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Лікування трофічних виразок у хворих з хронічною 
венозною недостатністю з використанням 
фототерапії і синтетичних ранових покриттів

Резюме. Метою дослідження було покращення результатів лікування у пацієнтів з хроніч-
ною венозною недостатністю з трофічними виразками завдяки використанню штучних рано-
вих покриттів і плазми, збагаченої тромбоцитарним фактором росту. У дослідження увійшли 
34 пацієнти, у яких були трофічні виразки на шкірі гомілки (н/3 та с/3). До групи порівняння 
входило 11 (32,4 %) пацієнтів, яким проводили традиційне лікування, до основної групи –  
23 (67,6 %) хворих, які отримували комплексне лікування за розробленою нами методикою. 
Критеріями включення були наявність трофічних виразок гомілки, що довго не загоювалися; 
посттромбофлебітична хвороба; збережена пульсація на артеріях нижніх кінцівок. Для ліку-
вання трофічних виразок застосовували фототерапію, склерооблітерацію неспроможних пер-
форантів, закривання ранового дефекту за допомогою синтетичного ранового покриття.

В усіх хворих основної групи термін лікування не перевищував 39 діб. У хворих групи 
порівняння цей показник коливався від 28 до 53 діб (залежно від площі ран і особливос-
тей перебігу ранового процесу).
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Актуальність проблеми
Трофічні виразки – це тяжке ускладнення хронічної венозної не-

достатності дорослого працездатного населення, яке трапляється 
приблизно у 2 % випадків. При цьому в 0,3 % випадків трофічні ви-
разки венозної етіології протягом тривалого періоду не загоюються 
та постійно рецидивують [4, 7]. Традиційно призначене комплексне 
консервативне лікування включає приймання препаратів систем-
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ної дії, еластичну компресію, фізіотерапевтичне лікування, прове-
дення місцевої терапії трофічних виразок з метою підготовки до 
оперативного лікування, оперативне лікування [8, 9].

Нині в науковій літературі дедалі частіше з’являються публікації 
про позитивний вплив стовбурових клітин та аутогенної тромбоци-
тарної плазми на процеси репарації [5]. В аутологічній плазмі, збага-
ченій тромбоцитарним фактором росту, концентрація тромбоцитів 
становить 1000000/мкл (нормальний вміст тромбоцитів у крові – 
150000–335000/мкл). Вважають, що застосування плазми, збага-
ченої тромбоцитами, стимулює процеси неоангіогенезу, колагенації, 
епідермізації та прискорює дозрівання сполучної тканини (завдяки 
прискоренню процесів регенерації та формування рубця) [6].

Мета дослідження
Покращення результатів лікування у пацієнтів з хронічною веноз-

ною недостатністю з трофічними виразками завдяки використанню 
штучних ранових покриттів і плазми, збагаченої тромбоцитарним 
фактором росту.

Матеріал і методи дослідження
На базі відділення гострих захворювань судин ДУ «ІЗНХ імені  

В. Т. Зайцева НАМН України» було проведено дослідження 34 паці-
єнтів віком від 31 до 79 років із трофічними виразками нижніх кін-
цівок на фоні посттромбофлебітичної хвороби. Термін формування 
трофічних виразок на шкірі гомілки (н/3 та с/3) та стопі до моменту 
госпіталізації становив від 2 до 36 місяців. Критеріями включення 
пацієнтів у дослідження були: наявність трофічних виразок гомілки, 
що довго не загоювалися; посттромбофлебітична хвороба; збере-
жена пульсація на артеріях нижніх кінцівок.

У групу порівняння увійшли 11 (32,4 %) пацієнтів, яким проводи-
лося традиційне консервативне лікування з використанням пе-
рев’язок із антисептиками, мазями на водорозчинній основі, сор-
бентами в першій фазі ранового процесу, еластична компресія 
нижніх кінцівок; у другій фазі ранового процесу виконували аутодер-
мопластику (за методом Тірша або вільним перфорованим шкір-
ним клаптем). У основну групу ввійшло 23 (67,6 %) хворих, які отри-
мували комплексне лікування за розробленою нами методикою.

Усім хворим проводилось комплексне обстеження: лабораторні, 
інструментальні (дуплексне ангіосканування судин нижніх кінцівок) 
та мікробіологічні дослідження. Мікробіологічний моніторинг рано-
вого вмісту проводили згідно з наказом МОЗ СРСР № 535 від 
22.04.1985 року «Про уніфікацію мікробіологічних (бактеріологіч-
них) методів дослідження, вживаних у клініко-діагностичних лабора-
торіях лікувально-профілактичних установ». Ідентифікацію виділених 
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штамів проводили загальноприйнятими бактеріологічними метода-
ми (за морфологічними, тинкторіальними, культуральними, біохіміч-
ними властивостями та за ознаками патогенності), дотримуючись 
положень класифікації Бергі (2011). Оцінювання антибіотикочутли-
вості бактерій проводили відповідно до методичних вказівок МУК 
4.2 1890-04. Також здійснювали мікробіологічне дослідження рано-
вого вмісту, