 

творчий доробок. 

Впровадження результатів дослідження. 

Результати дисертаційної роботи впроваджено в практику 

хірургічних відділень наступних лікувальних закладів: 

1. КНП «Кіровоградська обласна лікарня Кіровоградської 

обласної ради». Акт впровадження «Шляхи оптимізації лазерної і хімічної 

абляції вен у хворих на варикозну хворобу із коморбідним цукровим 

діабетом 2 типу». 

2. КНП «Центральна міська лікарня Гайворонської міської ради». 

Акт впровадження «Алгоритм оптимальної абляції уражених судин при 

варикозній хворобі із коморбідним цукровим діабетом 2 типу». 

3. КНП «Центральна міська клінічна лікарня Дружківської 

міської ради». Акт впровадження «Шляхи оптимізації лазерної і хімічної 

абляції вен у хворих на варикозну хворобу із коморбідним цукровим 

діабетом 2 типу». 

4. КНП «Міська лікарня №2 Краматорської міської ради». Акт 

впровадження «Шляхи оптимізації лазерної і хімічної абляції вен у хворих 

на варикозну хворобу із коморбідним цукровим діабетом 2 типу». 
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 Апробація результатів дисертації.  

Основні положення дисертаційної роботи обговорено на науково-

практичних конференціях з міжнародною участю «Актуальні питання 

сучасної медицини» (Вінниця, 2017), «Університетеська клініка: патологія 

судин з позицій поліпрофільного підходу» (Харків 2018), «Стандарти 

діагностики та лікування в клініці внутрішніх хвороб» (Вінниця, 2018), 

«Актуальні питання сучасної медицини і фармації» (Запоріжжя, 2018), 

«Університетська клініка. мультиморбідність і коморбідність у 

поліпрофільній лікарні» (Харків, 2020), на LXXXII науковому медичному 

конгресі молодих вчених «Медицина XXI сторіччя» (Краматорськ, 2020), 

Конгресі судинних хірургів, флебологів та ангіологів України 

«Сухаревські читання» (Вінниця, 2023), науково-практичній конференції 

молодих вчених з міжнародною участю «Молодіжна наука – 2024» 

(Вінниця, 2024), 85 всеукраїнському науковому медичному конгресі 

студентів та молодих вчених «Медицина ХХІ сторіччя» (м.Лиман, 2024). 

Публікації. За темою дисертації опубліковано 17 наукових праць, 

серед яких 5 статей у фахових наукових виданнях, рекомендованих МОН 

України  (в тому числі 1 стаття в виданні, включеному до міжнародної 

наукометричної бази Scopus), 4 статті у вітчизняних і закордонних 

журналах, зареєстрованих в наукометричних системах, 1 патент на 

винахід, 7 робіт у матеріалах наукових форумів та конференцій. 

 Структура і обсяг дисертації. Дисертацію викладено державною 

мовою на 197 сторінках, складається з анотації, списку робіт здобувача за 

обраною темою, вступу, 6 розділів (у тому числі огляду літератури, 

матеріалів і методів, 4 розділів власних досліджень), узагальнення та 

аналізу отриманих результатів, висновків, практичних рекомендацій, 

списку використаних джерел літератури на 42 сторінках, який містить 280 
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найменування (66 кирилицею і 214 латиною), а також додатків. Роботу 

ілюстровано 45 таблицями і 65 рисунками. 
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РОЗДІЛ 1 

СУЧАСНІ ДЕФІНІЦІЇ ВАРИКОЗНОЇ ХВОРОБИ: КЛІНІЧНИЙ 

ПЕРЕБІГ, КОМОРБІДНІСТЬ ІЗ ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ, 

ПАТОГЕНЕЗ, ЗАСТОСУВАННЯ ЛАЗЕРНОЇ ТА ХІМІЧНОЇ 

АБЛЯЦІЇ ВЕН 

 

1.1. Епідеміологія, патогенез та клінічний перебіг варикозної 

хвороби 

 

Варикозна хвороба (ВХ) є дуже актуальною проблемою не тільки у 

флебології та судинній хірургії, а у медицині в цілому [274,275]. На 

хронічну венозну недостатність нижніх кінцівок страждає третина 

дорослого населення Земної кулі, а за деякими даними – кожний другий 

житель Європи [50,51,107], при чому, кількість таких хворих суттєво 

зростає з віком [58,61]. Як свідчать дані епідеміологічних досліджень, в 

Україні  на варикозну хворобу нижніх кінцівок страждають близько 24% 

населення. При цьому, кількість хворих з даною патологією збільшується 

приблизно на 2% щорічно [23]. Варикозно розширені вени діагностуються 

у 20-50% від кількості жінок і 10-30% чоловіків [107,180], до того ж у 

кожному шостому спостереженні відзначається спадкова схильність до ВХ 

[109]. Згідно з  базою даних Американського Венозного Фонду й 

Товариства Судинної Хірургії, серед жінок у 3,6 рази частіше страждають 

представниці білої раси, співвідношення переважного ураження малої та 

великої підшкірних вен складає 1:3-1:4, зміни глибоких вен нижніх 

кінцівок установлені у 31% випадків, однаково часто на правій і лівій 

кінцівках [188]. ВХ найбільш важливою загальномедичною проблемою 

стає у пацієнтів похилого віку з наявністю різноманітної коморбідної 

патології [237]. 
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ВХ завдає великий економічний збиток державам у різних регіонах 

Земної кулі [20,41,95,228,233,257]. Найбільші фінансові витрати і 

найвищий рівень втрати працездатності хворих пов’язані з хронічними 

виразками шкіри, обумовленими ВХ [196,266]. ВХ завдає постійний 

психологічний дискомфорт [67,88,168]. 

Слід відзначити, що ВХ, яка іноді вважається якимось «несерйозним 

естетичним захворюванням, що приносить лише певні незручності», часто 

має вкрай тяжкі ускладнення, навіть зі смертельним наслідком [232]. 

Фатальними ускладненнями ВХ можуть виявитися тромбоемболії гілок 

легеневої артерії [4], які на різних етапах перебігу патологічного процесу 

діагностуються у 0,2% випадків [214], і кровотеча з варикозних вен, що 

спостерігається у 0,01% від кількості хворих [74,219]. У випадках 

підвищеного венозного тиску варикозні вени можуть ускладнюватись 

мікророзривами з подальшими частими кровотечами [97]. 

ВХ значно частіше зустрічається у жінок, у тому числі С5-С6 з 

виразками шкіри [107,121], що пов’язується з різним вмістом в організмі 

таких хворих статевих гормонів і зі станом рецепторів естрогенів, 

прогестинів і андрогенів [124]. Відзначимо, що ефективність лікування 

жінок, котрі страждають на ВХ, вище, ніж чоловіків [170]. 

Хворі з ВХ зазвичай скаржаться на біль та відчуття пульсації в ногах, 

підвищену чутливість та/або шкірний свербіж [188], слабкість м’язів 

гомілок та стегон, судоми (особливо у нічні години), набряклість нижніх 

кінцівок [109]. Видимі вени при ВХ набувають видовженого звивистого 

характеру [73]. При огляді ніг можна виявити ознаки дерматиту, 

внутрішньошкірних крововиливів, гіперпігментації, вкритих виразками та 

некротичних ділянок шкіри, явищ целюлітів і ліподерматосклерозу. У 

кожному третьому випадку патологічний процес двобічний [128].  
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De-Yi Yu et al. [2013] ознаки дерматиту виявили у 30% випадків ВХ, 

гіперпігментацію шкіри – у 13%, виразки шкіри – у 17%, тромбофлебіт – у 

6%, тромбоз глибоких вен – у 4%. На підставі проведених 

великомасштабних епідеміологічних досліджень, набряклість гомілок і 

стоп встановлена у 41% від кількості хворих на ВХ, гіперпігментація 

шкіри – у 21%, укриття її виразками – у 14%, ліподерматосклероз – у 9%, 

ознаки тромбофлебіту – у 7% [109].  

До одного з найтяжчих проявів ВХ належать виразки шкіри ніг, які 

погано загоюються [41,44,50,101,168]. На хронічні виразки гомілок, які 

існують протягом 6 тижнів і більше, страждає до 1% дорослого населення 

планети або до 4% людей похилого віку [105,90] (у Великобританії – 3 

хворих на 10 тис. населення) [187], особливо у випадках тривалого 

вертикального положення тіла внаслідок певної професійної діяльності 

людей [275]. Шкірні виразки відповідають крайнім стадіям (С5-С6) 

класифікації CEAP [3,184]. Спостереження ВХ з ураженнями шкіри, яке 

класифікується як типи С4-С6, вважаються тяжкими варіантами перебігу 

захворювання. Є дані, що набряки  та покриття виразками шкіри 

здебільшого властиві жінкам [158]. 

Ліподерматосклероз шкіри вважається найчастішим проявом 

варикозу вен і телеангіектазій, що, окрім больового синдрому [43], 

супроводжується набряклістю та слабкістю в ногах [20]. 

Загальновідомим є той факт, що на ВХ страждає переважно жіноче 

населення, однак є дані, що важкий перебіг ВХ, ускладнений трофічними 

виразками ніг, в 60% випадках зустрічається саме серед чоловіків. При 

цьому, серед таких хворих переважають пацієнти з надлишковою вагою, 

ожирінням та цукровим діабетом [102]. 

Патогенез ВХ залишається маловивченим [59,145,151,217]. 

Недостатність венозних клапанів призводить до підвищення тиску в цих 
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судинах, поступовому їхньому розширенню та звивистості [18]. 

Захворювання послаблює пружність венозної стінки з наступною її 

реконструкцією [198]. Подальшою причиною ВХ є недостатність хоча б 

одного венозного клапана у критичному місцеположенні та наявністю 

тромбофлебіту [109]. 

При ВХ розвиваються дегенеративні зміни клапанного апарату зі 

втратою пружних властивостей венозної стінки, в яких першоступеневе 

значення відводиться структурному дисбалансу колагенових та еластичних 

волокон [55]. Сказане супроводжується швидким збільшенням 

гладеньком’язових судинних волокон і проліферацією фібробластів з 

активацією ендотеліоцитів [55,198], що сприяє  розвитку виразок шкіри, 

пристінковому тромбоутворенню та внутрішньошкірним крововиливам. 

Слід виокремити дію гравітації, яка призводить до негативних змін, 

зокрема підвищення тиску в капілярному руслі та зниження 

артериовенулярного градієнта. Хронічна гіпоксія тканин, що виникає, 

зумовлена гіпоперфузією у мікроциркуляторному руслі [2]. Все 

вищезазначене вірогідно є одним з факторів розвитку варикозно 

розширених вен у спортсменів та осіб, що займаються важкою фізичною 

працею [54]. 

У патогенезі ВХ добре відомі порушення ендотеліальної функції 

судин, але ці питання потребують уточнення [10,235,240,241]. Ступінь 

вираженості ендотеліальної судинної дисфункції при ВХ прямо корелює з 

кількістю тромбозів у глибоких венах [49,51,229]. Дисфункція ендотелію 

судин при ВХ формує появу вільних кисневих радикалів на фоні 

пригнічення антиокислювальної системи [69]. При ВХ антиоксиданти 

грають роль регуляторів проліферації й апоптозу клітин стінки венозних 

судин, зокрема, ендотеліоцитів [208]. Фермент нікотинамід-динуклеотид-

оксидаза негативно впливає на процеси ендотеліальної функції судин у 
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хворих на ВХ, корелюючи зі ступенем венозної недостатності [179]. 

Встановлено, що наявність варикозно розширених вен може викликати 

системні вазоасоційовані запальні ефекти у тканинах, які визначаються 

високим вмістом молекул клітинної адгезії та вазоконстриктора 

ендотеліну-1 [271,240,241].  

Окрім проявив ендотеліальної дисфункції підшкірних вен у хаорих 

на ВХ, існують дані стосовно ендотеліальної дисфункції в системі 

глибоких вен нижніх кінцівок як одну з можливих причин 

післяопераційного рецидиву варикозної хвороби [8,9]. 

Біохімічні процеси, які відбуваються у змінених клітинах вен, і 

характер ферментативної активності залишаються вивченими недостатньо 

[73]. Експерименти показали, що сироватка від хворих на ВХ стимулює 

швидке зростання кількості клітин, посилює процеси апоптозу 

ендотеліоцитів і активацію у венозній стінці β-галактозидази на 50-60% 

[231]. Певна вибірковість уражених сегментів вен при варикозній хворобі 

обумовлена неоднозначною рецепцією вазоконстрикторів за ходом судини 

(наприклад, ангіотензину-2) [204]. 

За даними спостережень, у 50-80% випадків ВХ маніфестує у жінок 

під час вагітності. При цьому, на ВХ страждає 20-40% вагітних. 

Найчастіше ВХ виникає в I-II триместрах вагітності. Підвищення рівня 

прогестерону і зниження рівня естріолу найчастіше розцінюють, як 

патогенетичний фактор розвитку ВХ у вагітних, починаючи з II триместру 

[24]. Крім того, на думку дослідників, в патогенезі розвитку ВХ у вагітних 

важливу роль має збільшення об’єму циркулюючої крові на 35-40% та 

збільшення венозного тиску в венах нижніх кінцівок через механічне 

стискання маткою нижньої порожнистої вени.  
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Існує думка стосовно патогенетично значущого посилення венозного 

застою в системі загальної клубової вени при низькому розташуванні та 

передлежанні плаценти [28]. 

Відомо, що приблизно у третини вагітних при обстеженні 

діагностуються прояви хронічної венозної патології, а сама вагітність 

значно підвищує ризики венозного тромбоемболізму. При цьому, динаміка 

клінічних проявів наростає і сягає 70% в ІІІ триместрі вагітності. Слід 

зазначити, що активація процесів згортання крові, венозний стаз, що 

виникають під час вагітності, залежать від генетичних факторів, наявності 

гіподинамії вагітної, маси плода. Спостерігається збільшення проактивних 

факторів згортання II, V, VII, IX, X [32].  

Діабетичні виразки нижніх кінцівок і виразки, обумовлені ВХ, тісно 

пов’язані з місцевою активацією в рані CD18
+
 и CD68

+
 [236], фібриногену 

та протизапальних цитокінів (туморонекротичного фактора , 

трансформуючого фактора росту 1, інтерлейкінів 1, 6, 8, 10) [268], 

судинного ендотеліального фактора росту, ендотеліальної оксидазотної 

синтетази, матриксних металопротеїназ [81,190], протеїнкіназ, 5-

гідрокситриптаміну (серотоніну) [189]. У 15% хворих на ВХ із цими 

процесами пов’язане запалення пахових лімфатичних вузлів [251]. 

Значну роль в формуванні трофічних ран відіграє оксид азоту, що в 

реакції з гідроксильними вільними радикалами утворює пероксид нітрату – 

вільний радикал, що безпосередньо призводить до тканинної деструкції та 

апоптозу [7,161]. Запальний процес в трофічній виразці підтримується за 

рахунок бактеріальної контамінації та колонізації, спричиненої наявністю 

забруднених некротичних тканин та струпу в рані. Також було доведено, 

що в хронічних виразках нижніх кінцівок значно знижується спроможність 

фібробластів до синтезу колагену І типу [7,106]. 
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У формуванні варикозного розширення вен важливе значення 

належить процесам інсулінорезистентності. При ВХ існують прямі 

кореляційні зв’язки між концентраціями у крові інсуліну (INS) і С-пептиду 

(СР) [80]. Більшою мірою рівні INS та СР зростають у крові хворих на ЦД, 

особливо у чоловіків з надлишковою вагою, котрі ведуть малорухливий 

спосіб життя [247,279]. Рівень інсулінорезистентності (НОМА) при ЦД 

корелює з параметрами глікозильованого гемоглобіну (HbA1/c), CP та 

активності капсази-1 [276], а розвиток діабетичної нейропатії – з 

надлишковою масою тіла й гіперліпідемією [278]. Високі параметри 

фруктозаміну (FA) у крові є чинниками ризику розвитку діабетичної 

нефропатії [185], що насамперед стосується хворих чоловіків [197]. 

 

 1.2. Варикозна хвороба і коморбідний цукровий діабет 

 

Чинником ризику виникнення та несприятливого перебігу ВХ є 

коморбідний цукровий діабет (ЦД) [171], особливо у хворих похилого віку 

[132], який суттєво погіршує якість життя таких людей [222,244]. 

Співвідношення пацієнтів, котрі страждають на ЦД і ВХ, за одними 

даними складає 1:2 [173], а за іншими 2:1 [79]. Перебіг хронічних виразок 

шкіри гомілок взаємопосилюється наявністю ВХ і ЦД [206,211,212]. 

Вважається, що 20% від кількості хворих із трофічними виразками шкіри 

нижніх кінцівок внаслідок ВХ страждають на ЦД [103]. Причинами 

трофічних виразок у 70% спостережень є саме коморбідна патологія, 

обумовлена одночасно і ВХ, і ЦД [108,153]. ВХ і ЦД у одного хворого 

створюють часто непідйомне медико-соціальне навантаження на 

суспільство  [133]. 

Існують гендерні клініко-патогенетичні особливості перебігу 

коморбідних ВХ і ЦД, але ці питаня потребують свого подальшого 
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розв’язання [125,210]. Підкреслимо, що трофічні виразки внаслідок ВХ і 

ЦД проходять із розвитком мікроартеріовенозних нориць у ¾ від загальної 

кількості хворих [218]. ЦД підвищує периферичний судинний опір (ПСО), 

що вважається чинником ризику незагоєння ран при ВХ нижніх кінцівок 

[206].  

 За даними О.В.Синяченка та ін. [2017], серед хворих на ВХ нижніх 

кінцівок ЦД виявлений у 9% випадків, частіше у чоловіків і пацієнтів 

старших вікових груп на фоні атеросклерозу судин ніг (клубових, 

стегнових, гомілкових, підколінних артерій), що супроводжувалось 

частішим залученням у процес великої підшкірної вени та приустьовим її 

розширенням, преваліюванням тяжких класів венозної недостатності, 

значно гіршими результатами хірургічного лікування варикозу та частотою 

розвитку ускладнень. Ефективність ендовенозної абляції судин через 

чотири тижні після її проведення поступається такій у групі без ЦД, при 

цьому рівень глікемії зворотно корелює з показником поверхневого натягу 

венозної крові, які мають прогностичну значущість у контексті подальших 

лікувальних заходів [49]. 

Слід відзначити, що при ВХ на ефективність лікування трофічних 

виразок коморбідний ЦД чинить незначний вплив [170]. У хворих на ВХ із 

вираженою венозною недостатністю (клас С6) на фоні ЦД рекомендується 

склерооблітерація судин [191], а методами вибору лікування вважаються 

ЕВЛА і ЕВХА [153]. 

 

 1.3. Мікроелементоз у патогенезі варикозної хвороби і цукрового 

діабету 2 типу 

 

В останні десятиліття ВХ стала розглядатися як порушення 

мікроелементозу есенціальних (життєвонеобхідних) мікроелементів [210]. 
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Було показано, що у патогенезі ВХ певну роль грають накопичення в 

ураженій стінці судини Mn и Si. Особливого значення у формуванні 

виразок шкіри при ВБ надають Mn и Zn. Sr у венозній стінці визначає 

активацію судинного ендотеліального фактора росту, що бере участь у 

патогенезі ВХ [166,190], Cu, Fe і Zn визначають іннервацію венозної стінки 

й ендотеліальну функцію судин [167,249], Co і Cr впливають на локальні 

васкулярні імунні процеси [250]. 

C.Butnaru et al. [2008], W.Krzyściak et al. [2010] встановили в 

варикозних венах зростання рівнів Cu і Zn, які сприяють пероксидації 

ліпідів у судинній стінці, а дефіцит таких мікроелементів пригнічує 

активність основного ферменту антиоксидантного захисту – 

супероксиддисмутази, що продемонстровано на ліофілізованих і 

гомогенізованих венах після флебектомії. Вміст цих металів підвищується 

у зонах уражених венозних клапанів [163]. Трофічні виразки шкіри 

гомілок, обумовлені ВХ, супроводжуються збільшенням у сироватці крові 

концентрації Zn у 9 разів і Cu на 84% [92,209]. 

Накопичення у венозній стінці при ВХ іонів Fe сприяє посиленому 

місцевому синтезу продуктів перекисного окиснення ліпідів і формуванню 

флебітів [163,81], викликає протеолітичну активацію матриксних 

металопротеїназ і фактора коагуляції XIII, який модернізує судинну стінку 

та процеси ангіогенезу [128]. При цьому макрофаги збільшують продукцію 

протизапальних цитокінів, що підсилюють синтез молекул клітинної 

адгезії в ендотелії венул і міграцію лейкоцитів у паравазальний 

інтерстицій. Транспорт макрофагами іонів Fe створює умови для 

накопичення даного мікроелемента у шкірі. У гіперферумних тканинах 

відкладається гемосидерин, накопичуються Т-лімфоцити, замість того, 

щоб підлягати апоптозу. У цих процесах при ВХ беруть участь імунний 

інтерфероновий ланцюг, активація індуцибельної оксидазотної синтетази і 
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капсази, а стимульовні кератиноцити шкіри починають продукувати 

хемокіни, що притягують Т-клітини, і це кінець кінцем завершується 

утворенням виразок шкіри [226]. 

Для ЦД також характерний мікроелементоз із дисбалансом в 

організмі Co, Cr, Mn, Se, Zn [93]. Було показано, що у тканинах 

експериментальних тварин із ЦД накопичуються такі мікроелементи, як 

Co, Cr, Se, Zn [83]. Cr, Mn, Se и Zn вважаються мікроелементами, 

пов’язаними з розвитком ЦД та його ускладнень [83,84]. У варикозних 

венах  хворих на ЦД білки зв’язуються з антиоксидантним мікроелементом 

Se у селенопротеїни (лінії клітин Gpx1, Gpx4, TXNRD1, TXNRD2, 

SELENOF) – компонент амінокислоти селеноцистеїну [230]. 

Селенопротеїни при ВХ і ЦД можуть володіти значною антиоксидантною 

дією у судинних стінках [134]. 

Отже, вивчення порушень мікроелементозу необхідне для глибшого 

розуміння патогенезу ВХ. 

 

 1.4. Ендовенозна лазерна абляція і ендовенозна хімічна абляція у 

лікуванні варикозної хвороби 

 

Пов’язані зі способом життя рекомендації для профілактики ВХ 

включають запобігання тривалому вертикальному статичному положенню 

та сидячому способу життя, інтенсифікацію фізичних вправ, виключення 

рестриктивного одягу та схуднення гладких людей [18,147]. 

Немедикаментозне лікування хворих на ВХ здійснюється шляхом 

підвищеного положення кінцівки, дотримання дієти з обмеженням гострої 

їжі, цупкого бинтування гомілок [168]. При ВХ широко використовуються 

методи компресійної (стискаючої) терапії [248]. 
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Основне завдання в лікування пацієнтів з хронічною венозною 

недостатністю полягає в усуненні вертикального рефлюксу крові в системі 

підшкірних та перфорантних вен [25]. Метою цих методів є запобігання 

прогресуванню захворювання, загоєння трофічних ран та запобігання їх 

рецидиву (класи С5, С6 за СЕАР). 

До хірургічних методів лікування ВХ належать склеротерапія, 

кріострипінг, лігування перфорантів, флебектомія, ендовазальні лазерна та 

радіочастотна абляція, які об’єднуються поняттям «інтервенційна терапія» 

[50,59,60,61,275]. У різних країнах світу проводяться дослідження щодо 

порівняльної оцінки ефективності та вартості окремих методів 

хірургічного лікування ВХ [94]. 

У деяких лікувальних закладах Земної кулі основними методами 

лікування ВХ великої підшкірної вени залишаються лігування 

сафенофеморального з’єднання та флебектомія [194]. Існує думка, що ці 

підходи серед оперативних заходів при ВХ дозволяють значно зменшити 

кількість реваскуляризацій після виконаних ендовенозна лазерна абляція 

(ЕВЛА) і ендовенозна хімічна абляція (ЕВХА), але останні мають перевагу 

в контексті косметичних результатів [273]. Передбачається, що у 

майбутньому буде зростати частота використання ЕВЛА і ЕВХА [142], 

оскільки наявні їхня висока ефективність, відносно невелика кількість 

ускладнень і швидке відновлення повсякденного життя хворих у ранньому 

післяопераційному періоді [38]. Тепер 64% від кількості лікарів при ВХ 

надають перевагу традиційній флебектомії, 24% - ЕВЛА, 6%  - 

радіочастотній абляції і 3% - ЕВХА [277]. 

ЕВХА набула широкого використання в лікуванні ВХ, ускладненої 

трофічними виразками ніг. При цьому, ефективність пінної 

ехосклеротерапії сягає 90%, при цьому повна оклюзія підшкірної вени з 
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усуненням рефлексного кровоточу спостерігають в більшості пацієнтів 

[102]. 

Широке використання ендолюмінальної лазерної енергії при ВХ 

почалося з кінця 90-х років минулого століття, а подальші дослідження 

довели високу ефективність та безпеку такого методу лікування 

поверхневої венозної недостатності [192]. Приблизно 15% варикозних вен 

пов’язані з неспроможністю сафенопопліатеального з’єднання, а методом 

вибору лікування саме вважається ЕВЛА [193]. ЕВЛА зараз є методом 

лікування ВХ першої лінії [44,45,47,241], на частку якої у деяких регіонах 

припадає половина від загальної кількості методів лікування таких хворих 

[180], до того ж кількість цих пацієнтів повсюди збільшується [214]. 

Лігування перфорантів тепер скоротилося до 2%, зменшилася на ¼ 

кількість таких хірургічних спеціалізованих центрів [164]. Лазерна абляція 

замінила відкриту хірургію у зв’язку з безпекою, високою ефективністю та 

кращими косметичними результатами [259]. ЕВЛА є найефективнішим і 

безпечним методом для людей похилого віку [200], порівняно з 

флебектомією відрізняється кращим пригніченням післяопераційного 

больового синдрому, меншою кількістю кровотеч, гематом і ранових 

інфекцій [192]. До чинників ризику незадовільних результатів лазерної 

коагуляції є звивистий хід стовбура вени і варикоз у більш дистальній 

частині гомілки [196]. 

Самі пацієнти надають перевагу ЕВЛА і ЕВХА, а з урахуванням 

соціально-економічної точки зору пріоритет має лазерна коагуляція 

[35,184]. Формування реканалізацій, які потребують повторної ЕВЛА, 

складає близько 7%. Вважається, що формування реканалізацій найтісніше  

пов’язане з енергією лазерного випромінювання на площину інтими вени 

[175]. Підкреслимо, що реваскуляризація визначається наявністю тромбів у 

цільовій судині на попередніх етапах перебігу патологічного процесу. За 



41 

 

кордоном усе частіше використовується термін «неоваскуляризація» з 

новим ангіогенезом на місці раніше виконаних лігатур або термо- і 

хімічної абляції [114]. 

Для лікування «сітчастих» або «павутинних» вен (із діаметром 

менше 200 µm) зазвичай використовується комбінована ЕВЛА з ЕВХА 

[44,45]. Ізольована (самостійна) склеротерапія є методом вибору лікування 

не тільки хворих із «павутинними шкірними венами», а й для впливу на 

вени-перфоранти [270; 86]. При пінній склеротерапії повітря змішується з 

рідким склеросантом, що дозволяє після введення у варикозну вену 

закрити її просвіт у 80-90% випадків на 3 роки [82]. ЕВХА, як додатковий 

метод впливу при ЕВЛА, постійно використовується у 46% закладів, 

періодично – у 27% і не виконується також у 27%, а для сітчасто-

павутинного типу варикозу – відповідно у 30%, 38% і 32% [214]. Частіше 

застосовують полідоканол (полідокасклерол) [44,45,51]. Слід підкреслити, 

що частота реканалізацій після ЕВЛА+ЕВХА і без паралельної 

склеротерапії мало відрізняється між собою [280]. 

Дефекти системи перфорантних вен є чинниками ризику розвитку 

ВХ у жінок після багатьох вагітностей, у людей похилого віку, а також 

формування тромбозу глибоких вен, венозної гіпертензії та шкірних 

виразок [37,111]. Оклюзія та нормальне функціонування перфорантних вен 

– ключ до успіху високої ефективності хірургічних методів лікування ВХ 

[160]. Основним способом лікувальних заходів при змінених 

перфорантних венах є ЕВХА [143,164], яка виконується з використанням 

денатураторів білків тетрадецилсульфату натрію, моруату натрію, 

етоксисклеролу [91]. У результаті такого хімічного впливу гине судинний 

ендотелій, відбувається проліферація фібробластів, що кінець кінцем веде 

до тромбозування з облітерацією просвіту та склерозуванню вени, при 

цьому пінна (повітряна) склеротерапія переважає за ефективністю рідинну 
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[146]. ЕВХА дає добрі результати у 98% випадків, але через 20 місяців у 

20% спостережень може розвиватися рецидив некомпетентності вени-

перфоратора [82]. Щоб мінімізувати ризик тромбозу глибоких вен, 

склерозувальний препарат слід уводити на відстані 10-15 мм до глибокої 

венозної системи, що, зокрема, запобігає розвитку системних 

тромбоемболічних ускладнень [46,47,201], хоча не дозволяє уникнути 

гіперпігментації шкіри [82]. 

 Видалення перфоратів достатньо широко проводиться ЕВЛА і ЕВХА 

[70,119], але бувають випадки недостатньої ефективності процедур 

внаслідок поганого впливу на ендотеліоцити вен [111]. Перевага належить 

комбінованому використанню променевого і хімічного методів абляції 

[87,199], при цьому склеротерапія часто вважається додатковим впливом 

до ЕВЛА [136]. Після таких впливів практично зникли випадки 

пошкодження нервів, тяжкі гематоми й інфекційні процеси у паховій 

ділянці, значно покращилась якість життя в ранньому післяопераційному 

періоді [263,264], що пов’язано з явно більшим пригніченням больового 

синдрому [259]. Підкреслимо, що успішність лікування хворих 

ізольованою ЕВХА поступається результатам традиційній флебектомії та 

ЕВЛА [255], особливо стосовно частоти реваскуляризації великої 

підшкірної вени [259,113]. Вважається, що загальна ефективність 

ізольованої ЕВЛА>флебектомії>ЕВХА [156,265]. 

 Слід відзначити, що у США більшість пацієнтів, які страждають на 

ВХ, з фінансової точки зору воліють тривало користуватися еластичними 

панчохами (такий паліативний підхід майже у 3 рази дешевше 

склеротерапії) та відмовляються від радикальних хірургічних втручань, 

навіть набагато ефективніших, методів лікування [77]. У ¼ від кількості 

таких хворих за дворічний період має місце прогресування патологічного 

процесу, що кінець кінцем потребує оперативного лікування [205]. Разом із 
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тим, приблизно  35% від кількості таких хворих через 1-2 роки після того 

чи іншого хірургічного лікування необхідні повторні операції [123]. Через 

5-10 років знову оперувати треба 25-70% пацієнтів, які спостерігалися 

[89,116]. Додаткові методи оперативних втручань підвищують 

пропорційно кількість ускладнень [262]. 

Відзначимо, що виражений набряковий синдром ніг і тяжкий перебіг 

шкірних виразок часто диктують необхідність проведення оперативного 

лікування з різними підходами у декілька етапів впливу [5,22,118]. Дещо 

неочікуваною виявилась достатньо висока частота випадків повторних 

операцій після ЕВЛК і ЕВХА [168]. Щоправда, у зазначених 

спостереженнях іноді відсутня вказівка на принциповий факт – повторні 

операції виконувались на попередніх венах або на інших. 

P.Uruski et al. [2017] провели порівняльну оцінку впливу ЕВЛА і 

флебектомії за Бебкокком на стан ендотеліальної функції судин, 

прооксидантні й секреторні властивості ендотеліоцитів. У розробку не 

були включені хворі з тромбоемболічними ускладненнями та наявністю 

коагулопатій. ЕВЛА виконували при осьовому лазерному промені з =810 

нм і потужністю 60-100 Дж/см. Дослідження проводили за добу до 

операції (перший етап А) та через 6 днів після хірургічного втручання 

(другий етап Б). Використовували сироватку крові й культуру 

ендотеліальних клітин із пупкової вени. Обидві групи сироваток 

співставляли відносно концентрації у сироватці крові чотирьох 

протизапальних цитокінів – трансформуючого фактора росту 1, 

туморонекротичного фактора  та інтерлейкіну-6, діяльність яких була 

пов’язана з пригніченням проліферації ендотеліоцитів, стимуляцією 

клітинного апоптозу й окислювального кисневого напруження. 

Дослідження показало, що сироватка від пацієнтів із перенесеною ЕВЛА 
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порівняно з параметрами при флебектомії, містить нижчу концентрацію 

трансформуючого фактора росту β1, у той же час концентрації 

протизапальних цитокінів в обох групах обстежених мало відрізнялись між 

собою. Отримані дані свідчать про великий позитивний вплив ЕВЛА на 

процеси ендотеліальної функції судин, що проявляється відновленням 

співвідношення рівнів вазодилататорів і вазоконстрикторів у крові 

[174,252]. 

Відомо, що тромботичні ускладнення хірургічних методів лікування 

ВХ тісно пов’язані з ендотеліальною дисфункцією судин [174], хоча при 

цьому відзначається й певна роль механічного пошкодження ендотелію 

[32]. При цьому процедура ЕВЛА безпечніша [76,252]. Експерименти 

показали, що ЕВЛА більш сприятлива для ендотеліальних клітин, ніж 

флебектомія, оскільки сироватка, отримана від пацієнтів, які підлягали 

променевій процедурі, зменшувала апоптоз та окислювальне напруження. 

Цей факт покращення функції ендотеліальних клітин на фоні лазерної 

абляції вен має особливе значення відносно розповсюдження 

патологічного процесу на інші, незмінені судини. Позитивний вплив ЕВЛА 

відбивають зсуви молекул клітинної адгезії [223]. 

Існує цілий ряд наукових публікацій, у яких показана перевага в 

ефективності ізольованої (самостійної) ЕВЛА над ЕВХА [177,152,253], але 

перший метод має більші ризики ушкодження паравенозних м’яких тканин 

і/або нервів [184,245].  

Шапринський В.О. та ін. [2021] в своєму дослідженні підтвердили 

ефективність термічних методів абляції варикозно змінених вен. 

Зазначено, що нетермічні методи абляції вени є перспективними та 

потребують подальшого дослідження [65]. 

ЕВЛА доводить свою ефективність в лікуванні ускладнених 

трофічними виразками форм ВХ (клас С6 за СЕАР). Даний метод дозволяє 
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досягти загоєння трофічних ран впродовж 1-2 місяців, а майже в усіх 

пацієнтів спостерігається повна облітерація варикозної вени [64,66] 

В літературі згадуються п’ятирічні результати лікування варикозної 

хвороби із застосуванням виключно механохімічної абляції. При цьому, 

автор зазначає що в 79% не було виявлено патологічного рефлюксу крові 

підшкірними венами, а також в усіх випадках мало місце значне 

покращення якості життя пацієнтів [246]. 

Питання післяопераційного рецидиву ВХ гостро стоїть перед 

оперуючими хірургами. За дамними літератури частота рецидиву ВХ 

складає від 20 до 65% випадків [139,242]. Останнім часом ряд авторів 

поділяє післяопераційний рецидив варикозної хвороби на так званий 

анатомічний (часто безсимптомний) та клінічний варіанти [22,52].  

Оскільки визначення рецидиву та критерії його оцінки відрізняються 

в різних дослідженнях, очевидно, що частота рецидивів буде значно 

залежати від суворості критеріїв, застосованих при оцінці. [242] 

Існує думка, що частота виникнення рецидиву ВХ не залежить від 

методу лікування та лишається приблизно однаковою. При цьому, 

малоінвазивні методики лікування дозволяють зменшити травматизм та 

кількість післяопераційних ускладнень [96,181,242,270]. 

За даними досліджень в частоті рецидиву ВХ певну роль  відіграють 

технічні аспекти, а саме довжина хвилі лазерного випромінення та тип 

світловода, що використовується хірургом. Дещо менший відсоток 

рецидиву ВХ спостерігали у пацієнтів, яким проводилася ЕВЛА при 

довжині хвилі 1470 нм та застосовувався радіальний тип світловода [68]. 

Важливу роль в попередження рецидиву ВХ відіграє повноцінне 

перед та інтраопераційне ультразвукове ангіосканування, що дає змогу 

виявили такі причини післяопераційних невдач, як неспроможність 

клапаного апарату перфорантних вен, додатковий сафеновий стовбур та 
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інші. Окрім цього ультразвукова доплерографія є обов’язковою і в 

післяопераційному періоді для виявлення рефлексного кровоточу раніше 

інтактними судинами [25] 

 

 

 1.5. Ускладнення ендовенозної лазерної абляції і ендовенозної 

хімічної абляції при лікуванні варикозної хвороби 

 

Найтяжчими побічними діями ендовенозної терапії ВХ є 

тромботичні ускладнення, які спостерігаються у 0,3-1,9 % випадків. При 

цьому, даний показник має тенденцію до зростання з плином часу, 

перевищуючи 3% при спостереженні впродовж 7 діб  

[144,154,159,178,186]. До побічних дій абляції вен належать 

гіперпігментація шкіри та ліподерматосклероз [1,277]. Ранні 

післяопераційні ускладнення у групі ЕВЛА характеризувались явищами 

парастезії в 39 – 44% від кількості прооперованих кінцівок, геморагіями у 

19 – 28%, поверхневими опіками у 5%, поверхневим флебітом у 1%. Через 

6 тижнів кількість парастезій і геморагій зменшилась у 10 разів, а до 6 

місяців перелічені ускладнення повністю проходили [109]. 

Гіперпігментація за ходом варикозної вени, що підлягала ЕВЛК 

спостерігається приблизно в 4% випадків [1].  Усі ускладнення були 

викликані прямими тепловими ефектами променів лазера. Після ЕВЛА 

біль за ходом вени і ущільнення м’яких тканин нижніх кінцівок 

спостерігали у 30-60% випадків [234,196]. Частота таких ускладнень 

лазерної коагуляції зокрема пов’язана з використаною довжиною 

випромінювання (від 810 нм до 1940 нм) [154]. Доведена безпечність 

застосування довжини хвилі від =1470 нм до 1940 нм та радіальних 

світловодних волокон [137,154,260]. 
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Крім довжини хвилі променя лазера, серед чинників ризику 

післяопераційного тромбозу обговорюються стать і вік хворих, клас 

венозної недостатності та діаметр судини, що підлягає абляції [98,224]. 

Зокрема ускладнення ЕВЛА обумовлені утворенням лазерної гіпоксії, 

індукованої фактором ангіогенезу HIF1 та судинним ендотеліальним 

фактором росту [122]. 

ЕВХА, з одного боку, належить до найменш небезпечних 

інтраваскулярних методів лікування ВХ, а, з іншого боку, добре відомі 

тяжкі ускладнення такого лікування (наприклад, у вигляді мозкового 

інсульту та газової емболії легеневої артерії) [140]. До ускладнень 

склеротерапії після використання 1% етоксисклеролу (полідоканолу, 

лаурету-9) належать: кровотеча, виражений больовий синдром за ходом 

вени, тромбофлебіт, алергічний дерматит, телеангіектазії, інфіковані місця 

ін’єкції склеросанту, гіперпігментація шкіри, її некроз, тромбоз глибоких 

вен [182]. На розвиток виразок після ЕВХА впливають професійна 

майстерність хірурга-флеболога (внутрішньоартеріальна ін’єкція, 

утворення надмірного тиску в поверхневій вені з виникненням 

ретроградної течії в капілярну систему) і чинники, які залежать від самого 

склерозанта [100,221]. Клініко-експериментальні дослідження показали 

зворотний зв’язок частоти ускладнень із діаметром цільової вени і прямі 

взаємовідносини зі ступенем в’язкості венозної крові [110]. Скоротити 

кількість ускладнень ЕВХА може додаткове застосування ферменту 

гіалуронідази з додаванням вазодилататора нітрогліцерину [135]. 

Зазначається, що частота і важкість ускладнень після ЕВХА залежить від 

методу введення і концентрації полідоканолу, що вводився [19]. 

Повідомляється, що гіперпігментація, яка зберігається більше 6 

місяців, має частоту до 7,5%. Гіперпігментація, що зберігається протягом 
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більше ніж 1 року після лікування полідоканолом 1%-3% для стовбурових 

вен, має частоту від 8,1% до 17,5% [86].   

Прилад «ClariVein» (США) дозволяє прицільно через катетер 

підводити склерозувальний агент, який викликає денатурацію білка, 

руйнування судинного ендотелію й ендолюмінальний фіброз [157,176,195], 

при цьому можна уникнути вираженого больового синдрому, розвитку 

гематом, ушкодження артеріальних судин, ущільнення периваскулярних 

тканин і травмування рухового нерва [256]. Порівняно з ЕВЛА 

констатується менший ступінь больового синдрому і більш швидке 

відновлення функцій кінцівок [241,148], відсутність серйозних 

тромботичних (тромбоемболічних) ускладнень [256,261]. 

Зазвичай усі методи інтервенційного впливу при ВХ відносно добре 

переносяться, не викликають серйозних ускладнень [176,181,245], істотно 

підвищують якість життя й нерідко дозволяють відновити працездатність 

хворих [168]. Вищесказане стосується і хворих із вираженими класами 

венозної недостатності [129,138,183]. 

 Таким чином, на сьогоднішній день залишаються не до кінця 

вивченими питання впливу цукрового діабету на варикозну хворобу, роль 

статевого деморфізму, не оцінений стан вуглеводного обміну і 

мікроелементозу в патогенезі варикозної хвороби. Не проведена 

порівняльна оцінка різних методів лікування варикозної хвороби у 

пацієнтів з коморбідним цукровим діабетом. 

 Матеріали цього розділу висвітлені в роботах автора [62, 63] 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

 2.1. Характеристика обстежених хворих 

 

 Обстежені хворі знаходились в хірургічному відділенні Центролької 

міської лікарні м.Гайворон Кіровоградської області. У розробку не 

включені пацієнти з C1 класом варикозної хворои (ВХ), з 1-м типом 

діаметра стовбура цільової вени (DV) та цукровим діабетом (ЦД) типу 1. 

 Під спостереженням знаходились 162 пацієнти з ВХ у віці від 31 до 

72 років (у середньому 49,5±0,61 років). Серед цих хворих були 31 (19,1%) 

чоловік і 131 (80,9%) жінка, відповідно у віці 56,6±1,68 років і 47,8±0,55 

років. Таким чином, співвідношення чоловіків і жінок склало 1:4, а 

чоловіки у середньому виявились вірогідно старше на 9 років (t=6,27, 

p<0,001). 

 

 

 

чоловіки 

 

жінки 

Рис. 2.1. Розподіл хворих на ВХ різної статі за віковими групами. 

 

У віці до 40 років були 7 (4,3%) хворих на ВХ, 41-50 років – 111 

(68,5%), 51-60 років – 21 (13,0%), старше 60 років – 23 (14,2%). Розподіл 

<40 
3% 
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23% 

51-60 
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>60 
45% 

<40 
5% 

40-50 
79% 

51-60 
9% 

>60 
7% 



50 

 

пацієнтів різної статі за віковими групами відображено на рис. 2.1. Якщо 

74% від кількості чоловіків були у віці >50 років, то 84% жінок 50 років 

(
2
=335,66, p<0,001). 

Таблиця 2.1 

Розподіл хворих на ВХ різної статі за перебігом ВХ 

Ознаки 

Стать хворих 

Відмінності груп 
чоловіки 

(n=31) 

жінки 

(n=131) 

абс. % абс. % 
2
 р 

1 

2 

3 

15 

7 

- 

48,4 

33,6 

- 

5 

14 

15 

3,8 

10,7 

11,5 

46,02 

3,14 

3,91 

<0,001 

0,076 

0,048 

 

Примітка. 1 – перенесений флеботромбоз, 2 – пригирлове розширення 

цільової вени, 3 – нерівний хід стовбура цільової вени. 

 

Рандомізування пацієнтів із ВХ виконували за діаметром уражених 

вен на два типи – 1-й з DV<4 мм, для якого здебільшого характерні 

набряклість кінцівок, гіперпігментація шкіри та наявність виразок, і 2-й 

тип з DV4 мм [Radhakrishnan N. et al., 2018]. У всіх випадках мав місце 2-

й тип. За класифікацією СЕАР (Clinical Etiology Anatomy Pathophysiology) 

пропонується розподіл хворих на ВХ за ступенем венозної недостатності 

також на два типи – помірний (С1-С3) і виражений (С4-С6) [Kavousi Y. et 

al., 2018]. Останній нами встановлений у 118 (72,6%) обстежених хворих. 

Діаметр стовбура цільової вени (DV) дорівнював 6,4±0,16 мм, до того ж, у 

групі чоловіків він виявився вірогідно більшим (відповідно 7,9±0,40 мм і 

6,0±0,16 мм (t=5,01, p<0,001). 
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 20 (12,4%) хворих перенесли венозний тромбоз, ще 21 (13,0%) 

пацієнт мав пригирлове розширення, у 15 (9,3%) – нерівний хід стовбура. 

Остання ознака перебігу ВХ у чоловіків була відсутньою, а кількість 

перенесених флеботромбозів була у 12,7 раза більшою (
2
=46,02, р<0,001), 

що приведено у табл. 2.1.  

 

 

чоловіки 

 

жінки 

Рис. 2.2. Розподіл хворих на ВХ різної 
статі за класами венозної недостатності. 

 

 Як видно з рис. 2.2, тяжкість перебігу ВХ у чоловіків була більшою, 

а С5-С6 класи венозної недостатності відзначені у 3,3 раза частіше, ніж у 

групі жінок, при цьому класи С2-С3 були відсутні (
2
=349,45, p<0,001). 

Якщо середні показники класу венозної недостатності у жінок склали 

3,9±0,10 у.о., то у чоловіків – на 41% вище (t=7,35, p<0,001). 

Коморбідний ЦД типу 2 знайдений у 23 (14,2%) хворих (основна 

група), зокрема у групі чоловіків із ВХ у 5,5 раза частіше (відповідно у 

41,9% і 7,6% випадків; 
2
=24,21, p<0,001). Ці дані відображені у табл. 2.2 і 

на рис. 2.4 і 2.5.  

Серед іншої супутньої патології ішемічна хвороба серця 

діагностована у 14 (8,6%) спостереженнях, первинна (есенціальна) 

артеріальна гіпертензія – у 23 (14,2%), гонартроз – у 25 (15,4%), хвороби 

С4 
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С5 
13% 

С6 
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органів травлення (хронічні холецистит, панкреатит, гастродуоденіт, коліт, 

пептичні виразки шлунка та дванадцятипалої кишки) – у 27 (16,7%), 

хвороби органів дихання (хронічний бронхіт, хронічне обструктивне 

захворювання легень, саркоїдоз легень) – у 8 (4,9%), хронічні гепатити – у 

13 (8,0%), хронічна хвороба нирок (сечокам’яна хвороба, первинний 

хронічний пієлонефрит і гломерулонефрит) – у 11 (6,8%), хвороби 

щитовидної залози (еутиреоїдний зоб, аутоімунний тиреоїдит, первинна 

мікседема) – у 9 (5,6%). 

Таблиця 2.2 

Частота супутньої патології у хворих на ВХ різної статі 

Ознаки 

Стать хворих 

Відмінності груп 
чоловіки 

(n=31) 

жінки 

(n=131) 

абс. % абс. % 
2
 р 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

10 

16 

12 

6 

7 

1 

2 

1 

32,3 

51,6 

38,7 

19,4 

22,6 

3,2 

6,5 

3,2 

4 

7 

13 

21 

1 

2 

9 

8 

3,1 

5,3 

9,9 

16,0 

0,8 

9,2 

6,9 

6,1 

27,08 

44,05 

15,92 

0,20 

25,42 

1,20 

0,10 

0,39 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

0,655 

<0,001 

0,274 

0,934 

0,534 

 

Примітка. 1 – ішемічна хвороба серця, 2 – первинна артеріальна 

гіпертензія, 3 – гонартроз, 4 – хвороби органів травлення, 5 – хвороби 

органів дихання, 6 – хронічні гепатити, 7 – хронічна хвороба нирок, 8 – 

хвороби щитовидної залози. 
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Чоловіки відрізнялись частішою (p<0,001) наявністю ішемічної 

хвороби серця (ln6,95; 
2
=28,08), артеріальної гіпертензії (ln6,88; 

2
=44,05), 

гонартрозу (ln5,97; 
2
=15,92), хвороб органів дихання (ln7,95; 

2
=25,42). 

 

 

  

Рис. 2.4. Відмінності частоти окремих 
супутніх захворювань (ln %) у хворих на ВХ 
чоловіків порівняно з жінками, показники 

яких прийняті за 100%. 

Рис. 2.5. Вірогідність відмінностей частоти 

окремих супутніх захворювань (
2
, р) у 

хворих на ВХ різної статі. 

Примітка. 1 - хвороби органів дихання, 2 – ішемічна хвороба серця, 3 – артеріальна 
гіпертензія, 4 – ЦД, 5 – гонартроз, 6 – хвороби системи травлення, 7 – хронічна хвороба 

нирок, 8 – хвороби щитовидної залози, 9 – хронічні гепатити. 

 

 

 Кардіоваскулярні показники при ВХ були наступними: середній 

артеріальний тиск (АТ) – 106,7±0,93 ммHg, систолічний об’єм (СО) – 

75,2±0,32 мл, периферичний судинний опір (ПСО) – 2,7±0,06 динссм
—8

, 

судинний вегетативний індекс (BІ) – 12,7±0,56 у.о.  
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Таблиця 2.3 

Кардіоваскулярні показники у хворих на ВХ різної статі 

(M±SE) 

Показники 

Стать хворих Відмінності груп 

чоловіки 

(n=31) 

жінки 

(n=131) 
t p 

АТ, ммHg 

CO, мл 

ПСО, динссм
—8

 

ВІ, у.о. 

114,2±2,93 

75,2±0,89 

2,5±0,12 

19,2±0,95 

105,0±0,86 

75,3±0,34 

2,7±0,07 

11,1±0,59 

4,08 

0,11 

1,37 

6,22 

<0,001 

0,912 

0,173 

<0,001 

 

Як видно із табл. 2.3, у чоловіків відзначені вірогідно вищі значення АТ на 

9% (t=4,08, p<0,001) і BІ на 73% (t=6,22, p<0,001). 

Таблиця 2.4 

Ступінь впливу статі й віку хворих 

на клінічні ознаки перебігу ВХ 

Ознаки 

Характер впливу 

стать вік 

BF p BF p 

Клас ВХ 

DV 

Перенесений флеботромбоз 

Пригирлове розширення цільої вени 

Нерівний хід стовбура цільової вени 

7,73 

5,42 

2,95 

3,17 

3,66 

<0,001 

<0,001 

0,088 

0,077 

0,057 

5,56 

5,20 

1,84 

21,22 

8,45 

<0,001 

<0,001 

0,177 

<0,001 

0,004 
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За даними багатофакторного дисперсійного аналізу Уїлкоксона-Рао, стать і 

вік хворих на ВХ впливають на інтегральні ознаки перебігу ВХ (відповідно 

WR=29,09, p<0,001 і WR=15,26, p<0,001). Як свідчить аналіз Брауна-

Форсайта, стать пацієнтів чинить вплив на клас венозної недостатності 

(BF=7,73, p<0,001) і DV (BF=5,42, p<0,001), а вік – на клас ВХ (BF=5,56, 

p<0,001), DV (BF=5,20, p<0,001), пригирлове розширення (BF=21,22, 

p<0,001) і хід стовбура (BF=8,45, p=0,004) цільової вени, що приведено у 

табл. 2.4. 

 

  

Рис. 2.6. Розподіл хворих на ВХ за тяжкістю 
перебігу коморбідного ЦД. 

Примітка. Форма ЦД: 1 – легка, 2 – 
середньої тяжкості, 3 – тяжка. 

Рис. 2.7. Розподіл хворих на ВХ за ступенем 
компенсації вуглеводного обміну. 

Примітка. Фаза ЦД: 1 – компенсації, 2 – 
субкомпенсації, 3 – декомпенсації. 

 

Рис. 2.8. Частота ускладнень коморбідного ЦД у хворих на ВХ (%). 
Примітка. 1 – макроангіопатія, 2 – ретинопатія, 3 – артропатія, 

4 – нейропатія, 5 – енцефалопатія, 6 – нефропатія. 
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 Як видно на рис. 2.6-2.8, легка форма ЦД діагностована у 3 (13,0%) 

хворих, середньої тяжкості – у 7 (30,4%), тяжка форма – у 13 (56,5%), фаза 

компенсації ЦД установлена у 2 (8,7%) спостереженнях, субкомпенсації – 

у 8 (34,8%), декомпенсації – у 13 (56,5%). Серед ускладнень ЦД 

макроангіопатія мала місце в 11 (47,8%) випадках, ретинопатія й 

артропатія – відповідно у 9 (39,1%), нейропатія – у 8 (34,8%), 

енцефалопатія – у 5 (21,7%), нефропатія – у 4 (17,4%). 

 Усі хворі на ВХ були розподілені на дві групи залежно від методу 

виконаної лікувальної внутрішньовенної абляції цільових судин – із 

лазерною (ЕВЛА) 63 особи й хімічною (ЕВХА) 99 осіб. 1-у групу складали 

14 чоловіків (22,2%) і 49 жінок (77,8%) у віці відповідно 58,4±2,39 років і 

47,8±0,69 років (t=5,89, p<0,001), а 2-у – 17 чоловіків (17,2%) і 82 жінки 

(82,8%) у віці 55,1±2,37 років і 47,8±0,79 років (t=3,59, p=0,001). 

 

 

хворі чоловіки 

 

хворі жінки 

Рис. 2.9. Розподіл хворих на ВХ з ЕВЛА за класами венозної недостатності. 

 

Ендовенозну лазерну абляцію (ЕВЛА) виконували за допомогою 

апарата «Фотоніка-Ліка-Хірург» (Україна) та виконанням паравазальної 

«подушки» розчином Кляйна за допомогою помпи для тумесцентної 

анестезії під ультразвуковим контролем. Усього ЕВЛА виконана 

перманентно на 56 нижніх кінцівках. 
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Склеротерапію при ендовенозній хімічній абляції (ЕВХА) 

виконували введенням етоксисклеролу (Лауромакрогол 400). 

Етоксисклерол є 0,5-3% розчином полідоканолу (добова доза не 

перевищувала 2 мг/кг маси). ЕВХА ми не використовували при 

поверхневому тромбофлебіті з повною непрохідністю глибоких вен стегна 

і гомілки, хворобах системи дихання та ішемічної хвороби серця з 

хронічною серцевою недостатністю більше, ніж 2А стадії, за наявності 

діабетичної нефропатії, а критерієм виключення для ЕВЛА були пацієнти з 

наявністю діабетичної енцефалопатії. 

 

усі хворі хворі чоловіки хворі жінки 

Рис. 2.10. Розподіл хворих на ВХ з ЕВХА за класами венозної недостатності. 

 

У випадках ЕВЛА середній клас венозної недостатності був 5,9±0,14 

у.о. (балів) у групі чоловіків і 3,7±0,17 у.о. у жінок (t=6,57, p<0,001), тоді як 

при ЕВХА – відповідно 5,2±0,21 у.о. і 4,0±0,12 у.о. (t=4,12, p<0,001). 

Розподіл хворих за класами ВХ серед тих, хто отримував ЕВЛА і ЕВХА, 

приведено на рис. 2.9 і 2.10. Перенесений венозний тромбоз у групі 

чоловіків, у яких виконана ЕВЛА, зустрічався у 39,3 раза частіше 

(
2
=41,36, p<0,001), ніж у жінок, а серед пацієнтів із проведеною ЕВХА – у 

4,8 раза (
2
=6,59, p=0,010). 
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 Усім хворим ЕВЛА виконували під місцевою тумесцентною 

анестезією (лідокаїн + адреналін + сода). У 76 % хворих використовували 

торцевий тип світловода, а в 24 % - застосовували радіальний тип. 

 Фонова медикаментозна терапія складалася з препаратів діосміну 

(детралексу по 1000 мг/доб або флебодії по 600 мг/доб), гелю ліотромба-

1000, антиагреганта клопідогрелю (лістабу) по 75 мг/доб, при 

флеботромбозах обов’язково використовували ривароксабан (по 20 мг 1 

раз на добу або по 15 мг 2 рази на добу) і/або низькомолекулярні гепарини 

(цибор по 2500-7500 ОД, клексан по 0,2-0,6 мл), а у випадках хронічної 

лімфовенозної недостатності – цикло-3-форт по 1 капсулі 2-3 рази на добу. 

Із нестероїдних протизапальних препаратів іноді застосовували 

диклофенак натрію (вольтарен, ортофен, діклоберл, діклобрю, ріводина) з 

омезом або нольпазою, але перевагу надавали селективним інгібіторам 

циклооксигенази-2 (мелоксикам або моваліс по 7,5-15 мг/доб, аркоксія по 

60-90 мг/доб, німесил або німесулід по 100-200 мг/доб). 

 Таким чином, кількість досліджуваних хворих достатня для 

проведення статистичного аналізу. 

 

 2.2. Методи дослідження 

 

Комплекс обстеження був побудований на клінічному, 

ультразвуковому, біохімічному, спектрофотометричному, 

хроматографічному, імуноферментному, атомно-абсорбційному та 

статистичному методах дослідження. Хворим виконували ехокардіографію 

(апарат «HD-11-XE-Philips», Нідерланди), ультразвукову доплерографію 

судин («Toshiba Aplio-XG», Японія і «SonoScape E1 Exp», Китай). 

Визначали середній артеріальний тиск (АТ) за формулою: 

(2.1) 
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АТ=(АТс-АТд):2+АТд, 

де АТс – систолічний артеріальний тиск, АТд – діастолічний артеріальний 

тиск. Периферичний судинний опір (ПСО) визначали або за допомогою 

ехокардіографії, або за формулою: 

(2.2) 

ПСО=АТ80000:[(АТс-АТд):АТЧСС100], 

де ЧСС – частота серцевих скорочень. Систолічний об’єм (СО) крові 

підраховували за формулою Старра: 

(2.3) 

СО=90,97+[0,54(АТс-АТд)-(0,57АТд)-(0,61В)], 

де «В» - вік хворого (роки). Судинний вегетативний індекс (ВІ) оцінювали 

за формулою: 

(2.4) 

ВІ=ln[(1–АТд):ЧСС)100]
2
CО, 

де ln – натуральний логарифм, АТд – діастолічний артеріальний тиск, ЧСС 

– частота серцевих скорочень. 

Досліджували основні біомаркери ЦД – рівень глюкози (Gl), інсуліну 

(INS), глікозильованого гемоглобіну (HbA1/c), С-пептиду (СР) і 

фруктозаміну (FA) [Fayyaz B. et al., 2019; González-Lao E. et al., 2019; Krhač 

M., Lovrenčić M.V., 2019; Sameer A.S. et al., 2019]. У пробірки заздалегідь 

додавали 0,5 мл консерванта (навеску трилону-Б 2000 мг і хлориду натрію 

800 мг, а за допомогою 0,1N NaOH доводили рН розчину до 7,4). Кров 

центрифугували  протягом 30 хв на рефрижераторній центрифузі «K-23» 

(Німеччина). Отриману плазму розміщували в туби «Eppendorf» і зберігали 

до дослідження INS при t=-70C.  

Показники INS, СР і FA визначали одночасно у сироватці крові з 

ліктьової вени (s) та з ураженої вени гомілок (l). У цих же об’єктах 
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дослідження вивчали рівні мікроелементів МЕ: хрому – Cr, марганцю – 

Mn, селену – Se, цинку – Zn, які беруть участь в вуглеводному обміні й 

ураженні венозної стінки при ВХ. Застосовували електрографітовий 

атомізатор «SolAAr-Mk2-MOZe» (Велика Британія). Підраховували 

тяжкість інсулінорезистентності НОМА (Homeostatic Model Assessment) за 

формулою: 

(2.5) 

НОМА=(INSGl):22,5 

Для визначення рівнів Gl, CP і FA використовували біохімічні 

аналізатори «Olympus-AU-640» (Японія) і «BS200» (Китай). Визначення 

концентрації INS у крові проводили імуноферментним методом (ридер 

«PR2100 Sanofi diagnostic pasteur», Франція), показник HbA1/c визначали 

методом високої рідинної хроматографії на аналізаторі «BIO-RAD-D10» 

(США). 

Статистична обробка отриманих результатів проведена за 

допомогою комп’ютерного варіаційного, непараметричного, 

кореляційного, одно- (ANOVA) и багатофакторного (ANOVA/MANOVA) 

дисперсійного аналізу (ліцензійні програми «Microsoft Excel» і «Statistica-

Stat-Soft», США). Оцінювали середні значення (M), їх стандартні помилки 

(SE) і відхилення (SD), коефіцієнти параметричної кореляції Пірсона (r) і 

непараметричної Кендалла (), критерії однофакторного дисперсійного 

аналізу (дисперсії – D) та її однорідності Брауна-Форсайта – BF), 

багатофакторного дисперсійного аналізу Уїлкоксона-Рао (WR), 

відмінностей Стьюдента (t) і Макнемара-Фішера (χ
2
), вірогідність 

статистичних показників (р). Підраховували прогностично позитивний 

результат моделі (PPV) [11]. 

Матеріали цього розділу висвітлені в роботах автора [12, 42, 62, 

63] 
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РОЗДІЛ 3 

КЛІНІКО-ПАТОГЕНЕТИЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ВАРИКОЗНОЇ 

ХВОРОБИ ВЕН ПРИ КОМОРБІДНОМУ ЦУКРОВОМУ ДІАБЕТІ 

 

 3.1. Зміни вуглеводного обміну при варикозній хворобі 

 на фоні коморбідного цукрового діабету 2 типу 

 

 Згідно наших завдань дослідження нами проаналізовано стан 

вуглеводного обміну, пов`язаного з метаболізмом вуглеводів, в крові із 

ліктьової вени та ураженої варикозно розширеної вени нижніх кінцівок у 

хворих на ВХ з коморбідним ЦД 2 типу (табл. 3.1, рис. 3.1 – 3.5).  

Таблиця 3.1 

Показники вуглеводного обміну у хворих на ВХ 

Показники 

Рівень 

показника 

(M±SD±SE) 

Вплив статі Вплив віку 

D p D p 

INSs, мкО/мл 

INSl, мкО/мл 

INSl/s, % 

Gl, ммоль/л 

HOMA, в.о. 

HbA1/c, % 

CPs, нг/мл 

CPl, нг/мл 

CPl/s, % 

FAs, ммоль/л 

FAl, ммоль/л 

FAl/s, % 

13,6±11,33±0,89 

11,5±7,95±0,63 

85,4±19,51±1,53 

6,0±1,74±0,14 

3,8±5,21±0,41 

5,9±2,02±0,16 

2,1±1,29±0,10 

2,2±1,35±0,11 

108,7±27,10±2,13 

261,6±28,8±2,27 

271,0±37,26±2,93 

103,6±8,59±0,68 

3,02 

4,23 

2,75 

6,88 

5,14 

4,07 

9,23 

12,87 

2,16 

0,77 

0,68 

2,19 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

0,001 

0,878 

0,959 

0,002 

2,07 

1,78 

1,16 

8,88 

3,09 

7,83 

6,08 

6,69 

2,14 

0,89 

0,82 

2,64 

0,003 

0,017 

0,279 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

0,001 

0,710 

0,808 

<0,001 

 

Примітка. l -рівень у цільовій вені гомілки; s-рівень у ліктьовій вені 
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 Як свідчить багатофакторний дисперсійний аналіз Уїлкоксона-Рао, 

стать і вік хворих впливають (p<0,001) на інтегральні показники 

вуглеводного обміну (відповідно WR=7,54 і WR=3,26). За даними 

однофакторного дисперсійного аналізу, відсутня залежність від статі та 

віку тільки параметрів фруктозамінемії, що знайшло своє відображення у 

табл. 3.1.  
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Рис. 3.5. 

Кореляційні зв’язки показників вуглеводного обміну з віком хворих на ВХ. 
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У групі хворих чоловіків (табл. 3.2, рис. 3.6) були вірогідно (на 40%) 

вище рівні INSs (t=2,24, p=0,026), на 30% Gl (t=5,26, p<0,001), у 2,1 раза 

НОМА (t=3,36, p=0,001), на 23% HbA1/c (t=3,30, p=0,001), на 83% CPs 

(t=6,81, p<0,001), у 2 рази CPl (t=7,32, p<0,001), на 8% FAs (t=3,83, 

p<0,001), на 12% FAl (t=4,33, p<0,001) при менших значеннях (на 21%) 

INSl/s (t=5,35, p<0,001).  

Таблиця 3.2 

Показники вуглеводного обміну у хворих на ВХ різної статі (M±SE) 

Показники 
Групи хворих 

Відмінності 

груп 

чоловіки (n=31) жінки (n=131) t p 

INSs, мкО/мл 

INSl, мкО/мл 

INSl/s, % 

Gl, ммоль/л 

HOMA, в.о. 

HbA1/c, % 

CPs, нг/мл 

CPl, нг/мл 

CPl/s, % 

FAs, ммоль/л 

FAl, ммоль/л 

FAl/s, % 

17,6±3,89 

12,3±2,57 

69,9±4,23 

7,4±0,50 

6,6±1,86 

6,9±0,49 

3,3±0,16 

3,6±0,19 

107,6±2,95 

278,7±5,07 

295,7±7,70 

106,1±2,00 

12,6±0,59 

11,3±0,49 

89,1±1,44 

5,7±0,11 

3,2±0,23 

5,6±0,15 

1,8±0,10 

1,8±0,11 

109,0±2,54 

257,5±2,41 

265,1±2,92 

103,0±0,68 

2,24 

0,63 

5,35 

5,26 

3,36 

3,30 

6,81 

7,32 

0,25 

3,83 

4,33 

1,82 

0,026 

0,531 

<0,001 

<0,001 

0,001 

0,001 

<0,001 

<0,001 

0,806 

<0,001 

<0,001 

0,071 
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Рис. 3.6. Відмінності показників вуглеводного обміну у хворих на ВХ 

чоловіків порівняно з жінками, які прийняті за 100% 

 

Тільки у групі жінок констатовані відмінності показника FA у крові з 

ліктьової вени й ураженої вени нижніх кінцівок (t=2,01, p=0,046), що 

показано у табл. 3.3. На рис. 3.7-3.9 приведені відмінності показників 

INSl/s, CPl/s і Fal/s у хворих на ВХ чоловіків і жінок, а на рис. 3.10 – 

інтегральних тривимірних гістограм (INS+Gl+HbA1/c). 

Таблиця 3.3 

Статистичні відмінності показників вуглеводного обміну з ліктьової 

вени й уражених вен гомілок у хворих на ВХ різної статі 

Показники 

Групи хворих 

чоловіки жінки 

t p t p 

INS 

CP 

FA 

1,14 

1,01 

1,84 

0,261 

0,317 

0,071 

1,69 

0,50 

2,01 

0,093 

0,620 

0,046 

 

 Коморбідний ЦД впливає (p<0,001) на інтегральні показники 

вуглеводного обміну у хворих на ВХ у цілому (WR=180,33), а також на 

рівні INSs (D=13,24), INSl (D=7,74), HOMA (D=15,87), CPs (D=22,69), CPl 

(D=20,82), CPl/s (D=6,64), FAl/s (D=5,88) зокрема.  

HOMA 

CPl 

CPs 

INSs 

Gl 

HbA1/c 

FAl 

INSl 

FAs 

FAl/s 

CPl/s 

INSl/s 
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 Як видно з табл 3.4, тяжкість перебігу ЦД впливає на клас ВХ 

(BF=4,32, p=0,028), розвиток флеботромбозу (BF=5,42, p=0,030) і 

звивистість венозного стовбура ураженої вени (BF=10,30, p=0,004), фаза 

ЦД – тільки на формування флеботромбозу (BF=5,39, p=0,031) і форму 

ураженої судини (BF=12,80, p=0,002), а наявність діабетичної 

енцефалопатії пов’язана з приустьовим розширенням вени (BF=4,03, 

p=0,040), що демонструє аналіз Брауна-Форсайта. 

 

20 30 40 50 60 70 80 90 100
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Рис. 3.7. 

60 80 100 120 140 160 180 200

CР, %  

Рис. 3.8. 

80 90 100

FA, %  

Рис. 3.9. 

Гістограми Релея співвідношень показників вуглеводного обміну у крові хворих на 
ВХ різної статі (чорні криві – чоловіки, білі криві – жінки). 

85,5716-0,3169*x+0,1942*y+

0,0043*x*x-0,0037*x*y+0,0022*y*y

 

Хворі чоловіки 

23,5879+0,1125*x+1,1239*y+

0,0017*x*x-0,0044*x*y-0,0019*y*y

 

Хворі жінки 

Рис. 3.10. Тривимірні інтегральні гістограми показників вуглеводного 
обміну (INS+Gl+HbA1/c) у хворих на ВХ різної статі. 
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 Непараметричний кореляційний аналіз Кендалла (табл. 3.5) показав 

прямі зв’язки тяжкості ЦД і класу ВХ (=+0,310, p=0,038), фази ЦД -  із 

приустьовим варикозним розширенням вени (=+0,339, p=0,024). Крім 

того, клас венозної недостатності прямо корелює з  нявністю й тяжкістю 

діабетичної ретинопатії (=+0,306, p=0,041) і нейропатії (=+0,306, 

p=0,041), тромбозування вени – з артеріосклерозом ніг (=+0,340, p=0,023), 

нефропатією (=+0,314, p=0,036) і нейропатією (=+0,441, p=0,003), 

діаметр ураженої вени – тільки з макроангіопатією нижніх кінцівок 

(=+0,326, p=0,029), a пригирлове розширення судини – з розвитком 

енцефалопатії (=+0,339, p=0,024). 

Таблиця 3.4 

Вірогідність однорідності дисперсії Брауна-Форсайта 

між показниками перебігу ВХ і коморбідного ЦД (p BF) 

Показники перебігу ЦД 
Показники перебігу ВХ 

1 2 3 4 5 

Тяжкість ЦД 

Фаза ЦД 

0,028 

0,430 

0,106 

0,751 

0,030 

0,031 

0,387 

0,630 

0,004 

0,002 

У
ск

л
ад

н
ен

н
я
 Ц

Д
 макроангіопатия 

ретінопатія 

нефропатія 

нейропатія 

артропатія 

енцефалопатія 

0,363 

0,363 

0,386 

0,363 

0,434 

0,525 

0,469 

0,661 

0,814 

0,814 

0,387 

0,438 

0,456 

0,794 

0,144 

0,740 

0,794 

0,199 

0,766 

0,806 

0,337 

0,806 

0,573 

0,040 

0,350 

0,436 

0,657 

0,436 

0,436 

0,610 

 

Примітка (тут і в табл. 3.5). 1 – клас ВХ, 2 – діаметр стовбура ураженої 

вени, 3 – перенесений флеботромбоз, 4 – пригирлове розширення ураженої 

вени, 5 – нерівний хід стовбура ураженої вени. 
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Таблиця 3.5 

Вірогідність непараметричного коефіцієнта прямої кореляції 

Кендалла між показниками перебігу ВХ і коморбідного ЦД (p ) 

Показники перебігу ЦД 
Показники перебігу ВХ 

1 2 3 4 5 

Тяжкість ЦД 

Фаза ЦД 

0,038 

0,440 

0,138 

0,261 

0,086 

0,091 

0,156 

0,024 

0,246 

0,238 

У
ск

л
ад

н
ен

н
я
 Ц

Д
 мікро/макроангіопатія 

ретінопатія 

нефропатія 

нейропатія 

артропатія 

енцефалопатія 

0,268 

0,041 

0,243 

0,041 

0,650 

0,421 

0,029 

0,226 

0,243 

0,076 

0,364 

0,858 

0,023 

0,132 

0,036 

0,003 

0,132 

0,063 

0,761 

0,717 

0,161 

0,717 

0,407 

0,024 

0,173 

0,253 

0,513 

0,253 

0,253 

0,453 

 

 У хворих на ВХ без коморбідного ЦД (табл. 3.6) параметри INSs 

склали (M±SD±SE) 12,2±4,54±0,39 мкО/мл, INSl – 11,1±5,04±0,43 мкО/мл, 

INSl/s – 86,8±18,29±1,55 %, Gl – 5,4±0,39±0,03 ммоль/л, HOMA – 

2,9±1,13±0,10 о.о., HbA1/c – 5,1±0,44±0,04 %, CPs – 1,8±1,16±0,10 нг/мл, 

CPl – 1,9±1,20±0,10 нг/мл, CPl/s – 108,7±28,49±2,42 %, FAs – 

255,8±25,65±2,18 ммоль/л, FAl – 262,4±29,05±2,46 ммоль/л, FAl/s – 

102,7±6,69±0,57 %. Стосовно групи порівняння (табл. 3.6), коморбідний 

ЦД при ВХ (основна група) не супроводжується змінами показників INSl 

та CPl/s. При цьому (рис. 3.11-3.14) ЦД викликає вірогідне підвищення 

концентрації у крові INSs на 80% (t=3,95, p<0,001), Gl на 82% (t=25,10, 

p<0,001), рівня НОМА у 3,2 раза (t=6,10, p<0,001), HBA1/c – у 2,0 рази 

(t=28,06, p<0,001), CPs і CPl відповідно у 2,1 раза (t=7,82, p<0,001 і t=8,31, 

p<0,001), FАs на 16% (t=7,17, p<0,001), FAl на 23% (t=8,67, p<0,001) і FAl/s 
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на 6% (t=3,53, p=0,001) при зменшенні INSl/s на 11% (t=2,32, p=0,022). 

Відмінності інтегральних тривимірних гістограм показників вуглеводного 

обміну (INS+Gl+HbA1/c) у крові хворих основної групи і групи порівняння 

приведені на рис. 3.15. 

Таблиця 3.6 

Показники вуглеводного обміну у хворих на 

ВХ без ЦД і з коморбідним ЦД (M±SD±SE) 

Показники 

Групи хворих 
Відмінності 

груп 

порівняння 

(n=139) 
основна (n=23) t p 

INSs, мкО/мл 

INSl, мкО/мл 

INSl/s, % 

Gl, ммоль/л 

HOMA, в.о. 

HbA1/c, % 

CPs, нг/мл 

CPl, нг/мл 

CPl/s, % 

FAs, ммоль/л 

FAl, ммоль/л 

FAl/s, % 

12,2±4,54±0,39 

11,1±5,04±0,43 

86,8±18,29±1,55 

5,4±0,39±0,03 

2,9±1,13±0,10 

5,1±0,44±0,04 

1,8±1,16±0,10 

1,9±1,20±0,10 

108,7±28,49±2,42 

255,8±25,65±2,18 

262,4±29,05±2,46 

102,7±6,69±0,57 

21,9±26,95±5,62 

14,2±17,17±3,58 

76,8±24,43±5,10 

9,8±1,88±0,39 

9,4±12,38±2,58 

10,4±1,96±0,41 

3,7±0,61±0,13 

4,0±0,63±0,13 

108,6±16,79±3,50 

296,4±21,86±4,56 

322,6±40,24±8,39 

109,3±14,85±3,10 

3,95 

1,76 

2,32 

25,10 

6,10 

28,06 

7,82 

8,31 

0,03 

7,17 

8,67 

3,53 

<0,001 

0,081 

0,022 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

0,980 

<0,001 

<0,001 

0,001 

 

 Як видно з табл. 3.7, тільки рівні фруктозамінемії у крові хворих на 

ВХ з ліктьової вени та ураженої вени гомілок вірогідно відрізнялися між 

собою, до того ж це стосувалося як випадків коморбідного ЦД (t=2,01, 

p=0,045), так і групи порівняння без такої ендокринної патології (t=2,74, 

p=0,009). 
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Рис. 3.11. Відмінності показників вуглеводного обміну у хворих на 
ВХ основної групи та без коморбідного ЦД, які прийняті за ln100% 

 

50 60 70 80 90 100 110

INSl/s, %  

Рис. 3.12. 

60 80 100 120 140 160 180

CPl/s, %  

Рис. 3.13. 

85 90 95 100 105 110 115 120

FAl/s, %  

Рис. 3.14. 

Гістограми Лапласа співвідношень показників вуглеводного обміну у крові 
хворих на ВХ (чорні криві – з коморбідним ЦД, білі криві – без ЦД). 

 

На ступінь венозної недостатності при ВХ вірогідно не впливають 

концентрації інсулінемії в ліктьових венах і уражених судин гомілок, а 

клас СЕАР не впливає на вміст у цих об’єктах дослідження 

фруктозамінемії, хоча є високовірогідні (p<0,001) прямі кореляційні 

зв’язки Пірсона (відповідно r=+0,367 і r=+0,409), що знайшло своє 

відображення в табл. 3.8. На рис. 3.16-3.18 приведені кореляції параметрів 

INSl/s, CPl/s і Fal/s із класом ВХ (відповідно r=-0,355, p<0,001; r=-0,189, 

p0,016; r=+0,175, p=0,026). 
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FAl/s 
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-89,3303+0,9126*x+2,3417*y+

0,0016*x*x-0,0109*x*y-0,0037*y*y

 

ВХ із ЦД 

42,2485-0,0346*x+0,9196*y+

0,002*x*x-0,0035*x*y-0,0015*y*y

 

ВХ без ЦД 

Рис. 3.15. Тривимірні інтегральні гістограми показників вуглеводного 
обміну (INS+Gl+HbA1/c) у хворих на ВХ із коморбідним ЦД і без такого. 

 

 

 

Таблиця 3.7 

Статистичні відмінності показників вуглеводного обміну крові з 

ліктьової вени та уражених вен гомілок у хворих на ВХ 

Показники 

Групи хворих 

без коморбідного ЦД із коморбідним ЦД 

t p t p 

INS 

CP 

FA 

1,96 

0,56 

2,01 

0,051 

0,574 

0,045 

1,15 

1,48 

2,74 

0,257 

0,145 

0,009 
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Таблиця 3.8 

Взаємозв’язки показників вуглеводного обміну 

при ВХ із класом венозної недостатності 

Показники 

вуглеводного 

обміну 

Характер зв’язку 

вплив на клас 

СЕАР 
вплив класу СЕАР 

кореляція з 

класом СЕАР 

D p D D p D r p r 

INSs 

INSl 

INSl/s 

Gl 

HOMA 

HbA1/c 

CPs 

CPl 

CPl/s 

FAs 

FAl 

FAl/s 

1,19 

0,67 

7,05 

21,6 

3,22 

15,16 

150,82 

159,87 

5,16 

9,25 

11,35 

5,46 

0,319 

0,614 

<0,001 

<0,001 

0,014 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

2,61 

2,22 

1,39 

7,59 

3,70 

6,82 

90,54 

106,64 

2,17 

0,59 

0,55 

2,12 

<0,001 

0,001 

0,107 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

0,001 

0,991 

0,997 

0,002 

+0,085 

-0,073 

-0,355 

+0,475 

+0,191 

+0,432 

+0,875 

+0,881 

-0,189 

+0,367 

+0,409 

+0,175 

0,280 

0,358 

<0,001 

<0,001 

0,015 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

0,016 

<0,001 

<0,001 

0,026 

 

 Серед хворих на ВХ із ЦД 2 типу ступінь венозної недостатності 

прямо співвідноситься з показником FAl/s (табл. 3.9), про що свідчать 

кореляційний і дисперсійний аналізи (відповідно r=+0,426, p=0,025 і 

D=2,99, p=0,047). Слід відзначити, що клас СЕАР при ВХ вірогідно 

впливає на рівень у таких хворих глікемії (D=2,93, p=0,044). З урахуванням 

виконаних варіаційного, дисперсійного та кореляційного аналізів 

зроблений висновок, який має практичну спрямованість: показник 
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FAl/s>125% (>M+SD хворих основної групи) рекомендується при ВХ з 

коморбідним ЦД 2 типу використовувати для оцінки тяжкого перебігу 

венозної недостатності (PPV=86,4%). 

 

 

                           Рис. 3.16.                            Рис. 3.17                                        Рис. 3.18. 

  

Кореляційні зв’язки Пірсона показників вуглеводного 
обміну з класом СЕАР у хворих на ВХ. 

 

 

 

Група порівняння 
(без коморбідного ЦД) 

 

Основна група 
(з коморбідним ЦД) 

Рис. 3.19. Розподіл хворих на ВХ за класами СЕАР. 
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Таблиця 3.9 

Взаємозв’язки показників вуглеводного обміну при ВХ із коморбідним 

ЦД (основна група) з класом венозної недостатності 

Показники 

вуглеводного 

обміну 

Характер зв’язку 

вплив на клас 

СЕАР 
вплив класу СЕАР 

кореляція з 

класом СЕАР 

D p D D p D r p r 

INSs 

INSl 

INSl/s 

Gl 

HOMA 

HbA1/c 

CPs 

CPl 

CPl/s 

FAs 

FAl 

FAl/s 

0,30 

0,46 

0,88 

0,01 

0,24 

0,15 

0,32 

0,35 

1,62 

2,22 

0,72 

2,99 

0,746 

0,635 

0,432 

0,995 

0,792 

0,862 

0,732 

0,707 

0,223 

0,135 

0,499 

0,047 

0,95 

0,74 

0,93 

2,95 

0,93 

0,25 

0,91 

0,01 

0,01 

0,88 

0,02 

0,90 

0,547 

0,701 

0,547 

0,044 

0,547 

0,859 

0,454 

0,989 

0,990 

0,611 

0,975 

0,503 

-0,008 

-0,093 

-0,245 

-0,016 

+0,018 

-0,088 

-0,175 

+0,183 

+0,370 

-0,315 

+0,241 

+0,426 

0,972 

0,674 

0,260 

0,941 

0,937 

0,688 

0,425 

0,404 

0,083 

0,143 

0,268 

0,025 

 

 Як видно з табл. 3.9, тяжкість перебігу ВХ на фоні ЦД була набагато 

більшою (
2
=606,44, p<0,001). За результатами виконаного 

багатофакторного дисперсійного аналізу Уїлкоксона-Рао, на інтегральні 

показники вуглеводного метаболізму вірогідно впливає перенесений 

флеботромбоз (WR=9,66, p<0,001) і наявність пригирлового розширення 

ураженої вени (WR=5,44, p<0,001). Як свідчить однофакторний аналіз 

однорідності дисперсії Брауна-Форсайта (табл. 3.10), одночасно від 
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перенесеного флеботромбозу, діаметра та приустьового розширення 

ураженої вени залежать параметри INSs, INSl, Gl, CPs і CPl, при цьому 

вірогідні прямі кореляційні зв’язки Пірсона з DV стосуються показників Gl 

(r=+0,420, p<0,001), HOMA (r=+0,232, p=0,003), HbA1/c (r=+0,357, 

p<0,001), CPs (r=+0,518, p<0,001), CPl (r=+0,510, p<0,001), FAs (r=+0,243, 

p=0,002) і FAl (r=+0,261, p=0,001). Взаємозв’язків складових вуглеводного 

обміну з формою ходу стовбура уражених вен не знайдено. 

Таблиця 3.10 

Параметри однорідності дисперсії Брауна-Форсайта показників 

вуглеводного обміну та характеру перебігу ВХ із коморбідним ЦД 

П
о
к
аз

н
и

к
и

 

Характер зв’язку 

діаметр 

стовбура вени 

перенесений 

флеботромбоз 

приустьове 

розширення 

вени 

нерівний хід 

стовбура вени 

BF p BF p BF p BF p 

INSs 

INSl 

INSl/s 

Gl 

HOMA 

HbA1/c 

CPs 

CPl 

CPl/s 

FAs 

FAl 

FAl/s 

1,79 

4,76 

1,04 

1,77 

2,21 

0,77 

4,52 

3,24 

1,34 

16,23 

5,25 

0,61 

0,026 

0,001 

0,427 

0,016 

0,002 

0,804 

<0,001 

<0,001 

0,210 

<0,001 

<0,001 

0,949 

1,87 

3,58 

1,66 

2,32 

1,86 

0,87 

5,80 

5,19 

0,10 

0,85 

0,70 

1,06 

0,009 

<0,001 

0,027 

0,022 

0,035 

0,569 

<0,001 

<0,001 

0,998 

0,766 

0,945 

0,402 

1,82 

1,59 

0,78 

2,54 

1,18 

3,21 

7,71 

10,52 

0,15 

0,46 

0,99 

0,97 

0,012 

0,043 

0,789 

0,013 

0,299 

0,001 

<0,001 

<0,001 

0,993 

0,999 

0,524 

0,517 

0,56 

0,82 

0,45 

0,62 

0,58 

0,65 

1,38 

1,88 

0,09 

0,90 

1,40 

0,14 

0,966 

0,725 

0,994 

0,758 

0,881 

0,787 

0,234 

0,101 

0,996 

0,688 

0,073 

0,997 
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 Як видно з табл. 3.11 і рис. 3.20-3.21, приведені кореляційні зв’язки 

показників вуглеводного обміну у хворих на ВХ з кардіоваскулярними 

параметрами (АТ, СО, ПСО, ВІ). Слід відзначити, що судинний ВІ (рис. 

3.22) різноспрямовано вірогідно співвідноситься з показником INSl/s 

(зворотний зв’язок; r=-0,250, p=0,001) і FAl/s (пряма кореляція; r=+0,171, 

p=0,030). 

Таблиця 3.11 

Рівні кореляційних зв’язків Пірсона показників вуглеводного обміну з 

судинними артеріальними і гемодинамічними параметрами при ВХ із 

коморбідним ЦД 

П
о
к
аз

н
и

к
и

 Судинні артеріальні та гемодинамічні показники 

АТ СО ПСО ВІ 

r p r p r p r p 

INSs 

INSl 

INSl/s 

Gl 

HOMA 

HbA1/c 

CPs 

CPl 

CPl/s 

FAs 

FAl 

FAl/s 

+0,055 

-0,041 

-0,113 

+0,318 

+0,118 

+0,250 

+0,310 

+0,327 

-0,091 

+0,191 

+0,232 

+0,127 

0,489 

0,605 

0,152 

<0,001 

0,134 

0,001 

<0,001 

<0,001 

0,251 

0,015 

0,003 

0,107 

+0,206 

+0,195 

+0,067 

+0,301 

+0,233 

+0,326 

+0,129 

+0,118 

-0,062 

+0,116 

+0,104 

+0,029 

0,009 

0,013 

0,395 

<0,001 

0,003 

<0,001 

0,102 

0,135 

0,431 

0,141 

0,189 

0,713 

-0,147 

-0,130 

+0,081 

-0,110 

-0,177 

-0,067 

-0,049 

-0,030 

+0,097 

-0,119 

-0,087 

+0,014 

0,061 

0,099 

0,306 

0,163 

0,024 

0,395 

0,533 

0,705 

0,219 

0,133 

0,272 

0,860 

+0,116 

-0,026 

-0,250 

+0,486 

+0,214 

+0,427 

+0,693 

+0,701 

-0,128 

+0,238 

+0,307 

+0,171 

0,141 

0,746 

0,001 

<0,001 

0,006 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

0,105 

0,002 

<0,001 

0,030 
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 Таким чином, ВХ супроводжується змінами вуглеводного обміну, що 

має гендерні особливості, пов’язана з тяжкістю перебігу і клінічними 

проявами коморбідного ЦД, місцевою продукцією FA ураженою веною, 

при цьому визначаючи ступінь тяжкості венозної недостатності (показники 

Gl, HOMA, HbA1/c, CP, FA), залежать від стану варикозної вени (просвіт 

стовбура, перенесеного флеботромбозу) й артеріальної судинної системи 

(АТ, СО, ПСО, ВІ). 

 

 

 

  Рис. 3.20. Прямий кореляційний зв’язок  
    Пірсона показника НОМА з рівнем СО 

у хворих на ВХ. 

Рис. 3.21 Зворотний кореляційний зв’язок 
Пірсона показника НОМА з рівнем ПСО 

у хворих на ВХ. 

 

Рис. 3.22. Кореляційні зв’язки Пірсона показника 
ВІ з параметрами вуглеводного обміну у хворих на ВХ 

(чорна крива – INSl/s, біла крива – CPl/s, світла крива – FAl/s). 
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 3.2. Мікроелементоз при варикозній хворобі на фоні 

коморбідного цукрового діабету 2 типу 

  

Нашим завданням було виділити кореляційні зв’язки 

мікроелементозу крові та показників вуглеводного обміну, ступеню 

тяжкості венозної недостатності у пацієнтів з ВХ та коморбідним ЦД 2 

типу. Для цього визначалися рівні в крові таких мікроелементів як хром, 

марганець, селен, цинк та було проаналізовано вірогідність впливу ознак 

коморбідного ЦД 2 типу при ВХ на мікроелементний склад крові (табл. 

3.12). 

Таблиця 3.12 

Вірогідність дисперсійних (p D) і кореляційних (p r) зв’язків 

показників мікроелементів у крові з параметрами вуглеводного 

обміну у хворих на варикозну хворобу 

П
о
к
аз

н
и

к
и

 МЕ 

Cr Mn Se Zn 

p D p r p D p r p D p r p D p r 

INSs 

INSl 

INSl/s 

Gl 

HOMA 

HbA1/c 

CPs 

CPl 

CPl/s 

FAs 

FAl 

FAl/s 

0,503 

0,021 

0,195 

0,065 

0,097 

0,280 

0,533 

0,448 

0,369 

0,934 

0,846 

0,345 

0,887 

0,658 

0,653 

0,640 

0,776 

0,175 

0,332 

0,179 

0,762 

0,474 

0,224 

0,394 

0,152 

0,556 

0,124 

0,896 

0,838 

0,456 

0,984 

0,366 

0,118 

0,999 

0,949 

0,128 

0,137 

0,091 

0,993 

0,781 

0,214 

0,839 

0,882 

0,948 

0,016 

0,451 

0,823 

0,471 

0,380 

0,228 

0,796 

0,588 

<0,001 

0,093 

0,853 

0,731 

0,731 

0,687 

0,883 

0,257 

0,531 

0,373 

0,670 

0,916 

0,571 

0,127 

0,143 

0,123 

0,325 

0,805 

0,927 

0,757 

<0,001 

<0,001 

0,023 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

0,832 

0,931 

<0,001 

0,270 

0,036 

0,003 

<0,001 

0,988 

0,001 

<0,001 

<0,001 

0,911 

<0,001 

<0,001 

0,003 
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Примітка.  прямий вірогідний кореляційний зв’язок Пірсона,  обернений 

вірогідний кореляційний зв’язок Пірсона. 

 

 Як видно із табл. 3.12, рис. 3.23-3.27, найтісніші дисперсійно-

кореляційні зв’язки мікроелементних біомаркерів ЦД із показниками 

вуглеводного обміну стосуються Zn. У свою чергу, рівень хромемії чинить 

дисперсійний вплив на вміст INSl (D=1,74, p=0,021), а концентрація 

селенемії – на параметр НОМА (D=4,65, p<0,001). Крім того, рівень Mn у 

крові прямо корелює з показником CPl/s (r=+0,189, p=0,016). 
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Рис. 3.23. 
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Рис. 3.27. 

Кореляційні зв’язки Пірсона показників МЕ 
у крові з параметрами вуглеводного обміну. 
Примітка. Чорні криві – Cr, світлі криві – Mn, 

білі криві – Se, пунктирні криві – Zn. 

 

 У здорових людей контрольної групи (табл. 3.13) вміст Cr у 

сироватці крові з ліктьової вени (M±SD±SE) складає 1,2±0,54±0,08 мкг/л, 

Mn – 18,5±14,26±2,10 мкг/л, Se – 106,3±24,76±3,65 мкг/л, Zn – 

6,3±0,67±0,10 мг/л. У хворих на ВХ спостерігається вірогідне зменшення 

концентрації цинкемії на 8% (t=2,52, p=0,013), до того ж рівень Zn<4,5 мг/л 
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(<M-SE здорових) зареєстрований у 14,2% від кількості обстежених (табл. 

3.14). 

Таблиця 3.13 

Показники МЕ у крові здорових людей контрольної 

групи та хворих на ВХ (M±SD±SE) 

Показники 
Групи обстежених 

Відмінності 

груп 

контрольна (n=42) основна (n=162) t p 

Cr, мкг/л 

Mn, мкг/л 

Se, мкг/л 

Zn, мг/л 

1,2±0,54±0,08 

18,5±14,26±2,10 

106,3±24,76±3,65 

6,3±0,67±0,10 

1,4±0,53±0,04 

18,9±14,34±1,13 

104,3±22,81±1,79 

5,8±1,31±0,10 

1,57 

0,20 

0,52 

2,52 

0,117 

0,844 

0,607 

0,013 

 

 

Таблиця 3.14 

Показники МЕ у крові з ліктьових вен і уражених 

вен нижніх кінцівок у хворих на ВХ (M±SD±SE) 

Показники 

Об’єкт дослідження 
Відмінності 

груп 

ліктьові вени 

(n=162) 

уражені вени 

(n=162) 
t p 

Cr, мкг/л 

Mn, мкг/л 

Se, мкг/л 

Zn, мг/л 

1,4±0,53±0,04 

18,9±14,34±1,13 

104,3±22,81±1,79 

5,8±1,31±0,10 

1,0±0,57±0,05 

19,3±13,96±1,10 

101,6±22,38±1,84 

5,5±1,38±0,11 

8,29 

0,97 

2,95 

4,50 

<0,001 

0,336 

0,004 

<0,001 
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Рис. 3.28. Гістограми Релея 
показника Zn у крові 

здорових людей 
контрольної групи (біла 

крива) і хворих на ВХ (чорна 
крива). 

Рис. 3.29. Гістограми 
Лапласа показника Cr у 
крові хворих на ВХ із 

ліктьової вени (пунктирна 
крива) й ураженої вени 

гомілок (суцільна крива). 

Рис. 3.30. Гістограми 
Лапласа показника Zn у 

крові хворих на ВХ із 
ліктьової вени (пунктирна 

крива) й ураженої вени 
гомілок (суцільна крива). 

 

  

Отримані дані свідчать, що мікроелементоз крові при ВХ тісно пов’язаний 

із пригніченням місцевої (венозної) продукції МЕ (табл. 3.14, рис. 3.29-

3.30), оскільки сироватка з варикозних судин гомілок, порівняно з кров’ю 

із ліктьових вен, супроводжується зменшенням вмісту Сr на 29% (t=8,29, 

p<0,001), Se на 3% (t=2,95, p=0,004) і Zn на 5% (t=4,50, p<0,001). Як видно 

із табл. 3.15 і рис. 3.31-3.34, рівень Cr зворотно корелює з концентрацією 

CP (r=-0,264, p=0,001), Zn – з CP (r=-0,643, p<0,001) і FA (r=-0,383, 

p<0,001), а вміст Mn позитивно співвідноситься з інсулінемією (r=+0,162, 

p=0,039). 
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Таблиця 3.15 

Кореляційні зв’язки Пірсона показників мікроелементів крові хворих 

на ВХ із уражених вен нижніх кінцівок із параметрами вуглеводного 

обміну 

Показники 

МЕ 

Показники вуглеводного обміну 

INS CP FA 

r p r p r p 

Cr 

Mn 

Se 

Zn 

-0,018 

+0,162 

+0,125 

+0,141 

0,824 

0,039 

0,114 

0,074 

-0,264 

+0,036 

+0,027 

-0,643 

0,001 

0,647 

0,732 

<0,001 

-0,130 

-0,063 

-0,029 

-0,383 

0,098 

0,425 

0,711 

<0,001 

 

 Звертає на себе увагу наявність статевого диморфізму рівнів 

цинкемії у сироватці з ліктьових вен і уражених вен гомілок (відповідно 

констатовано вірогідне підвищення вмісту Zn у жінок на 25% (t=5,11, 

p<0,001) і 30% (t=5,13, p<0,001)). Слід підкреслити, що гендерні 

особливості стосуються й показника хромемії з варикозних вен, який у 

групі хворих на ВХ жінок був на 57% більшим (t=3,88, p<0,001), (табл. 

3.15, 3.16, рис. 3.31 – 3.34). 
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Рис. 3.34 

Кореляційні зв’язки Пірсона показників МЕ у крові хворих на ВХ із 
уражених вен нижніх кінцівок з параметрами вглеводного обміну. 
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Таблиця 3.16 

Показники МЕ вуглеводного обміну 

у хворих на ВХ різної статі (M±SE) 

Показники 
Групи хворих 

Відмінності 

груп 

чоловіки (n=31) жінки (n=131) t p 

Crs, мкг/л 

Crl, мкг/л 

Mns, мкг/л 

Mnl, мкг/л 

Ses, мкг/л 

Sel, мкг/л 

Zns, мг/л 

Znl, мг/л 

1,4±0,11 

0,7±0,08 

18,8±2,88 

18,9±2,69 

108,6±4,05 

106,9±3,84 

4,8±0,30 

4,4±0,26 

1,3±0,05 

1,1±0,05 

19,0±1,22 

19,4±1,20 

103,3±2,00 

100,4±2,07 

6,0±0,10 

5,7±0,11 

1,15 

3,88 

0,07 

0,18 

1,14 

1,40 

5,11 

5,13 

0,250 

<0,001 

0,948 

0,858 

0,251 

0,163 

<0,001 

<0,001 

 

Враховуючи отримані дані, встановлено, що підвищення 

активностей марганцевої та цинкової супероксиддисмутази у сироватці 

крові хворих на ВХ може супроводжуватись посиленням в’язкості крові та 

підвищенням синтезу тканинних фібробластів у стінці венозних судин. 

Місцеве зменшення концентрації Mn і Zn у варикозних венах гіпотетично 

пов’язано з низькою продукцією трансферину та глікозаміну. Зменшення 

синтезу Se і Zn в уражених венах викликає посилення процесів 

перекисного окиснення ліпідів, накопичення гідроксильних радикалів і 

пероксинітриту, активації матриксних металопротеїназ і формування 

ендотеліальної дисфункції судин на фоні пригнічення системи 

антиоксидантного захисту, продукції імунорегулюючих цитокінів. Mn, Se і 

Zn можут виступати як кофактори антиоксидантних ферментів 

(глютатинпероксидаза, тіоредоксинредуктаза), активність яких при 
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коморбідному ЦД у хворих на ВХ ще більше пригнічується, зворотно 

корелюючи зі вмістом у крові рівня СР. 

 

1,0 1,5 2,0 2,5 3,0 3,5 4,0 4,5 5,0 5,5 6,0

Zn, мг/л
 

Рис. 3.35. Кров із ліктьової 
вени. 

1,0 1,5 2,0 2,5 3,0 3,5 4,0 4,5 5,0 5,5 6,0

Zn, мг/л
 

Рис. 3.36. Кров із ураженої 
вени гомілок. 

Гістограми Релея показників цинкемії у різних об’єктах дослідження 
у хворих на ВХ чоловіків (чорні криві) та жінок (білі криві). 

 

 Коморбідний ЦД впливає на інтегральний стан мікроелементозу у 

хворих на ВХ, що демонструє аналіз Уїлкоксона-Рао (WR=14,45, p<0,001). 

За даними аналізу Брауна-Форсайта, такий зв’язок належить до параметрів 

Crl (BF=11,87, p<0,001) і Znl (BF=3,82, p=0,001), що знайшло  

відображення на рис. 3.37. 

 

 

Рис. 3.37. Вплив 
коморбідного ЦД на 
мікроелементний 
склад крові у хворих 
на ВХ. 
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Таблиця 3.17 

Показники МЕ вуглеводного обміну у хворих на ВХ 

основної групи та групи порівняння (M±SD±SE) 

Показники 

Групи хворих 
Відмінності 

груп 

основна (n=23) 
порівняння 

(n=139) 
t p 

Crs, мкг/л 

Crl, мкг/л 

Mns, мкг/л 

Mnl, мкг/л 

Ses, мкг/л 

Sel, мкг/л 

Zns, мг/л 

Znl, мг/л 

1,3±0,53±0,11 

0,7±0,44±0,09 

18,0±13,49±2,81 

18,2±13,69±2,85 

101,0±25,92±5,40 

98,7±28,30±5,90 

3,9±1,85±0,39 

3,5±1,33±0,28 

1,4±0,53±0,05 

1,1±0,57±0,05 

19,1±14,52±1,19 

19,5±14,04±1,19 

104,9±22,31±1,89 

102,1±22,55±1,91 

6,1±0,44±0,07 

5,8±1,07±0,09 

0,72 

3,14 

0,34 

0,40 

0,75 

0,65 

9,36 

9,40 

0,476 

0,002 

0,732 

0,691 

0,456 

0,517 

<0,001 

<0,001 

 

 
 

Рис. 3.38. Ступінь відмінностей 
показників мікроелементозу 

у хворих основної 
групи та групи порівняння 

у крові з ліктьової вени 
та ураженої вени гомілок. 

Рис. 3.39. Відмінності 
показників МЕ у крові 
хворих основної групи 

(біла крива) та групи порівняння, 
які прийняті 

за 100% 
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0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0 1,2 1,4 1,6

Crl, мкг/л
 

Рис. 3.40. 

1 2 3 4 5 6 7 8

Zns, мг/л
 

Рис. 3.41. 

1,0 1,5 2,0 2,5 3,0 3,5 4,0 4,5 5,0 5,5

Znl, мг/л
 

Рис. 3.42. 

Гістограми Пуассона рівнів окремих МЕ у крові хворих на ВХ 
основної групи (темні криві) та групи порівняння (білі криві). 

 

  

Коморбідний ЦД 2 типу при ВХ (табл. 3.17, рис. 3.39-3.42) викликає 

вірогідне зменшення вмісту Сrl і Zns відповідно на 36% (t=3,14, p=0,002 і 

t=9,36, p<0,001), а також Znl на 40% (t=9,40, p<0,001). На інтегральний 

мікроелементний склад крові у таких хворих впливає клас венозної 

недостатності, що демонструє багатофакторний дисперсійний аналіз 

Уїлкоксона-Рао (WR=5,24, p<0,001). Перелічені МЕ у цих об’єктах 

дослідження впливають на клас СЕАР (відповідно D=5,00, p=0,001; 

D=10,65, p<0,001; D=30,52, p<0,001), залежать від класу СЕАР (D=8,65, 

p<0,001; D=6,55, p<0,001; D=15,89, p<0,001) та зворотно корелюють із 

класом СЕАР (r=-0,311, p<0,001; r=-0,432, p<0,001; r=-0,626, p<0,001), що 

відображено у табл 3.18 і на рис. 3.43-3.45. 
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Таблиця 3.18 

Зв’язок мікроелементного складу крові з класом 

венозної недостатності у хворих на ВХ 

МЕ 

Характер зв’язку 

вплив МЕ на клас 

СЕАР 

вплив класу СЕАР 

на МЕ 

кореляція з класом 

СЕАР 

D p D p r p 

Crs 

Crl 

Mns 

Mnl 

Ses 

Sel 

Zns 

Znl 

0,78 

5,00 

1,24 

1,18 

0,60 

0,59 

10,65 

30,52 

0,540 

0,001 

0,297 

0,321 

0,666 

0,671 

<0,001 

<0,001 

1,51 

8,65 

1,07 

1,63 

1,65 

1,02 

6,55 

15,89 

0,225 

<0,001 

0,381 

0,030 

0,015 

0,460 

<0,001 

<0,001 

+0,101 

-0,311 

-0,004 

+0,005 

+0,092 

-0,016 

-0,432 

0,626 

0,203 

<0,001 

0,957 

0,946 

0,246 

0,844 

<0,001 

<0,001 

 

З урахуванням отриманих результатів проведених варіаційного, 

дисперсійного і кореляційного аналізів можна вважати, що показники у 

крові з уражених вен Cr<0,3 мкг/л і Zn<2,2 мг/л (<M-SD хворих) є 

прогнознесприятливими чинниками ризику подальшого перебігу ВХ (PPV 

відповідно складає 81,8% і 95,5%). 
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Рис. 3.43. Обернені кореляційні 
зв’язки Пірсона класу венозної 
недостатності при ВХ із рівнем Zn у 
різних об’єктах дослідження. 
Примітка. Білі лінії – Zns, чорні лінії – 
Znl. 

 

 

Таблиця 3.19 

Зв’язок мікроелементного складу крові з класом венозної 

недостатності у хворих на ВХ основної групи з коморбідним ЦД 

МЕ 

Характер зв’язку 

вплив МЕ на клас 

СЕАР 

вплив класу СЕАР 

на МЕ 

кореляція з класом 

СЕАР 

D p D p r p 

Crs 

Crl 

Mns 

Mnl 

Ses 

Sel 

Zns 

Znl 

0,41 

0,20 

0,76 

0,78 

1,36 

1,11 

0,64 

0,77 

0,669 

0,820 

0,481 

0,472 

0,280 

0,348 

0,537 

0,479 

0,44 

0,63 

0,72 

1,54 

0,47 

0,47 

0,50 

0,43 

0,653 

0,438 

0,717 

0,233 

0,872 

0,872 

0,773 

0,821 

+0,197 

+0,015 

+0,254 

+0,257 

+0,119 

+0,078 

+0,220 

+0,190 

0,366 

0,946 

0,242 

0,236 

0,588 

0,724 

0,314 

0,386 
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Таблиця 3.20 

Вірогідність зв’язків Брауна-Форсайта мікроелементного складу крові 

з клінічними ознаками перебігу ВХ з коморбідним ЦД 

МЕ 

Характер зв’язку 

діаметр 

стовбура вени 

перенесений 

флеботромбоз 

приустьове 

розширення 

вени 

нерівний хід 

стовбура вени 

Crs 

Crl 

Mns 

Mnl 

Ses 

Sel 

Zns 

Znl 

0,153 

0,005 

0,393 

0,427 

0,690 

0,994 

0,779 

0,001 

0,009 

0,002 

0,006 

0,983 

0,879 

0,899 

0,008 

<0,001 

0,455 

<0,001 

0,476 

0,874 

0,758 

0,103 

0,001 

0,003 

0,686 

0,936 

0,001 

0,450 

0,798 

0,656 

0,502 

<0,001 

 

 Як свідчить багатофакторний аналіз Уїлкоксона-Рао, на інтегральний 

характер мікроелементозу при ВХ із коморбідним ЦД 2 типу високо 

вірогідно впливають (p<0,001) перенесений флеботромбоз (WR=8,70), 

наявність приустьового розширення (WR=4,63) та форма стовбура 

ураженої вени (WR=30,30). У хворих основної групи з коморбідним ЦД 

відсутні вірогідні дисперсійні зв’язки мікроелементного складу крові зі 

ступенем венозної недостатності (табл. 3.19). 

 Як видно з табл. 3.20, у хворих на ВХ із ЦД 2 типу концентрації Se у 

різних об’єктах дослідження ніяк не пов’язані з характером варикозного 

ураження вен гомілок. Разом із тим, за даними критерію однорідності 

дисперсії Брауна-Форсайта, рівень Znl впливає на ступінь розширення 

судини (BF=4,25, p=0,001), формування флеботромбозу (BF=5,24, p<0,001), 

приустьове розширення вени (BF=3,43, p=0,003) та нерівність ходу її 
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стовбура (BF=4,93, p<0,001), Crl – на перші три чинники (відповідно 

BF=5,56, p=0,005; BF=6,58, p=0,002; BF=9,67, p<0,001). Підкреслимо, що 

показники у крові з уражених вен Zn і Cr зворотно корелюють із DV 

(відповідно r=-0,263, p=0,001 і r=-0,475, p<0,001). Концентрації Zns і Znl 

негативно співвідносяться з рівнями АТ (r=-0,191, p=0,015 і r=-0,221, 

p=0,005), СО (r=-0,156, p=0,048 і r=-0,191, p=0,015), ВІ (r=-0,372, p<0,001 і 

r=-0,576, p<0,001), а Crs і Crl – тільки з ВІ, до того ж  різноспрямовано 

(відповідно позитивно, r=+0,180, p=0,022 та негативно, r=-0,244, p=0,002). 

Ці дані приведені в табл. 5.21. 

 

Таблиця 3.21 

Вірогідність непараметричних кореляційних зв’язків Кендалла 

мікроелементного складу крові з ознаками змін артеріальної 

гемодинаміки у хворих на ВХ із коморбідним ЦД 

МЕ 

Характер зв’язку 

АТ СО ПСО ВІ 

Crs 

Crl 

Mns 

Mnl 

Ses 

Sel 

Zns 

Znl 

0,696 

0,056 

0,211 

0,358 

0,080 

0,076 

0,015 

0,005 

0,146 

0,327 

0,067 

0,048 

0,244 

0,125 

0,048 

0,015 

0,698 

0,394 

0,397 

0,543 

0,677 

0,935 

0,511 

0,710 

0,022 

0,002 

0,919 

0,907 

0,834 

0,300 

<0,001 

<0,001 
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Таблиця 3.22 

Вірогідність впливу ознак коморбідного ЦД 

при ВХ на мікроелементний склад крові хворих (p BF) 

Ознаки ЦД 

МЕ 

ліктьова вена вена гомілок 

Cr Mn Zn Cr Mn ZN 

Тяжкість ЦД 

Фаза ЦД 

0,509 

0,005 

0,228 

0,570 

0,842 

0,381 

0,842 

0,381 

0,007 

0,011 

0,020 

0,003 

У
ск

л
ад

н
ен

н
я
 Ц

Д
 1 

2 

3 

4 

5 

6 

0,950 

0,752 

0,381 

0,950 

0,867 

0,025 

0,395 

0,415 

0,915 

0,454 

0,610 

0,621 

0,803 

0,494 

0,821 

0,880 

0,947 

0,317 

0,435 

0,608 

0,676 

0,546 

0,608 

0,266 

0,019 

0,768 

0,584 

0,297 

0,048 

0,235 

0,514 

0,666 

0,284 

0,666 

0,933 

0,162 

 

Примітка (тут і в табл. 3.23). 1 – мікро/макроангіопатія, 2 – ретінопатія, 3 – 

нефропатія, 4 – нейропатія, 5 – артропатія, 6 – енцефалопатія. 

 

 

 Тяжкість ЦД і фаза ЦД впливають на концентрації Mnl (відповідно 

BF=4,60, p=0,007 і BF=4,07, p=0,011) і Znl (BF=3,64, p=0,020 та BF=5,77, 

p=0,003), що приведено в табл. 3.22. Крім того, рівень Crs дисперсійно 

пов’язаний із наявністю у хворих діабетичної енцефалопатії (BF=4,48, 

p=0,025), Mns – із макроангіопатією (BF=3,55, p=0,019) та артропатією 

(BF=2,75, p=0,048). 
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Таблиця 3.23 

Вірогідність кореляційних зв’язків ознак коморбідного 

ЦД із мікроелементним складом крові хворих на ВХ (p ) 

Ознаки 

ЦД 

МЕ 

ліктьова вена вена гомілок 

Cr Mn Se Zn Cr Mn Se Zn 

Тяжкість ЦД 

Фаза ЦД 

0,303 

0,916 

0,229 

0,036 

0,031 

0,578 

0,258 

0,164 

0,559 

0,329 

0,369 

0,079 

0,060 

0,889 

0,081 

0,095 

У
ск

л
ад

н
ен

н
я
 Ц

Д
 1 

2 

3 

4 

5 

6 

0,712 

0,734 

0,627 

0,791 

0,345 

0,055 

0,151 

0,042 

0,090 

0,005 

0,123 

0,593 

0,006 

0,025 

0,210 

0,100 

0,501 

0,859 

0,855 

0,970 

0,809 

0,002 

0,574 

0,003 

0,019 

0,429 

0,529 

0,429 

0,880 

0,130 

0,184 

0,054 

0,072 

0,004 

0,070 

0,823 

0,006 

0,052 

0,248 

0,203 

0,410 

0,791 

0,826 

0,940 

0,441 

0,002 

0,410 

0,008 

 

 Як видно із табл. 3.23, за даними непараметричного аналізу Кендалла 

тяжкість ЦД прямо корелює з рівнем у крові з ліктьової вени Se (=+0,322, 

p=0,031), а фаза захворювання – зі вмістом Mn (=+0,314, p=0,036). 

Останній має позитивні кореляційні зв’язки з наявністю у хворих  

діабетичної ретинопатії та нейропатії (відповідно =+0,304, p=0,042 і 

=+0,423, p=0,005), Se – з ретинопатією (=+0,336, p=0,025) та 

макроангіопатією ніг (=+0,416, p=0,006), Zn – з нейропатією (=+0,455, 

p=0,002) та енцефалопатією (=-0,452, p=0,003). Діабетичний 

артеріосклероз нижніх кінцівок має різноспрямовані кореляційні зв’язки зі 

вмістом у крові з уражених вен гомілок Сr (=-0,352, p=0,019) і Se 
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(=+0,416, p=0,006), тяжкість нейропатії – з рівнями Mn (=+0,430, 

p=0,004) і Zn (=-0,459, p=0,002), енцефалопатії – тільки Zn (=-0,398, 

p=0,008). 

 Таким чином, серед МЕ, пов’язаних із метаболізмом вуглеводів, ВХ 

характеризується гіпоцинкемією (здебільшого у чоловіків), що 

супроводжується нижчими рівнями у крові з варикозно розширеної вени 

Cr, Se і Zn, корелюючи з показниками вуглеводного обміну (CrCP, 

MnINS, ZnFA), залежить від тяжкості ВХ, ВІ та наявності 

коморбідного ЦД (Cr, Zn). 

 Таким чином, ВХ супроводжується змінами вуглеводного обміну, що 

має гендерні особливості, пов’язана з тяжкістю перебігу та клінічними 

проявами коморбідного ЦД 2 типу, місцевою продукцією FA ураженою 

веною, при цьому визначаючи ступінь тяжкості венозної недостатності 

(показники Gl, HOMA, HbA1/c, CP, FA), залежить від стану варикозної 

вени (просвіт стовбура, перенесений флеботромбоз) та артеріальної 

судинної системи (АТ, СО, ПСОп, СВІ). Серед МЕ, пов’язаних з 

метаболізмом вуглеводів, ВХ характеризується гіпоцинкемією 

(здебільшого у чоловіків), що супроводжується нижчими рівнями у крові з 

варикозно розширеної вени Cr, Se і Zn, корелюючи з показниками 

вуглеводного обміну (CrCP, MnINS, ZnFA), що залежать від 

тяжкості ВХ, СВІ та наявності коморбідного ЦД (Cr, Zn). 

Матеріали цього розділу висвітлені в роботах автора [14, 40, 42, 

63, 238, 239] 
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   РОЗДІЛ 4 

ЕФЕКТИВНІСТЬ ЕНДОВЕНОЗНОЇ ЛАЗЕРНОЇ АБЛЯЦІЇ 

ПРИ ВАРИКОЗНІЙ ХВОРОБІ З КОМОРБІДНИМ ЦУКРОВИМ 

ДІАБЕТОМ 2 ТИПУ 

 

 Для оцінки ефективності ЕВЛА при ВХ та коморбідному ЦД 2 типу 

першочергово слід розробити градацію, що відображає суб’єктивні та 

об’єктивні показники результату лікування. Необхідно проаналізувати 

вплив на ефективність лікувальних заходів таких чинників, як клас 

венозної недостатності, стан артеріальної судинної системи, додаткове 

використання медикаментозних препаратів, наявність та тяжкість перебігу 

ЦД 2 типу, показники вуглеводного обміну та мікроелементозу крові (табл. 

4.1., рис. 4.1). 

  

Таблиця 4.1 

Показники ЕВЛА у хворих на ВХ (M±SE) 

Показники 

Усі 

хворі 

(n=63) 

Групи хворих 
Відмінності 

груп 

чоловіки 

(n=31) 

жінки 

(n=131) 
t p 

DV, мм 

St, см 

СL, Вт 

E, кДж 

ESt, Дж 

EA, Дж/см
2
 

6,6±0,29 

27,9±0,81 

10,8±0,34 

1,4±0,05 

51,7±1,64 

27,5±1,29 

9,2±0,58 

33,4±2,06 

11,4±0,63 

1,7±0,10 

50,7±2,32 

19,4±2,37 

5,8±0,24 

26,3±0,72 

10,6±0,39 

1,3±0,05 

51,9±2,01 

29,8±1,35 

6,36 

4,07 

1,09 

2,90 

0,31 

3,65 

<0,001 

<0,001 

0,280 

0,005 

0,757 

0,001 
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 63 (38,9%) хворим на ВХ проведена ЕВЛА, причому в 77,8% 

випадків на великій підшкірній вені, у 22,2% - на малій (усі жінки, у 17,5% 

- разом із кросектомією). Як видно з табл. 4.1, DV склав 6,6±0,29 мм, St – 

27,9±0,81 см, CL – 10,8±0,34 Вт, Е – 1,4±0,05 кДж, ESt – 51,7±1,64 Дж, EA 

– 27,5±1,29 Дж/см
2
. У групі чоловіків (табл. 4.1) знайдені вірогідно більші 

(на 59%) розміри цільової ураженої вени (t=6,36, p<0,001), на 27% 

показника St (t=4,07, p<0,001) і на 31% E (t=2,90, p=0,005) при зменшенні 

на 35% EA (t=3,65, p=0,001). 

 Коморбідний ЦД 2-го типу діагностований у 11 (17,5%) хворих, 

причому співвідношення легкого, середньої тяжкості та тяжкого його 

перебігу склало 1:3:7, а компенсованої, субкомпенсованої та 

декомпенсованої фази – 1:2:8. Діабетична нейропатія мала місце у 54,6% 

спостережень, макроангіопатія та ретінопатія – відповідно у 45,5%, 

артропатія – у 36,4%, нефропатія – у 27,3%. У розробку не включено 

хворих з наявністю маніфестної діабетичної енцефалопатії. 

 

 

чоловіки 

 

жінки 

Рис. 4.1. Через 1 місяць (
2
=127,50, p<0,001). 

I 
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II 
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чоловіки 

 

жінки 

Рис. 4.2. Через 6 місяців (
2
=0,75, p=0,387). 

Відмінності ВХ різної статі за ефективністю ЕВЛА. 

 

 Через 1 місяць після виконаної ЕВЛА незначне поліпшення 

констатовано у 9,5% від кількості хворих, поліпшення – у 49,2%, значне 

поліпшення – у 41,3%, а через 6 місяців – поліпшення і значне поліпшення 

відзначені відповідно у 14,3% і 85,7% випадків. При оцінці ефективності 

лікувальних заходів використовували таку градацію: під «значним 

поліпшенням» (3 бали) розуміли зникнення скарг хворих, зменшення 

діаметра цільової вени через 1 місяць на 10% та більше, а через 6 місяців – 

формування повної оклюзії судини на фоні будь-яких проявів ускладнень 

лікування. Обов’язковою умовою «поліпшення» (2 бали) було зменшення 

ступеня венозної недостатності та створення сегментарної оклюзії, 

звичайно, при обов’язковій відсутності проявів рецидиву патологічного 

процесу. 

 

 

 

 

ІІ 
21% 

ІІІ 
79% 

ІІ 
14% 

ІІІ 
86% 
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Таблиця 4.2 

Частота використання окремих груп медикаментозних 

препаратів на фоні ЕВЛА у хворих на ВХ (%) 

Препарати 

Усі 

хворі 

(n=63) 

Стать хворих Відмінності груп 

чоловіки 

(n=14) 

жінки 

(n=49) 


2
 р 

Діосмін 

Ліотромб-1000 

Рівароксабан 

Гепарини 

Цикло-3-форт 

77,8 

61,9 

15,9 

22,2 

54,0 

71,4 

71,4 

50,0 

78,6 

57,1 

79,6 

59,2 

6,1 

6,1 

53,1 

0,42 

0,69 

15,70 

33,07 

0,07 

0,517 

0,405 

<0,001 

<0,001 

0,787 

 

 Як видно з рис. 4.1-4.2, у чоловіків через 1 місяць після оперативного 

втручання значне поліпшення не встановлено, тоді як у жінок воно 

констатовано у 53,1% спостережень (
2
=127,50, p<0,001). Слід відзначити, 

що через півроку гендерні відмінності результатів виконаної абляції 

уражених вен нівелюються (
2
=0,75, р=0,387). При цьому вже через 1 

місяць DV у средньому зменшується на 8,4±0,61 %, а повна оклюзія 

цільової судини відбувається у 2/3 від  кількості хворих.  

Серед фонової патогенетичної медикаментозної терапії ВХ у 77,8% 

від кількості хворих використовували препарати діосміну, у 61,9% 

застосовували ліотромб-1000, у 54,0% - цикло-3-форт, у 22,2% - 

низькомолекулярні гепарини, у 15,9% - рівароксабан (табл. 4.2). У групі 

чоловіків у 8,2 раза частіше призначали рівароксабан (
2
=15,70, p<0,001) і 

у 12,9 раза – гепарини (
2
=33,07, p<0,001). 
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Таблиця 4.3 

Вплив фонових груп медикаментозних препаратів 

на ефективність ЕВЛА у хворих на ВХ 

Препарати 

Термін спостереження 

через 1 місяць через 6 місяців 

BF p BF p 

Діосмін 

Ліотромб-1000 

Рівароксабан 

Гепарини 

Цикло-3-форт 

0,70 

0,03 

4,72 

9,69 

0,94 

0,503 

0,970 

0,013 

<0,001 

0,398 

9,91 

0,17 

0,31 

0,74 

0,67 

0,998 

0,678 

0,581 

0,395 

0,417 

 

  

 На ефективність лікування хворих на ВХ через 1 місяць після ЕВЛА 

вірогідно впливали стать і вік хворих (відповідно BF=9,69, p<0,001 і 

BF=8,67, p=0,001), вихідні показники АТ (BF=6,64, p=0,003), СО (BF=6,20, 

p=0,004) і ПСО (BF=25,66, p<0,001), ступінь венозної недостатності 

(BF=9,25, p<0,001), перенесений раніше флеботромбоз (BF=8,58, p=0,001), 

паралельне використання рівароксабану (BF=4,72, p=0,013) та 

низькомолекулярних гепаринів (BF=9,69, p<0,001), параметри DV 

(BF=36,29, p<0,001), St (BF=5,81, p=0,005), E (BF=8,08, p=0,001) і ESt 

(BF=4,83, p=0,011), що продемонстрував аналіз Брауна-Форсайта (табл. 4.3 

і 4.4). У ці терміни спостереження існують обернені кореляційні зв’язки 

ефективності лікувальних заходів із рівнями АТ (=-0,183, p=0,025) і ПСО 

(=-0,190, p=0,028), класом СЕАР (=-0,431, p<0,001), параметрами St (=-

0,290, p=0,001), Cl (=-0,261, p<0,001), E (=-0,388, p<0,001), ESt (=-
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0,215, p=0,013). Вірогідний негативний дисперсійно-кореляційний зв’язок 

відносно St є і через 6 місяців після виконаної лазерної абляції (відповідно 

BF=5,17, p=0,027 і =-0,228, p=0,008). Крім того, через півроку існує 

залежність результатів ЕВЛА від ПСО (BF=3,89, p=0,048) і обернене 

співвідношення з рівнем АТ (=-0,202, р=0019). 

 Коморбідний ЦД впливає на ефективність лікування тільки через 1 

місяць після оперативного втручання (D=6,28, p=0,008). У ці терміни 

спостереження є зворотний кореляційний зв’язок результатів лікувальних 

заходів із тяжкістю перебігу та фазою ЦД (відповідно =-0,327, p<0,001 і 

=-0,516, p=0,027). Слід відзначити, що серед усіх хворих на ВХ (рис. 4.3) 

існує негативний зв’язок ефективності лікування з вихідними рівнями Gl 

(=-0,209, p=0,008) і HbA1/c (=-0,215, p=0,006). 

 Як видно з табл. 4.5, 4.6, рис. 4.3-4.6, у хворих на ВХ із ЦД одночасні 

прямі дисперсійно-кореляційні зв’язки ефективності лікування на першому 

етапі спостереження стосуються вихідних показників INSl/s (D=29,40, 

p<0,001; r=+0,640, p<0,001), а негативні – Gl (D=4,13, p=0,021; r=-0,274, 

p=0,030), HbA1/c (D=4,82, p=0,012; p=-0,288, p=0,022), CPs (D=6,12, 

p=0,004; r=-0,533, p<0,001) і FAl/s (D=4,35, p=0,017; p=-0,306, p=0,015). 

Останній показник вуглеводного обміну негативно впливає й на 

результати лікувальних заходів через 6 місяців після ЕВЛА (D=24,39, 

p<0,001; r=-0,832, p<0,001). Звертав також на себе увагу несприятливий 

факт високих вихідних значень CPl/s (D=42,95, p=-0,760, p<0,001). 
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Таблиця 4.4 

Вірогідність дисперсійно-кореляційних зв’язків 

Брауна-Форсайта і Кендалла ефективності ЕВЛА 

через 1 і 6 місяців із вихідними показниками опромінення 

Показники 

Термін спостереження 

через 1 місяць через 6 місяців 

p BF p  p BF p  

DV 

St 

CL 

E 

Est 

EA 

<0,001 

0,005 

0,530 

0,001 

0,011 

0,099 

0,066 

0,001 

<0,001 

<0,001 

0,013 

0,504 

0,820 

0,027 

0,981 

0,855 

0,763 

0,737 

0,876 

0,008 

0,353 

0,179 

0,606 

0,924 

 

 

 Якщо через півроку від моменту ЕВЛА ефективність лікування не 

визначалася вихідним рівнем МЕ вуглеводного метаболізму в різних 

об’єктах дослідження (кров із ліктьових вен і уражених вен гомілок), то за 

даними аналізу Брауна-Форсайта, через 1 місяць після оперативного 

втручання є зв’язки з концентраціями Mns (BF=3,46, p=0,038) і Znl 

(BF=4,68, p=0,013). При цьому існує пряма кореляція Пірсона з вихідним 

вмістом Сrl (r=+0,474, p<0,001), Zns (r=+0,438, p<0,001) і Znl (r=+0,511, 

p<0,001), (табл. 4.7). 
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Таблиця 4.5 

Вірогідність дисперсійно-кореляційних зв’язків 

Брауна-Форсайта і  Кендалла ефективності ЕВЛА 

через 1 і 6 місяців із характером перебігу коморбідного ЦД 

Термін спостереження 

Фактор 

тяжкість ЦД фаза ЦД 

p BF p  p BF p  

Через 1 місяць після ЕВЛА 0,327 <0,001 0,889 0,027 

Через 6 місяців після ЕВЛА 0,517 0,331 0,559 0,426 

 

 

 При оцінці на першому етапі сростереження після лазерної абляції 

ураженої вени, на ступінь зменшення DV вірогідно не впливають тяжкість 

перебігу і фаза коморбідного ЦД 2 типу (відповідно D=1,46, p=0,346 і 

D=0,54, p=0,472). Між тим, на другому етапі зв’язок із цими чинниками 

чітко простежується відносно частоти досягнення повної оклюзії цільової 

судини (D=10,57, p=0,002 и D=4,73, p=0,048). 

 Як свідчить багатофакторний аналіз Уїлкоксона-Рао, на інтегральну 

динаміку параметрів вуглеводного обміну під час лікування впливають 

чинники перебігу коморбідного ЦД 2 типу (WR=151,42, p<0,001), причому 

сказане окремо стосується стану мікроелементозу (WR=10,43, p<0,001). 
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Таблиця 4.6 

Вірогідність дисперсійно-кореляційних зв’язків ефективності ЕВЛА 

через 1 і 6 місяців у хворих на ВХ із вихідними показниками 

вуглеводного обміну 

Показники 

Термін спостереження 

через 1 місяць 

після ЕВЛА 

через 6 місяців 

після ЕВЛА 

p D p r p D p r 

INSs 

INSl 

INSl/s 

Gluc 

HOMA 

HbA1/c 

CPs 

CPl 

CPl/s 

FAs 

FAl 

FAl/s 

0,068 

0,046 

<0,001 

0,021 

0,174 

0,012 

0,004 

0,013 

0,087 

0,581 

0,131 

0,017 

0,253 

0,903 

<0,001 

0,030 

0,162 

0,022 

<0,001 

<0,001 

0,156 

0,068 

0,005 

0,015 

0,502 

0,337 

0,768 

0,594 

0,461 

0,863 

0,922 

0,220 

<0,001 

0,084 

0,660 

<0,001 

0,167 

0,014 

<0,001 

0,966 

0,279 

0,925 

0,895 

0,176 

<0,001 

0,496 

0,001 

<0,001 

 

 У здорових людей у крові з ліктьової вени рівень Cr склав 1,2±0,08 

мкг/л, Mn – 18,5±210 мкг/л, Se – 106,3±3,65 мкг/л, Zn – 6,3±0,10 мг/л. У 

хворих на ВХ із коморбідним ЦД 2 типу до лікування відзначені вірогідні 

збільшення концентрацій Cr (1,5±0,07 мкг/л) і Mn (20,8±1,92 мкг/л) на фоні 

зменшення показника селенемії (100,3±2,98 мкг/мл), що відбито в табл. 4.8. 

Через 6 місяців після виконаної ЕВЛА відзначається нормалізація вмісту 
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хромемії (1,4±0,07 мкг/л), вірогідне збільшення рівнів Se на 2% (t=2,66, 

p=0,010) і Zn на 7% (t=2,60, p=0,012). 
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Рис. 4.3. Gl. 
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Рис. 4.4. HbA1/c. 
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Рис. 4.5. Через 1 місяць після ЕВЛА. 
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Рис. 4.6. Через 6 місяців після ЕВЛА. 

Кореляційні зв’язки Пірсона ефективності 
лікування хворих на ВХ через 1 і 6 місяців після ЕВЛА. 

Примітка. Чорні криві – INSl/s, білі криві – CPl/s, світлі криві – Fal/s. 

 

 З урахуванням приведених даних, дамо деякі коментарі. Біологічна 

роль Cr полягає в регуляції вуглеводного обміну (бере участь у процесах 

синтезу INS, підтримує нормальну толерантність до Gl). Цей метал сприяє 

перетворенню надмірної кількості вуглеводів у жири, має гіполіпідемічну 
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дію (у першу чергу, гіпохолестеринемічну), є активатором 

фосфоглюкомутази та інших ферментів. Комплексні сполуки Cr з 

органічними лігандами чинять виражений ефект на засвоюваність Gl 

(потенціює дію INS у клітинах), а додаткове введення в організм цього МЕ 

відновлює толерантність до Gl у хворих із метаболічним синдромом. При 

ЦД Cr сприяє структурній цілісності молекул нуклеїнових кислот, бере 

участь в обмінних процесах у м’язі серця, посилює виведення солей 

важких металів із організму. 

Таблиця 4.7 

Вірогідність дисперсійно-кореляційних зв’язків ефективності ЕВЛА 

через 1 і 6 місяців у хворих на ВХ із вихідними показниками МЕ у 

крові з ліктьових вен і варикозних вен гомілок 

Показники 

Термін спостереження 

через 1 місяць 

після ЕВЛА 

через 6 місяців 

після ЕВЛА 

p D p r p D p r 

Crs 

Crl 

Mns 

Mnl 

Ses 

Sel 

Zns 

Znl 

0,433 

0,813 

0,038 

0,075 

0,197 

0,199 

0,069 

0,013 

0,343 

<0,001 

0,068 

0,014 

0,010 

0,011 

<0,001 

<0,001 

0,308 

0,418 

0,370 

0,567 

0,529 

0,729 

0,291 

0,265 

0,302 

0,735 

0,481 

0,565 

0,093 

0,162 

0,183 

0,177 

 

 Слід підкреслити, що сполуки Cr отруйні. Cr2O3 (зелений крон), 

відповідна Cr(ОH)3 – амфотерна сполука, яка утворює з кислотами солі 

CrCl3, Cr(SO4)3, а з лугами – солі хромистої кислоти (наприклад, NaCrO2). 
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Cr надходить в організм через дихальні шляхи, шлунково-кишковий тракт і 

шкіру. Токсичність сполук цього МЕ залежить від їхньої розчинюваності в 

біологічних рідинах організму, хімічного складу (найбільш несприятливі 

для людей шестивалентні сполуки Cr, а малотоксичний сам Cr). 

Токсичність Cr обумовлена рН сполук (у хромової кислоти складає 5, а у 

біхромату амонію – 13). Після всмоктування Cr здебільшого виводиться з 

сечею (період напіввиведення складає 15-40 годин), а накопичується у 

крові хворих із діабетичною нефропатією. Як сильні окисники, сполуки Cr 

при ЦД порушують нормальний перебіг процесів вуглеводного 

метаболізму та пригнічують активність ряду ферментних систем. 

Таблиця 4.8 

Показники МЕ у крові хворих на ВХ до 

та через 6 місяців після ЕВЛА (M±SE) 

Показники 

Етап обстеження 
Відмінності 

груп 

до ЕВЛА 

(n=63) 

після ЕВЛА 

(n=63) 
t p 

Cr, мкг/л 

Mn, мкг/л 

Se, мкг/л 

Zn, мг/л 

1,5±0,07 

20,8±1,92 

100,3±2,98 

6,0±0,15 

1,4±0,07 

20,8±1,90 

102,6±3,18 

6,4±0,12 

1,11 

1,00 

2,66 

2,60 

0,273 

0,321 

0,010 

0,012 

 

Солі марганцевої кислоти (перманганати) при ЦД є сильними 

окисниками. На Mn багаті тканини стінок вен при ВХ, причому цей МЕ 

входить у склад амідази, аргінази, глутамілтрансферази, дипептидази, 

карбоксилази, карнозинази, креатинтрансфорилази, 1-

лейцинаміноекзопептидази, пролідази, тіолестерази, фосфорилази та інших 

ферментів, активує аміноацил-тРНК-синтетази, аргіназу, діамінооксидазу, 
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дипептидазу, ДНК-полімеразу, лужну фосфатазу, ксантиноксидазу, 

піруваткарбоксилазу, супероксиддисмутазу, фосфатрансферазу та ін., бере 

участь у синтезі та метаболізмі INS. Дефіцит Mn в організмі посилює 

інсулінорезистентність, а гіперпродукція цього МЕ підвищує дію INS. 

 ЦД є причиною гіпоцинкемії, а та, у свою чергу, є чинником 

розвитку інсулінорезистентності, утворюючи таким чином хибне коло. Zn 

є важливим МЕ, що бере участь у процесах синтезу й фізіологічної дії INS, 

а його здатність утворювати комплекс із цим гормоном підшлункової 

залози використовується для приготування гіпоглікемічних препаратів 

подовженої дії. Гіпоцинкемія бере участь у патогенетичних утвореннях 

трофічних виразок шкіри гомілок, пов’язаних із ЦД і ВХ. 

 Після виконаної ЕВЛА її ускладнення констатовані в 11,1% випадків 

(у 4,8% розвиток флебіту, а в 3,2% відповідно поява тромбозу глибоких 

вен гомілок та парестезій). Підкреслимо, що перші два ускладнення 

констатовані виключно у 6,1% і 4,1% жінок, а третє ускладнення було 

прерогативою чоловіків (14,3%). Після виконання аналізу однорідності 

дисперсії Брауна-Форсайта та непараметричного кореляційного аналізу 

Кендалла,  було встановлено, що характер і кількість ускладнень ЕВЛА у 

хворих на ВХ із коморбідним ЦД прямо пов’язані з вихідним рівнем СОп 

(BF=3,89, p=0,046; =+0,317, p<0,001), зі ступенем тяжкості ендокринної 

патології (BF=11,36, p=0,008; =+0,180, p=0,037) та значеннями 

співвідношення Cr у крові уражених вен гомілок і ліктьових вен (BF=7,15, 

p=0,010; =+0,453, p<0,001). 

 Таким чином, ефективність ЕВЛА у жінок із ВХ вірогідно вище, що 

залежить від класу венозної недостатності, перенесеного у минулому 

флеботромбозу, стану артеріальної судинної системи, додаткового 

використання у комплексі лікувальних заходів ривароксабану й 
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низькомолекулярних гепаринів, методики  лазерної коагуляції, що 

проводиться,  наявності та тяжкості перебігу коморбідного ЦД, показників 

вуглеводного обміну (INS, CP, FA) та мікроелементів (Cr, Mn, Se, Zn) у 

цільовій вені, причому після хірургічного втручання зростають параметри 

селен- і цинкемії, а кількість ускладнень, які виникають, залежить від 

вихідного СВІ, фази ЦД та рівня Cr у крові з варикозно розширеної вени. 

Матеріали цього розділу висвітлені в роботах автора [21, 29, 38, 

44, 51, 165, 240 ] 
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РОЗДІЛ 5 

ЕФЕКТИВНІСТЬ ЕНДОВЕНОЗНОЇ ХІМІЧНОЇ АБЛЯЦІЇ 

ПРИ ВАРИКОЗНІЙ ХВОРОБІ З КОМОРБІДНИМ ЦУКРОВИМ 

ДІАБЕТОМ 2 ТИПУ 

 

 Завданнями даного розділу є оцінка ефективності ЕВХА у пацієнтів з 

ВХ та коморбідним ЦД 2 типу і визначення чинників, що на неї 

впливають. Для цього слід розробити шкалу оцінки ефективності 

лікувальних заходів, проаналізувати вплив таких чинників, як клас 

венозної недостатності, стан системної гемодинаміки, параметри у крові з 

варикозно зміненої та ліктьової вени INS, CP і FA, асоційованих із 

вуглеводним метаболізмом мікроелементів (Cr, Mn, Zn). Гендерний 

розподіл представлений в рис. 5.1, 5.2. 

 

чоловіки 
 

жінки 

Рис. 5.1. Через 1 місяць (
2
=209,87, p<0,001). 

 

чоловіки 

 

жінки 

Рис. 5.2. Через 6 місяців (
2
=7,56, p=0,006). 
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 ЕВХА етоксисклеролом (Лауромакрогол 400) виконали у 99 (61,1%) 

хворих на ВХ, у тому числі на великій підшкірній вені у 68,7% випадків, а 

на малій – у 31,3%. Коморбідний ЦД 2-го типу був діагностований у 12 

(12,1%) пацієнтів, серед яких співвідношення легкої, середньої тяжкості та 

тяжкої форми захворювання було 1:2:3, а фази компенсації, субкомпенсації 

та декомпенсації – 1:6:5. Діабетична мікро/макроангіопатія була у кожного 

другого пацієнта з ЦД, артропатія та енцефалопатія – відповідно у 41,7% 

спостережень, ретінопатія – у 33,3%, нейропатія – у 25,0%. У розробку не 

були включені хворі з діабетичною нефропатією. 

Таблиця 5.1 

Зв’язок ефективності лікування ВХ із судинно-гемодинамічними 

показниками на різних етапах спостереження після ЕВХА 

П
о
к
аз

н
и

к
и

 Термін спостереження 

через 1 місяць через 6 місяців 

вплив кореляція вплив кореляція 

BF p BF  p  BF p BF  p  

АТ 

СО 

ПСО 

ВІ 

6,07 

4,32 

3,58 

3,28 

0,003 

0,016 

0,032 

0,042 

-0,212 

+0,014 

+0,132 

-0,007 

0,002 

0,840 

0,054 

0,914 

4,52 

4,64 

0,06 

0,03 

0,036 

0,034 

0,801 

0,869 

-0,276 

+0,01 

-0,111 

-0,138 

<0,001 

0,995 

0,104 

0,044 

 

 Через 1 місяць після виконаної ЕВХА незначне поліпшення 

констатовано у 10,1% від кількості хворих, поліпшення – у 53,5%, значне 

поліпшення – у 36,4%, а через 6 місяців – поліпшення та значне 

поліпшення відзначені відповідно у 14,1% і 85,9% випадків. При оцінці 

ефективності лікувальних заходів використовували таку градацію: під 

«значним поліпшенням» (3 бали) розуміли зникнення скарг хворих, 
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зменшення діаметра цільової вени через 1 місяць на 10% та більше, а через 

6 місяців – формування повної оклюзії судини на фоні будь-яких проявів 

ускладнень лікування. Обов’язковою умовою «поліпшення» (2 бали) було 

зменшення ступеня венозної недостатності та створення сегментарної 

оклюзії, зрозуміло, при обов’язковій відсутності проявів рецидиву 

патологічного процесу (табл. 5.1, 5.2). 

Таблиця 5.2 

Вплив фонових груп медикаментозних препаратів 

на ефективність ЕВХА у хворих на ВХ 

Препарати 

Термін спостереження 

через 1 місяць через 6 місяців 

BF p BF p 

Діосмін 

Ліотромб-1000 

Рівароксабан 

Гепарини 

Цикло-3-форт 

1,39 

1,63 

6,88 

3,67 

0,92 

0,254 

0,202 

0,001 

0,029 

0,403 

0,70 

0,32 

7,11 

3,46 

0,01 

0,405 

0,571 

0,009 

0,066 

0,957 

 

Таблиця 5.3 

Вірогідність дисперсійно-кореляційних зв’язків 

Брауна-Форсайта і Кендалла ефективності ЕВХА 

через 1 і 6 місяців із характером перебігу коморбідного ЦД 

Термін спостереження 

Фактор 

тяжкість ЦД фаза ЦД 

p BF p  p BF p  

Через 1 місяць після ЕВХА 0,595 0,011 0,338 0,047 

Через 6 місяців після ЕВХА 0,676 0,033 0,798 0,018 
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 Як видно з рис. 5.1-5.2, у чоловіків через 1 місяць після оперативного 

втручання значне поліпшення було в 11,8% випадків, тоді як у жінок воно 

констатовано в 41,5% спостережень (
2
=209,87, p<0,001). Слід 

підкреслити, що через півроку гендерні відмінності результатів виконаної 

абляції уражених вен зберігаються (
2
=7,56, р=0,006). При цьому вже через 

1 місяць DV у середньому зменшується на 8,6±0,58 %, а повна оклюзия 

цільової судини відбувається у 2/3 від кількості хворих. 

 Серед фонової патогенетичної медикаментозної терапії ВХ у 79,8% 

від кількості хворих використовували препарати діосміну, у 64,7% 

застосовували ліотромб-1000, у 40,4% - цикло-3-форт, у 13,1% - 

низькомолекулярні гепарини, у 6,1% - рівароксабан. 

На ефективність лікування хворих на ВХ через 1 місяць після ЕВХА 

вірогідно впливають стать і вік хворих (відповідно BF=3,95, p<0,023 і 

BF=4,65, p=0,012), вихідні показники АТ (BF=6,07, p=0,003), СО (BF=4,32, 

p=0,016), ПСО (BF=3,58, p=0,032) і ВІ  (BF=3,28, p=0,042), супінь венозної 

недостатності (BF=9,25, p<0,001), перенесений раніше флеботромбоз 

(BF=34,32, p<0,001), паралельне використання рівароксабану (BF=6,88, 

p=0,001) та низькомолекулярних гепаринів (BF=3,67, p=0,029), параметри 

DV (BF=9,19, p<0,001), що продемонстрував аналіз Брауна-Форсайта 

(табл. 5.1 і 5.2). У ці терміни спостереження існують обернені кореляційні 

зв’язки Кендалла ефективності лікувальних заходів із рівнями АТ (=-

0,212, p=0,002), класом СЕАР (=-0,256, p<0,001) і параметрами DV (=-

0,134, p=0,049). Вірогідно негативний дисперсійно-кореляційний зв’язок 

відносно АТ і ступеня венозної недостатності є і через 6 місяців після 

виконаної хімічної абляції (відповідно BF=4,52, p=0,036; =-0,276, p<0,001 

і BF=3,93, p=0,048; =-0,150, p=0,028). Крім того, через півроку існує 

залежність результатів ЕВХА від ВІ (BF=3,99, p=0,049; =-0,138, р=0044). 
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Таблиця 5.4 

Вірогідність дисперсійно-кореляційних зв’язків ефективності ЕВХА 

через 1 і 6 місяців у хворих на ВХ із вихідними показниками 

вуглеводного обміну 

Показники 

Термін спостереження 

через 1 місяць 

після ЕВХА 

через 6 місяців 

після ЕВХА 

p D p r p D p r 

INSs 

INSl 

INSl/s 

Gluc 

HOMA 

HbA1/c 

CPs 

CPl 

CPl/s 

FAs 

FAl 

FAl/s 

0,681 

0,267 

<0,001 

0,409 

0,960 

0,012 

0,517 

0,345 

0,004 

0,089 

0,948 

0,032 

0,006 

<0,001 

<0,001 

0,100 

0,097 

0,104 

0,040 

0,004 

0,006 

0,030 

<0,001 

0,001 

0,640 

0,220 

0,070 

0,778 

0,691 

0,730 

0,348 

0,089 

<0,001 

0,515 

0,699 

<0,001 

0,363 

0,026 

<0,001 

0,780 

0,545 

0,994 

0,717 

0,071 

<0,001 

0,882 

<0,001 

<0,001 

 

 Наявність коморбідного ЦД не впливає на ефективність ЕВХА, хоча 

через 1 і 6 місяців спостереження після оперативного втручання є 

зворотний кореляційний зв’яок результатів лікувальних заходів із 

тяжкістю перебігу та фазою ЦД (відповідно =-0,565, p=0,011; =-0,439, 

p=0,047 і =-0,472, p=0,033; =-0,524, p=0,018). Ці дані приведені в табл. 

5.3. 
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Через 6 місяців 

Рис. 5.3. Кореляційні зв’язки Пірсона ефективності 
лікування хворих на ВХ через 1 і 6 місяців після ЕВХА. 

Примітка. Чорні криві – INSl/s, білі криві – CPl/s, світлі криві –  Fal/s. 

 

 Як видно з табл. 5.4, рис. 5.3, у хворих на ВХ із ЦД одночасні прямі 

дисперсійно-кореляційні зв’язки ефективності лікування на першому етапі 

спостереження стосуються вихідних показників INSl/s (D=17,59, p<0,001; 

r=+0,548, p<0,001), а негативні – CPl/s (D=5,91, p=0,004; r=-0,275, p=0,006) 

і FAl/s (D=3,56, p=0,032; p=-0,338, p=0,001). Останній показник 

вуглеводного обміну негативно впливає й на результати лікувальних 

заходів через 6 місяців після ЕВХА (D=13,48, p<0,001; r=-0,667, p<0,001). 

Також звертав на себе увагу несприятливий факт високих вихідних 

значень CPl/s (D=36,05, p<0,001; r=-0,610, p<0,001). 

 Через 1 місяць від моменту ЕВХА (табл. 5.5) ефективність лікування 

ВХ прямо визначалася вихідним рівнем хромемії у крові з ліктьових вен 

(BF=3,74, p=0,027; r=+0,408, p<0,001), тоді як через півроку результати 

лікувальних заходів обернено співвідносились зі значеннями магніемії 

(BF=5,02, p=0,027; r=-0,202, p=0,046). При цьому на першому етапі 

спостереження існує пряма кореляція Пірсона з вихідним вмістом Zns 

(r=+0,322, p=0,001). 
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 При оцінці на першому етапі спостереження після хімічної абляції 

ураженої вени, на ступінь зменшення DV вірогідно не впливають тяжкість 

перебігу і фаза коморбідного ЦД 2 типу (відповідно D=1,51, p=0,105 і 

D=2,75, p=0,219). Між тим, на другому етапі такий зв’язок зі ступенем 

тяжкості ЦД чітко помітний відносно частоти досягнення повної оклюзії 

цільової судини (D=3,98, p=0,048). 

 

Таблиця 5.5 

Вірогідність дисперсійно-кореляційних зв’язків ефективності ЕВХА 

через 1 і 6 місяців у хворих на ВХ із вихідними показниками МЕ у 

крові з ліктьових вен і варикозних вен гомілок 

Показники 

Термін спостереження 

через 1 місяць 

після ЕВХА 

через 6 місяців 

після ЕВХА 

p D p r p D p r 

Crs 

Crl 

Mns 

Mnl 

Ses 

Sel 

Zns 

Znl 

0,027 

0,069 

0,361 

0,294 

0,390 

0,249 

0,093 

0,267 

<0,001 

0,280 

0,238 

0,293 

0,468 

0,157 

0,001 

0,311 

0,183 

0,803 

0,027 

0,242 

0,199 

0,235 

0,099 

0,399 

0,090 

0,925 

0,046 

0,230 

0,071 

0,147 

0,230 

0,766 

 

 Як свідчить багатофакторний аналіз Уїлкоксона-Рао, на інтегральну 

динаміку параметрів вуглеводного обміну під дією лікування впливають 

чинники перебігу коморбідного ЦД 2 типу (WR=15,37, p<0,001), але 

сказане не стосується  стану мікроелементозу (WR=2,12, p=0,082). 
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Таблиця 5.6 

Показники МЕ у крові хворих на ВХ до 

і через 6 місяців після ЕВХА (M±SE) 

Показники 

Етап обстеження 
Відмінності 

груп 

до ЕВХА 

(n=63) 

після ЕВХА 

(n=63) 
t p 

Cr, мкг/л 

Mn, мкг/л 

Se, мкг/л 

Zn, мг/л 

1,3±0,05 

17,1±1,38 

106,9±2,21 

5,6±0,14 

1,4±0,05 

17,7±1,38 

109,3±2,31 

6,1±0,11 

2,07 

0,01 

3,23 

3,78 

0,041 

0,980 

0,002 

<0,001 

 

 У здорових людей у крові з ліктьової вени рівень Cr склав 1,2±0,08 

мкг/л Mn – 18,5±210 мкг/л, Se – 106,3±3,65 мкг/л, Zn – 6,3±0,10 мг/л. У 

хворих на ВХ із коморбідним ЦД 2 типу до ЕВХА відзначене вірогідне 

зменшення концентрації Zn (5,6±0,14 мкг/л), що показано у табл. 5.6. Через 

6 місяців після виконаної ЕВХА, порівняно з контрольною групою та 

вихідними концентраціями, у хворих (на 8%) збільшується вміст хромемії 

(1,4±0,07 мкг/л; t=2,07, p=0,041), а у співставленні з вихідними 

значеннями, у хворих на ВХ спостерігається збільшення рівнів Se на 2% 

(t=3,23, p=0,002) і Zn на 9% (t=3,78, p<0,001). 

 Після виконаної ЕВХА її ускладнення констатовані в 16,2% випадків 

(відповідно в 10,2% - поява парестезій, 4,0% - розвиток флебіту, гематоми 

та гіперпігментація шкіри, а у 2,0% - тромбоз глибоких вен гомілок). 

Підкреслимо, що у чоловіків ускладнення склеротерапії спостерігались у 4 

рази частіше, ніж у жінок (
2
=9,48, p=0,002), причому гіперпігментація 

шкіри знайдена тільки у них, а гематоми – виключно у жінок (
2
=20,11, 

p<0,001), парестезії зустрічалися переважно у чоловіків (14,3%). Після 
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виконання аналізу однорідності дисперсії Брауна-Форсайта та 

непараметричного кореляційного аналізу Кендалла установлено, что 

характер і кількість ускладнень ЕВХА у хворих на ВХ із коморбідним ЦД 

обернено пов’язані з  перенесеним флеботромбозом (BF=15,70, p<0,001; 

=-0,373, p<0,001) і вихідним рівнем цинкемії (BF=5,59, p=0,020; =-0,234, 

p=0,001). 

 З урахуванням виконаних дисперсійного і кореляційного аналізів, 

зроблений такий висновок, що має практичну значущість: 

прогнозпозитивним критерієм ефективності ЕВХА у хворих на ВХ через 1 

місяць після оперативного втручання є рівень у крові з ліктьової вени 

Cr>1,9 мкг/л (>M+SD хворих), а прогнознегативною ознакою через 6 

місяців після склеротерапії – показник Mn>32 мкг/л (>M+SD хворих), 

відповідно ступінь прогнозування результату (PPV) склав 90,7% і 88,1%. 

 Таким чином, результати ЕВХА у жінок кращі, менше кількість 

ускладнень, які залежать від стану системної гемодинаміки, рівня венозної 

недостатності, перенесеного у минулому флеботромбозу та просвіту 

цільової вени гомілки, параметрів у крові з неї INS, CP і FA, а з ліктьової 

вени – асоційованих із вуглеводним метаболізмом мікроелементів (Cr, Mn, 

Zn); виділені прогностичні критерії, при цьому склеротерапія викликає 

підвищення рівнів Cr, Se і Zn. 

Матеріали цього розділу висвітлені в роботах автора [29, 41, 44, 

62 ] 
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РОЗДІЛ 6 

ШЛЯХИ ОПТИМІЗАЦІЇ ЛАЗЕРНОЇ ТА ХІМІЧНОЇ АБЛЯЦІЇ ВЕН 

ПРИ ВАРИКОЗНІЙ ХВОРОБІ З КОМОРБІДНИМ ЦУКРОВИМ 

ДІАБЕТОМ 2 ТИПУ 

 

Для визначення шляхів оптимізації ЕВЛА та ЕВХА пацієнтів з ВХ та 

коморбідним ЦД 2 типу слід проаналізувати ефективність цих методів та 

особливостей перебігу лікування. Необхідно співставити ефективність 

кожного методу лікування з вихідними рівнями параметрів вуглеводного 

метаболізму та асоційованх з ним мікроелементів крові (Cr, Mn, Se, Zn), 

здійсніти порівняльну оцінку ефективності ЕВЛА та ЕВХА, їх ускладнень 

на тлі коморбідного ЦД 2 типу, частоту окремих чинників перебігу ВХ, 

виділити прогностичні критерії (рис. 6.1, 6.2).  

 

ЕВЛА 
 

ЕВХА 

Рис. 6.1. Тяжкість перебігу ЦД (
2
=8,24, p=0,016) 

 

ЕВЛА 

 

ЕВХА 

Рис. 6.2. Фаза ЦД (
2
=43,35, p<0,001) 

Відмінності частоти розподілу хворих на ВХ із коморбідним 
ЦД при різних методах абляції уражених вен 

1 
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 Хворі на ВХ, за якими спостерігали, за характером малоінвазивних 

методів лікування були розподілені на 2 групи: 63 (38,9%) виконана ЕВЛА 

(1-а група), а 99 (61,1%) – ЕВХА (2-а). Обидві групи вірогідно не 

відрізнялись між собою за частотою впливу на уражені велику і малу 

підшкірні вени (
2
=1,59, р=0,208), котрі відповідно були у 117 (72,2%) і 45 

(27,8%) випадках. Частота ускладнень ЦД 2 типу при різних методах 

абляції вен і частота використання окремих груп медикаментозних 

препаратів  представлено в табл. 6.1, 6.2. 

Таблиця 6.1 

Частота окремих ускладнень коморбідного ЦД 

при різних методах абляції вен у хворих на ВХ 

Ознаки 

Лікування (%) Відмінності груп 

ЕВЛА 

(n=11) 

ЕВХА 

(n=12) 


2
 р 

Макро/мікроангіопатія 

Ретінопатія 

Нефропатія 

Нейропатія 

Артропатія 

Енцефалопатія 

45,5 

45,5 

27,3 

54,6 

36,4 

- 

50,0 

33,3 

- 

25,0 

41,7 

41,7 

0,05 

0,36 

3,76 

2,10 

0,07 

5,86 

0,827 

0,552 

0,052 

0,147 

0,795 

0,016 
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Таблиця 6.2 

Частота використання окремих груп медикаментозних препаратів при 

різних методах абляції вен у хворих на ВХ 

Препарати 

Лікування (%) Відмінності груп 

ЕВЛА (n=63) ЕВХА (n=99) 
2
 р 

Діосмін 

Ліотромб-1000 

Рівароксабан 

Гепарини 

Цикло-3-форт 

77,8 

61,9 

15,9 

22,2 

54,0 

79,8 

64,7 

6,1 

13,1 

40,4 

0,09 

0,12 

4,16 

2,29 

7,12 

0,758 

0,724 

0,041 

0,130 

0,008 

 

 У 11 (17,5%) пацієнтів з ЕВЛА та у 12 (12,1%) з ЕВХА діагностували 

коморбідний ЦД 2 типу (
2
=0,90, р=0,343). Якщо у 1-й групі 

співвідношення легкої, середньої тяжкості та тяжкої форми ЦД склало 

1:3:7, то у 2-й групі – 1:2:3 (
2
=8,24, р=0,016), а фази компенсації, 

субкомпенсації та декомпенсації – відповідно 1:2:8 та 1:6:5 (
2
=43,35, 

p<0,001). Таким чином (рис. 6.1-6.2), лазерну аблацію виконували хворим 

із більш вираженим перебігом коморбідного ЦД 2 типу. Як видно з табл. 

6.1, ЕВЛА не проводили за наявності діабетичної енцефалопатії, а ЕВХА – 

у хворих на ЦД 2 типу із нефропатією (
2
=5,86, p=0, і 

2
=3,76, p=0,052). 
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Таблиця 6.3 

Ефективність різних методів абляції вен при ВХ (%) 

Лікування 

Термін спостереження 

через 1 місяць через 6 місяців 

I II III II III 

ЕВЛА 

ЕВХА 

9,5 

10,1 

49,2 

53,5 

41,3 

36,4 

14,3 

14,1 

85,7 

85,9 

Усього 9,9 51,9 38,3 14,2 85,8 

Відмінності 
2
=1,04, p=0,594 

2
=0,01, p=0,980 

 

 Як видно з табл. 6.2, ЕВЛА здійснювали у 2,6 раза частіше на фоні 

призначення рівароксабану (
2
=4,16, p=0,041) та на 34%  - цикло-3-форту 

(
2
=7,12, p=0,008). Ефективність лікування (табл. 6.3) і через 1 місяць після 

ЕВЛА та ЕВХА, і через 6 місяців виявилась приблизно одинаковою 

(відповідно 
2
=1,04, р=0,594 і 

2
=0,01, р=0,980). У цілому, поліпшення та 

значне поліпшення через 1 місяць після ЕВЛА констатовані відповідно у 

49,2% і 41,3% випадків, через 6 місяців – у 14,3% і 85,7%, тоді як після 

ЕВХА – у 53,5% і 36,4% та 14,1% і 85,9%. При оцінці ефективності 

лікування використовували таку градацію: під «значним поліпшенням» (3 

бали) розуміли зникнення скарг хворих, зменшення діаметра цільової вени 

через 1 місяць на 10% та більше, а через 6 місяців – формування повної 

оклюзії судини на тлі будь-яких проявів ускладнень лікування, 

обов’язковою умовою «поліпшення» (2 бали) було зменшення ступеня 

венозної недостатності та утворення сегментарної оклюзії, безумовно, за 

обов’язкової відсутності проявів рецидиву патологічного процесу. 
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флеботромбоз
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мкг/л

не показана

ЕВХА

метод ендовенозної малоінвазивної аблації

Алгоритм оптимального лікування хворих на ВХ

з коморбідним ЦД

 
Рис. 6.3. Алгоритм оптимальної абляції уражених судин при ВХ із коморбідним ЦД. 

 

 У контексті розробки алгоритму найбільш раціонального 

застосування ЕВЛА і ЕВХА у хворих на ВХ із коморбідним ЦД (рис. 6.3), 

ми враховували вихідні рівні параметрів вуглеводного метаболізму (INS, 

Gl, HbA1/c, HOMA, CP, FA) та показники асоційованих із ним 

мікроелементів (Cr, Mn, Se, Zn), причому у крові з ліктьових вен та 

варикозних вен гомілок. Нагадаємо (див. розділ 3), що ВХ 

супроводжується змінами вуглеводного обміну, які пов’язані з тяжкістю 

перебігу та клінічними проявами коморбідного ЦД 2 типу, місцевою 

продукцією FA ураженою веною, визначаючи ступінь тяжкості венозної 

недостатності, залежать від просвіту стовбура зміненої судини та 

перенесеного флеботромбозу. Щодо МЕ, пов’язаних із метаболізмом 

вуглеводів, ВХ характеризується гіпоцинкемією (здебільшого у чоловіків), 
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що проходить із нижчими рівнями у крові з варикозно розширеної вени Cr, 

Se і Zn, корелюючи з показниками вуглеводного обміну (INS, СР, FA), 

залежить від тяжкості ВХ та наявності коморбідного ЦД 2 типу (Cr, Zn). 

 Установлено, що при ЕВЛА прогнозпозитивним чинником є 

вихідний вміст у крові з ураженої вени Zn>7 мг/л, а прогнознегативними – 

рівні HbA1/c>12 % і Crl/s>130 %, тоді як ЕВХА не показана хворим у 

випадках перенесеного флеботромбозу та концентрації Mn>33 мкг/л (рис. 

6.3). При гіперглікемії вище 12 ммоль/л методом вибору лікування ВХ є 

ЕВХА. 

 Враховуючи приведені дані, котрі базувались на варіаційному, 

дисперсійному та кореляційному аналізах результатів досліджень із 

урахуванням PPV, ми проспективно розподілили хворих на групи з 

раціональним лікуванням та нераціональним у співвідношенні 1:4. 

Отриманий аналіз ефективності лікувальних заходів знайшов своє 

відображення в табл. 6.4. Оптимальний підхід до лікування (41 пацієнт) 

дозволив досягти значного поліпшення через 1 місяць після виконаної 

абляції ураженої вени у 3,6 раза частіше (
2
=46,33, p<0,001), а через 6 

місяців – на 15 % (
2
=3,91, p=0,048), більшою мірою (на 10 %) вдалось 

зменшити просвіт цільової вени (t=2,10, p=0,038), на 97,6 % частіше 

отримати повну оклюзію судини (
2
=23,58, p<0,001), у всіх випадках 

уникнути ускладнень, які на фоні нераціонального підходу до лікування 

відзначені у 19,0% випадків (
2
=9,08, р=0,003). 
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Таблиця 6.4 

Відмінності ефективності раціональної та нераціональної 

малоінвазивної абляції уражених вен при ВХ 

Критерій ефективності 

малоінвазивної абляції 

Лікування 
Статистичний 

показник 

відмінностей 
раціо-

нальне 

(n=41) 

нераціо-

нальне 

(n=121) 

Значний ефект через 1 місяць (%) 

Ефективність через 6 місяців (%) 

Зменшення DV (M±SE, %) 

Повна оклюзія цільової вени (%) 

Кількість ускладнень (%) 

82,9 

95,1 

10,0±0,72 

97,6 

- 

23,1 

82,7 

8,0±0,51 

56,2 

19,0 


2
=46,33, p<0,001 


2
=2,91, p=0,048 

t=2,10, p=0,038 


2
=23,58, p<0,001 


2
=9,08, p=0,003 

 

Таким чином, при порівняльній оцінці різних методів хірургічного 

лікування ВХ, ЕВЛА відзначалась більшою тяжкістю перебігу 

коморбідного ЦД 2 типу, частішим додатковим використанням 

ривароксабану та цикло-3-форту, виключенням із розробки хворих із 

діабетичною енцефалопатією, а склеротерапія не була використана у 

пацієнтів із нефропатією, при цьому ефективність виконаних заходів в 

обох групах виявилась приблизно однаковою. Для хворих на ВХ 

розроблений лікувальний алгоритм застосування найбільш оптимальної 

медичної технології ЕВЛА та ЕВХА з урахуванням характеру перебігу 

венозної патології та коморбідного ЦД 2 типу, системних і локальних змін 

вуглеводного метаболізму, фонової медикаментозної терапії, що дало 

можливість підвищити ефективність лікувальних заходів через 1 місяць 

після хірургічного втручання у 3,6 рази, через 6 місяців – на 15 %, досягти 
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повної оклюзії цільової вени у такі терміни спостереження на 97,6 % 

частіше, повністю уникнути післяопераційних ускладнень. 

Матеріали цього розділу висвітлені в роботах автора [12, 21, 29, 

38, 51, 62, 165] 
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АНАЛІЗ ТА ОБГОВОРЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

За даними епідеміологічних досліджень, в Україні  на варикозну 

хворобу нижніх кінцівок страждають близько 24% населення. При цьому, 

кількість хворих з даною патологією збільшується приблизно на 2% 

щорічно [23]. Наявність коморбідного цукрового діабету (ЦД) 2типу є 

чинником ризику виникнення та несприятливого перебігу ВХ та суттєво 

погіршує якість життя пацієнтів [102,237,244]. 

Основне завдання в лікування пацієнтів з хронічною венозною 

недостатністю полягає в усуненні вертикального рефлюксу крові в системі 

підшкірних та перфорантних вен [26]. До хірургічних методів лікування 

варикозної хвороби (ВХ) належать ендовенозна (ендоваскулярна) лазерна 

та хімічна абляція варикозних вен. 

Як свідчить багатофакторний дисперсійний аналіз Уїлкоксона-Рао, 

стать і вік хворих на ВХ впливають на інтегральні показники вуглеводного 

обміну. За даними однофакторного дисперсійного аналізу, відсутня 

залежність від статі та віку тільки параметрів фруктозамінемії. 

У групі хворих чоловіків вірогідно (на 40%) вищі рівні INSs, на 30% 

Gl, у 2,1 раза НОМА, на 23% HbA1/c, на 83% CPs, у 2 рази CPl, на 8% FAs, 

на 12% FAl при менших значеннях (на 21%) INSl/s. Тільки у групі жінок 

констатовані відмінності показника FA у крові з ліктьової вени та ураженої 

вени нижніх кінцівок. 

 Коморбідний ЦД 2 типу впливає на інтегральні показники 

вуглеводного обміну у хворих на ВХ в цілому, а також на рівні INSs, INSl, 

HOMA, CPs, CPl, CPl/s і FAl/s зокрема. Тяжкість перебігу ЦД впливає на 

клас СЕАР, розвиток флеботромбозу та звивистість венозного стовбура 

ураженої вени, фаза ЦД – тільки на формування флеботромбозу та форму 
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ураженої судини, а наявність діабетичної енцефалопатії пов’язана з 

приустьовим розширенням вени, що демонструє аналіз Брауна-Форсайта. 

 Непараметричний кореляційний аналіз Кендалла показав прямі 

зв’язки тяжкості ЦД 2 типу та класу ВХ, а фази ЦД – з пригирловим 

варикозним розширенням вени. Крім того, клас венозної недостатності 

прямо корелює з наявністю і тяжкістю діабетичної ретинопатії та 

нейропатії, тромбозування вени – з артеріосклерозом ніг, нефропатією та 

нейропатією, діаметр ураженої вени – тільки з макроангіопатією нижніх 

кінцівок, a пригирлове розширення судини – з розвитком енцефалопатії. 

 У хворих на ВХ без коморбідного ЦД 2 типу параметри INSs склали 

(M±SD±SE) 12,2±4,54±0,39 мкЕ/мл, INSl – 11,1±5,04±0,43 мкЕ/мл, INSl/s – 

86,8±18,29±1,55 %, Gl – 5,4±0,39±0,03 ммоль/л, HOMA – 2,9±1,13±0,10 

o.о., HbA1/c – 5,1±0,44±0,04 %, CPs – 1,8±1,16±0,10 нг/мл, CPl – 

1,9±1,20±0,10 нг/мл, CPl/s – 108,7±28,49±2,42 %, FAs – 255,8±25,65±2,18 

ммоль/л, FAl – 262,4±29,05±2,46 ммоль/л, FAl/s – 102,7±6,69±0,57 %. 

Стосовно групи порівняння, коморбідний ЦД 2 типу при ВХ (основна 

група) не супроводжується змінами показників INSl і CPl/s. При цьому ЦД 

2 типу викликає вірогідне підвищення концентрації у крові INSs на 80%, 

Gl на 82%, рівня НОМА у 3,2 раза, HBA1/c – у 2,0 рази, CPs і CPl 

відповідно у 2,1 раза, FАs на 16%, FAl на 23% і FAl/s на 6% при зменшенні 

INSl/s на 11%. 

 Тільки рівень фруктозамінемії у крові хворих на ВХ із ліктьової вени 

та ураженої вени гомілок вірогідно відрізнявся між собою, причому це 

стосувалося як випадків коморбідного ЦД, так і групи порівняння без такої 

ендокринної патології. 

На ступінь венозної недостатності при ВХ вірогідно не впливають 

концентрації інсулінемії в ліктьових венах і уражених судинах гомілок, а 

клас СЕАР не впливає на вміст у цих об’єктах дослідження 
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фруктозамінемії, хоча мають місце високовірогідні прямі кореляційні 

зв’язки Пірсона. Існують зворотні кореляції параметрів INSl/s і CPl/s із 

класом ВХ і прямий зв’язок із Fal/s. 

 Серед хворих на ВХ із ЦД 2 типу ступінь венозної недостатності 

прямо співвідноситься з показником FAl/s, про що свідчить кореляційний 

дисперсійний аналіз. Слід відзначити, що клас СЕАР при ВХ вірогідно 

впливає на рівень у таких хворих глікемії. З урахуванням виконаних 

варіаційного, дисперсійного і кореляційного аналізів зроблений висновок, 

який має практичну спрямованість: показник FAl/s>125% (>M+SD хворих 

основної групи) рекомендується при ВХ із коморбідним ЦД 2 типу 

використовувати для оцінки тяжкого перебігу венозної недостатності 

(PPV=86,4%). 

 Тяжкість перебігу ВХ на фоні ЦД 2 типу була вірогідно більшою. За 

результатами виконаного багатофакторного дисперсійного аналізу 

Уїлкоксона-Рао, на інтегральні показники вуглеводного метаболізму 

впливає перенесений флеботромбоз і наявність пригирлового розширення 

ураженої вени. Як свідчить однофакторний аналіз однорідності дисперсії 

Брауна-Форсайта, одночасно від перенесеного флеботромбозу, діаметра та 

пригирлового розширення ураженої вени залежать параметри INSs, INSl, 

Gl, CPs і CPl, при цьому прямі кореляційні зв’язки Пірсона з DV 

стосуються показників Gl, HOMA, HbA1/c, CPs, CPl, FAs і FAl. 

Взаємозв’язків складових вуглеводного обміну з формою стовбура 

уражених вен не знайдено. Слід відзначити, що судинний ВІ 

різноспрямовано вірогідно співвідноситься з показником INSl/s (зворотний 

зв’язок) і FAl/s (пряма кореляція). 

 Найтісніші дисперсійно-кореляційні зв’язки мікроелементних 

біомаркерів ЦД із показниками вуглеводного обміну стосуються Zn. У 

свою чергу, рівень хромемії чинить дисперсійний вплив на вміст INSl, а 
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концентрація селенемії – на параметр НОМА. Крім того, рівень Mn у крові 

прямо корелює з показником CPl/s. 

 У здорових людей контрольної групи вміст Cr у сироватці крові з 

ліктьової вени (M±SD±SE) складає 1,2±0,54±0,08 мкг/л, Mn – 

18,5±14,26±2,10 мкг/л, Se – 106,3±24,76±3,65 мкг/л, Zn – 6,3±0,67±0,10 

мг/л. У хворих на ВХ спостерігається вірогідне зменшення концентрації 

цинкемії на 8%, причому рівень Zn<4,5 мг/л (<M-SD здорових) 

зареєстрований у 14,2% від кількості обстежених. 

 Отримані дані, що мікроелементоз крові при ВХ тісно пов’язаний із 

пригніченням місцевої (венозної) продукції МЕ, оскільки сироватка з 

варикозних судин гомілок, порівняно з кров’ю з ліктьових вен, 

супроводжується зменшенням вмісту Сr на 29%, Se на 3% і Zn на 5%. 

Рівень Cr зворотно корелює з концентрацією CP, Zn – з CP і FA, а вміст Mn 

позитивно співвідноситься з інсулінемією. 

 Звертала на себе увагу наявність статевого диморфізму рівнів 

цинкемії у сироватці з ліктьових вен і уражених вен гомілок (відповідно 

констатовано вірогідне підвищення вмісту Zn у жінок на 25% і 30%). Слід 

підкреслити, що гендерні особливості стосуються і показника хромемії з 

варикозних вен, який у групі хворих на ВХ жінок був на 57% більшим. 

 Коморбідний ЦД 2 типу у хворих на ВХ впливає на інтегральний 

стан мікроелементозу, що демонструє аналіз Уїлкоксона-Рао. За даними 

аналізу Брауна-Форсайта, такий зв’язок належить до параметрів Crl і Znl. 

ЦД 2 типу викликає вірогідне зменшення вмісту Сrl і Zns відповідно на 

36%, а також Znl на 40%. На інтегральний мікроелементний склад крові у 

таких хворих впливає тяжкість венозної недостатності, що демонструє 

багатофакторний дисперсійний аналіз Уїлкоксона-Рао. Перелічені МЕ у 

цих об’єктах дослідження впливають на клас СЕАР, залежать від класу 

СЕАР і зворотно корелюють із класом СЕАР. 
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З урахуванням отриманих результатів проведених варіаційного, 

дисперсійного та кореляційного аналізів, можна вважати, що показники у 

крові з уражених вен Cr<0,3 мкг/л і Zn<2,2 мг/л (<M-SD хворих) є 

прогнознесприятливими чинниками ризику подальшого перебігу ВХ (PPV 

відповідно складає 81,8% і 95,5%). 

 Як свідчить багатофакторний аналіз Уїлкоксона-Рао, на інтегральний 

характер мікроелементозу при ВХ із коморбідним ЦД 2 типу впливають 

перенесений флеботромбоз, наявність пригирлового розширення та форма 

стовбура ураженої вени. У хворих із ЦД 2 типу відсутні дисперсійні 

зв’язки мікроелементного складу крові зі ступенем венозної недостатності. 

 У хворих на ВХ із ЦД 2 типу концентрації Se у різних об’єктах 

дослідження жодним чином не пов’язані з характером варикозного 

ураження вен гомілок. Разом із тим, за даними критерію однорідності 

дисперсії Брауна-Форсайта, рівень Znl впливає на ступінь розширення 

судини, формування флеботромбозу, пригирлове розширення вени і 

нерівність ходу її стовбура, Crl – на перші три чинники. Підкреслимо, що 

показники у крові з уражених вен Zn і Cr зворотно корелюють із DV. 

Концентрації Zns і Znl негативно співвідносяться з рівнями АТ, СО, ВІ, а 

Crs і Crl – тільки з ВІ, причому різноспрямовано (відповідно позитивно і 

негативно). 

 Тяжкість і фаза ЦД 2 типу впливають на концентрації Mnl і Znl. Крім 

того, рівень Crs дисперсійно пов’язаний із наявністю у хворих діабетичної 

енцефалопатії, Mns – із макроангіопатією та артропатією. За даними 

непараметричного аналізу Кендалла, тяжкість ЦД прямо корелює з рівнем 

у крові з ліктьової вени Se, а фаза захворювання – зі вмістом Mn. Останній 

має позитивні кореляційні зв’язки з наявністю у хворих діабетичної 

ретинопатії та нейропатії, Se – з ретинопатією та макроангіопатією ніг, Zn 

– з нейропатією та енцефалопатією. Діабетичний артеріосклероз нижніх 
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кінцівок має різноспрямовані кореляційні зв’язки зі вмістом у крові з 

уражених вен гомілок Сr і Se, тяжкість нейропатії – з рівнями Mn і Zn, 

енцефалопатії – тільки Zn. 

 38,9% від кількості хворих на ВХ проведена ЕВЛА, причому в 77,8% 

випадків на великій підшкірній вені, у 22,2% - на малій (усі жінки), в 17,5% 

- разом із кросектомією. DV склав 6,6±0,29 мм, St – 27,9±0,81 см, CL – 

10,8±0,34 Вт, Е – 1,4±0,05 кДж, ESt – 51,7±1,64 Дж, EA – 27,5±1,29 

Дж/см
2
. У групі чоловіків відзначені вірогідно більші (на 59%) розміри 

цільової ураженої вени, на 27% - показника St і на 31% E при зменшенні 

на 35% EA. 

 Коморбідний ЦД 2 типу діагностований у 17,5% хворих, причому 

співвідношення легкого, середньої тяжкості та тяжкого його перебігу 

склало 1:3:7, а компенсованої, субкомпенсованої та декомпенсованої фази 

– 1:2:8. Діабетична нейропатія мала місце у 54,6% спостережень, 

макроангіопатія та ретинопатія – відповідно в 45,5%, артропатія – у 36,4%, 

нефропатія – у 27,3%. У розробку не включені хворі з наявністю 

маніфестної діабетичної енцефалопатії. 

 Через 1 місяць після виконаної ЕВЛА незначне поліпшення 

констатовано у 9,5% від кількості хворих, поліпшення – у 49,2%, значне 

поліпшення – у 41,3%, а через 6 місяців – поліпшення та значне 

поліпшення відзначені відповідно в 14,3% і 85,7% випадків. При оцінці 

ефективності лікувальних заходів використовували таку градацію: під 

«значним поліпшенням» (3 бали) розуміли зникнення скарг хворих, 

зменшення діаметра цільової вени через 1 місяць на 10% та більше, а через 

6 місяців – формування повної оклюзії судини на фоні будь-яких проявів 

ускладнень лікування. Обов’язковою умовою «поліпшення» (2 бали) було 

зменшення ступеня венозної недостатності та утворення сегментарної 
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оклюзії, безумовно, при обов’язковій відсутності проявів рецидиву 

патологічного процесу. 

 У чоловіків через 1 місяць після оперативного втручання значне 

поліпшення не установлено, тоді як у жінок воно констатовано у 53,1% 

спостережень. Слід підкреслити, що через півроку гендерні відмінності 

результатів виконаної абляції уражених вен нівелюються. При цьому вже 

через 1 місяць DV у середньому зменшився на 8,4±0,61 %, а повна оклюзія 

цільової судини відбулася у 2/3 від кількості хворих. 

 Серед фонової патогенетичної медикаментозної терапії ВХ у 77,8% 

від кількості хворих використовували препарати діосміну, у 61,9% 

застосовували ліотромб-1000, у 54,0% - цикло-3-форт, у 22,2% - 

низькомолекулярні гепарини, у 15,9% - ривароксабан. У групі чоловіків у 

8,2 раза частіше призначали ривароксабан і у 12,9 раза – гепарини. 

 На ефективність лікування хворих на ВХ через 1 місяць після ЕВЛА 

вірогідно впливають стать і вік хворих, вихідні показники АТ, СО і СОп, 

ступінь венозної недостатності, перенесений раніше флеботромбоз, 

паралельне використання ривароксабану і низькомолекулярних гепаринів, 

параметри DV, St, E і ESt, що продемонстрував аналіз Брауна-Форсайта. 

У ці терміни спостереження існують зворотні кореляційні зв’язки 

ефективності лікувальних заходів із рівнями АТ і СОп, класом СЕАР, 

параметрами St, Cl, E і ESt. Вірогідний негативний дисперсійно-

кореляційний зв’язок відносно St є і через 6 місяців після виконаної 

лазерної абляції. Крім того, через півроку існує залежність результатів 

ЕВЛА від СОп та зворотне співвідношення з рівнем АТ. 

 Коморбідний ЦД 2 типу впливає на ефективність лікування тільки 

через 1 місяць після оперативного втручання. У ці терміни спостереження 

є зворотний кореляційний зв’язок результатів лікувальних заходів із 

тяжкістю перебігу та фазою ЦД. Слід відзначити, що серед усіх хворих на 
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ВХ існує негативний зв’язок ефективності лікування з вихідними рівнями 

Gl і HbA1/c. У хворих на ВХ із ЦД 2 типу одночасні прямі дисперсійно-

кореляційні зв’язки ефективності лікування на першому етапі 

спостереження стосуються вихідних показників INSl/s, а негативні – Gl, 

HbA1/c, CPs і FAl/s. Останній показник вуглеводного обміну негативно 

впливає й на результати лікувальних заходів через 6 місяців після ЕВЛА. 

Звертав також на себе увагу несприятливий факт високих вихідних значень 

CPl/s. 

 Якщо через півроку від моменту ЕВЛА ефективність лікування не 

визначалась вихідним рівнем МЕ вуглеводного метаболізму в різних 

об’єктах дослідження (кров із ліктьових вен і уражених вен гомілок), то за 

даними аналізу Брауна-Форсайта, через 1 місяць після оперативного 

втручання є зв’язки з концентраціями Mns. При цьому існує пряма 

кореляція Пірсона з вихідним вмістом Сrl. При оцінці на першому етапі 

спостереження після лазерної абляції ураженої вени, на ступінь зменшення 

DV вірогідно не впливають тяжкість перебігу та фаза коморбідного ЦД 2 

типу. Між тим, на другому етапі такий зв’язок із цими чинниками чітко 

проглядається відносно частоти досягнення повної оклюзії цільової 

судини. 

 Як свідчить багатофакторний аналіз Уїлкоксона-Рао, на інтегральну 

динаміку параметрів вуглеводного обміну під дією лікування впливають 

чинники перебігу коморбідного ЦД 2 типу, причому сказане окремо 

стосується і стану мікроелементозу. У хворих на ВХ із коморбідним ЦД 2 

типу до лікування відзначені вірогідні збільшення концентрацій Cr 

(1,5±0,07 мкг/л) і Mn (20,8±1,92 мкг/л) на фоні зменшення показника 

селенемії (100,3±2,98 мкг/мл). Через 6 місяців після виконаної ЕВЛА 

відзначається нормалізація вмісту хромемії (1,4±0,07 мкг/л), вірогідне 

збільшення рівнів Se на 2% і Zn на 7%. 
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 Після виконаної ЕВЛА її ускладнення констатовані в 11,1% випадків 

(у 4,8% розвиток флебіту, а у 3,2% відповідно - поява тромбозу глибоких 

вен гомілок і парестезій). Підкреслимо, що перші два ускладнення 

спостерігались виключно у 6,1% і 4,1% жінок, а третє ускладнення було 

прерогативою чоловіків (14,3%). Після виконання аналізу однорідності 

дисперсії Брауна-Форсайта та непараметричного кореляційного аналізу 

Кендалла установлено, що характер і кількість ускладнень ЕВЛА у хворих 

на ВХ із коморбідним ЦД 2 типу прямо пов’язані з вихідним рівнем СОп, 

зі ступенем тяжкості ендокринної патології та значеннями співвідношення 

Cr у крові уражених вен гомілок і ліктьових вен. 

 ЕВХА етоксисклеролом виконали у 61,1% від кількості хворих на 

ВХ, у тому числі на великій підшкірній вені у 68,7% випадків, а на малій – 

у 31,3%. Коморбідний ЦД 2 типу був діагностований у 12,1% пацієнтів, 

серед яких співвідношення легкої, середньої тяжкості та тяжкої форми 

захворювання було 1:2:3, а фази компенсації, субкомпенсації та 

декомпенсації – 1:6:5. Діабетична макроангіопатія була у кожного другого 

пацієнта з ЦД, артропатія та енцефалопатія – відповідно в 41,7% 

спостережень, ретинопатія – у 33,3%, нейропатія – у 25,0%. У розробку не 

були включені хворі з діабетичною нефропатією. 

 Через 1 місяць після виконаної ЕВХА незначне поліпшення 

констатовано у 10,1% від кількості хворих, поліпшення – у 53,5%, значне 

поліпшення – у 36,4%, а через 6 місяців – поліпшення та значне 

поліпшення відзначені відповідно в 14,1% і 85,9% випадків. У чоловіків 

через 1 місяць після оперативного втручання значне поліпшення було в 

11,8% випадків, тоді як у жінок воно констатовано в 41,5% спостережень. 

Слід підкреслити, що через півроку гендерні відмінності результатів 

виконаної абляції уражених вен зберігаються. При цьому уже через 1 
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місяць DV у середньому зменшився на 8,6±0,58 %, а повна оклюзія 

цільової судини відбулася у 2/3 від кількості хворих. 

 Серед фонової патогенетичної медикаментозної терапії ВХ у 79,8% 

від кількості хворих використовували препарати діосміну, у 64,7% 

застосовували ліотромб-1000, у 40,4% - цикло-3-форт, у 13,1% - 

низькомолекулярні гепарини, у 6,1% - ривароксабан. На ефективність 

лікування хворих на ВХ через 1 місяць після ЕВХА вірогідно впливають 

стать і вік хворих, вихідні показники АТ, СО, СОп і ВІ, ступінь венозної 

недостатності, перенесений раніше флеботромбоз, паралельне 

використання ривароксабану та низькомолекулярних гепаринів, параметри 

DV, що продемонстрував аналіз Брауна-Форсайта. У ці терміни 

спостереження існують зворотні кореляційні зв’язки Кендалла 

ефективності лікувальних заходів із рівнями АТ, класом СЕАР і 

параметрами DV. Вірогідний негативний дисперсійно-кореляційний 

зв’язок відносно АТ і ступеня венозної недостатності є й через 6 місяців 

після виконаної хімічної абляції.   

 Наявність коморбідного ЦД 2 типу не впливає на ефективність 

ЕВХА, хоча через 1 і 6 місяців спостереження після оперативного 

втручання є зворотний кореляційний зв’язок результатів лікувальних 

заходів із тяжкістю перебігу та фазою ЦД. У хворих на ВХ із ЦД одночасні 

прямі дисперсійно-кореляційні зв’язки ефективності лікування на першому 

етапі спостереження стосуються вихідних показників INSl/s, а негативні – 

CPl/s і FAl/s. Останній показник вуглеводного обміну негативно впливає й 

на результати лікувальних заходів через 6 місяців після ЕВХА. Звертав 

також на себе увагу несприятливий факт високих вихідних значень CPl/s. 

 Через 1 місяць від моменту ЕВХА ефективність лікування ВХ прямо 

визначалась вихідним рівнем хромемії з ліктьових вен, тоді як через 

півроку результати лікувальних заходів зворотно співвідносились зі 
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значеннями магніємії. При цьому на першому етапі спостереження існує 

пряма кореляція Пірсона з вихідним вмістом Zns. 

 При оцінці на першому етапі спостереження, після хімічної абляції 

ураженої вени, на ступінь зменшення DV не впливають  тяжкість перебігу 

і фаза коморбідного ЦД 2 типу. Між тим, на другому етапі такий зв’язок зі 

ступенем тяжкості ЦД чітко проглядається відносно частоти досягнення 

повної оклюзії цільової судини. 

 Як свідчить багатофакторний аналіз Уїлкоксона-Рао, на інтегральну 

динаміку параметрів вуглеводного обміну під дією лікування впливають 

чинники перебігу коморбідного ЦД 2 типу, але сказане не стосується стану 

мікроелементозу. У хворих на ВХ із коморбідним ЦД до ЕВХА відзначено 

вірогідне зменшення концентрації Zn (5,6±0,14 мкг/л). Через 6 місяців 

після виконаної ЕВЛА, порівняно з контрольною групою та вихідними 

концентраціями, у хворих (на 8%) вірогідно збільшується вміст хромемії 

(1,4±0,07 мкг/л), а у співставленні з вихідними значеннями, у хворих на ВХ 

спостерігається зростання рівнів Se на 2% і Zn на 9%. 

 Після виконаної ЕВХА її ускладнення констатовані в 16,2% випадків 

(відповідно в 4,0% розвиток флебіту, гематоми та гіперпігментації шкіри, а 

у 2,0% - поява тромбозу глибоких вен гомілок і парестезій). Підкреслимо, 

що у чоловіків ускладнення склеротерапії спостерігались у 4 рази частіше, 

ніж у жінок, причому гіперпігментація шкіри знайдена тільки у них, а 

гематоми – виключно у жінок. Після виконання аналізу однорідності 

дисперсії Брауна-Форсайта та непараметричного кореляційного аналізу 

Кендалла установлено, що характер і кількість ускладнень ЕВХА у хворих 

на ВХ із коморбідним ЦД 2 типу зворотно пов’язані з перенесеним 

флеботромбозом та вихідним рівнем цинкемії. 

 З урахуванням виконаних дисперсійного та кореляційного аналізів 

зроблений такий висновок, що має практичну значущість: 
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прогнозпозитивним критерієм ефективності ЕВХА у хворих на ВХ через 1 

місяць після оперативного втручання є рівень у крові з ліктьової вени 

Cr>1,9 мкг/л (>M+SD хворих), а прогнознегативною ознакою через 6 

місяців після склеротерапії – показник Mn>32 мкг/л (>M+SD хворих). 

Відповідно PPV склав 90,7% і 88,1%. 
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метод ендовенозної малоінвазивної аблації

Алгоритм оптимального лікування хворих на ВХ

з коморбідним ЦД

 
Рис. Алгоритм оптимальної абляції уражених судин при ВХ із коморбідним ЦД. 

 

 У контексті розробки алгоритму найбільш раціонального 

застосування ЕВЛА і ЕВХА у хворих на ВХ із коморбідним ЦД 2 типу ми 

враховували вихідні рівні параметрів вуглеводного метаболізму (INS, Gl, 

HbA1/c, HOMA, CP, FA) та показники асоційованих із ним мікроелементів 

(Cr, Mn, Se, Zn), причому у крові з ліктьових вен і варикозних вен гомілок. 

Установлено, що при ЕВЛА прогнозпозитивним чинником є вихідний 

вміст у крові з ураженої вени Zn>7 мг/л, а прогнознегативними – рівні 

HbA1/c>12 % і Crl/s>130 %, тоді як ЕВХА не показана хворим у випадках 
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перенесеного флеботромбозу і концентрації Mn>33 мкг/л. При 

гіперглікемії вище 12 ммоль/л методом вибору лікування ВХ є ЕВХА. 

 Із урахуванням приведених даних, які базувались на варіаційному, 

дисперсійному та кореляційному аналізах результатів досліджень із 

підрахунком PPV, ми розподілили хворих на групи з раціональним 

лікуванням і нераціональним у співвідношенні 1:4. Оптимальний підхід до 

лікування дозволив досягти значного поліпшення через 1 місяць після 

виконаної абляції ураженої вени у 3,6 раза частіше, а через 6 місяців – на 

15%, більшою мірою (на ¼) вдалося зменшити просвіт цільової вени, на ¾ 

частіше отримати повну оклюзію судини, у всіх випадках уникнути 

ускладнень, які на фоні нераціонального підходу до лікування відзначені в 

19,0% випадків. 

 Таким чином, у дисертації подано теоретичне узагальнення 

результатів і досягнуто розв’язання наукової задачі – на підставі вивчення 

клінічних, інструментальних (ультразвукова доплерографія судин) і 

лабораторних методів дослідження крові з ліктьових вен та уражених вен 

нижніх кінцівок (спектрофотометричного, хроматографічного, 

імуноферментного, атомно-абсорбційного) при ВХ доведена негативна 

роль коморбідного ЦД 2 типу й порушень вуглеводного метаболізму 

(рівнів Gl, HbA1/c, INS, CP, Fa, Cr, Mn, Se, Zn), що визначають 

несприятливий перебіг, недостатню ефективність лікування та розвиток 

ускладнень лазерної та хімічної абляції варикозних вен, визначені 

найоптимальніші методи оперативних втручань у випадках ВХ із 

наявністю ЦД; виділені прогностичні критерії. 

 

 

 

 

 



137 

 

ВИСНОВКИ 

 

 Дисертаційна робота містить теоретичне обґрунтування і пропозиції 

щодо практичного вирішення нового важливого науково-практичного 

завдання – поліпшення результатів лікування хворих на варикозну хворобу 

із коморбідним цукровим діабетом 2 типу на основі вивчення вуглеводного 

метаболізму та оптимізації методик використання ендовенозної лазерної 

абляції та ендовенозної хімічної абляції.  

1. Варикозна хвороба супроводжується змінами вуглеводного 

обміну, що має гендерні особливості. За результатами багатофакторного 

дисперсійного аналізу Уїлкоксона-Рао, стать хворих впливає (p<0,001) на 

інтегральні показники вуглеводного обміну – WR=7,54, пов’язана з 

тяжкістю перебігу та клінічними проявами коморбідного ЦД (=+0,310, 

p=0,038), місцевою продукцією FA ураженої вени (=8,67, p<0,001), при 

цьому, визначаючи ступінь тяжкості венозної недостатності (
2
=606,44, 

p<0,001) та залежить від стану зміненої варикозної вени (просвіт стовбура, 

перенесений флеботромбоз). 

2. Серед мікроелементів, пов’язаних із метаболізмом вуглеводів, 

варикозна хвороба характеризується зменшенням концентрації цинкемії на 

8% (t=2,52, p=0,013), що супроводжується нижчими рівнями у крові з 

варикозно розширеної вени Cr, Se і Zn, (відповідно (M±SD±SE) 

1,0мкг\л±0,57±0,05(t=8,29, p<0.001); 101,6мкг\л±22,38±1,84 (t=2,95, 

p=0,04); 5,5мг\л±1,38±0,11 (t=4,50, p<0.001),  корелюючи з показниками 

вуглеводного обміну (CrCP (r=-0,264, p=0,001), MnINS (r=+0,162, 

p=0,039), ZnFA (r=-0,383, p<0.001), що залежить від тяжкості варикозної 

хвороби і судинного вегетативного індексу та наявності коморбідного 
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цукрового діабету 2 типу (WR=14,45, p<0,001) (Crl (BF=11,87, p<0,001); 

Znl (BF=3,82, p=0,001)). 

3. Встановлено, що ефективність ендовенозної лазерної абляції 

залежить від класу венозної недостатності, перенесеного в минулому 

флеботромбозу (BF=8,58, p=0,001), стану кардіоваскулярної артеріальної 

системи (АТ (BF=6,64, p=0,003), СО (BF=6,20, p=0,004) і СОп (BF=25,66, 

p<0,001)), додаткового використання лікувальних засобів ривароксабану й 

низькомолекулярних гепаринів (BF=9,69, p<0,001), методики лазерної 

коагуляції, наявності та тяжкості перебігу коморбідного цукрового діабету 

2 типу (=-0,327, p<0,001), показників вуглеводного обміну в цільовій вені 

(рівні Gl (=-0,209, p=0,008) і HbA1/c (=-0,215, p=0,006)). Після 

оперативного лікування статистично зростають параметри селен- і 

цинкемії (відповідно t=2,66, p=0,010 та 2,60, p=0,012), а кількість 

ускладнень, що виникають, залежить від фази цукрового діабету 2 типу 

(BF=11,36, p=0,008; =+0,180, p=0,037) та співвідношення Cr у крові з 

варикозно розширених  вени та ліктьових вен (BF=7,15, p=0,010; =+0,453, 

p<0,001). 

4. Результати ендовенозної хімічної абляції у жінок кращі (значне 

поліпшення було в 41,5 % проти 11,8 % у чоловіків (
2
=209,87, p<0,001)), 

кількість ускладнень статистично менше, що залежить від стану системної 

гемодинаміки (АТ (BF=6,07, p=0,003), СО (BF=4,32, p=0,016), ПСО 

(BF=3,58, p=0,032) і ВІ  (BF=3,28, p=0,042)), ступеня венозної 

недостатності (BF=9,25, p<0,001), перенесеного в минулому 

флеботромбозу (BF=34,32, p<0,001) і просвіту цільової вени гомілки 

(BF=9,19, p<0,001), параметрів у крові з неї INS (p D = 0,267, p r <0,001), 

CP (p D = 0,345, p r = 0,004) і FA (p D = 0,948, p r <0,001), а з ліктьової вени 

– асоційованих із вуглеводним метаболізмом мікроелементів, при цьому 
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склеротерапія викликає підвищення рівнів Cr (t = 2,07, p = 0,041), Se (t = 

3,23, p = 0,002) і Zn (t = 3,78, p < 0,001). 

5. При порівняльній оцінці різних методів хірургічного лікування 

варикозної хвороби, ендовенозна лазерна абляція відрізнялась більшою 

тяжкістю перебігу коморбідного цукрового діабету 2 типу, частішим 

додатковим використанням ривароксабану (
2
=4,16, р=0,041) й цикло-3-

форту (
2
=7,12, р=0,008), відсутністю хворих із діабетичною 

енцефалопатією, а склеротерапія не була використаною у пацієнтів із 

нефропатією, при цьому ефективність виконаних заходів в обох групах 

виявилась приблизно однаковою через 1 і 6 місяців (відповідно 
2
=1,04, 

р=0,594 і 
2
=0,01, р=0,980). 

6. Розроблений лікувальний алгоритм, що включає застосування 

оптимальної технології ендовенозної лазерної абляції та ендовенозної 

хімічної абляції з урахуванням характеру перебігу венозної патології та 

коморбідного цукрового діабету 2 типу, системних і локальних змін 

вуглеводного метаболізму, фонової медикаментозної терапії, який дав 

можливість підвищити ефективність лікувальних заходів через 1 місяць 

після малоінвазивного хірургічного втручання у 3,6 раза (
2
=46,33, 

p<0,001), через 6 місяців – на 15% (
2
=3,91, p=0,048), досягти повної 

оклюзії цільової вени у ці терміни спостереження на 41,4 % частіше 

(
2
=23,58, p<0,001), повністю уникнути післяопераційних ускладнень. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. У хворих на ВХ із коморбідним ЦД 2 типу показник FAl/s>125% 

рекомендується використовувати для оцінки тяжкого перебігу венозної 

недостатності. 

2. Показники крові з уражених вен Cr<0,3 мкг/л і Zn<2,2 мг/л 

рекомендується використовувати як прогностично несприятливі чинники 

тяжкого перебігу ВХ. 

3. Прогнозпозитивним критерієм ефективності ЕВХА у хворих на 

ВХ через 1 місяць після оперативного втручання є рівень у крові з 

ліктьової вени Cr>1,9 мкг/л, а прогнознегативною ознакою через 6 місяців 

після склеротерапії – показник Mn>32 мкг/л. 

4. ЕВЛА рекомендується виконувати хворим на ВХ із вихідним 

вмістом у крові з ураженої вени Zn>7 мг/л. 

5. При гіперглікемії >12 ммоль/л і HbA1/c>12 % методом вибору 

лікування ВХ є ЕВХА. 
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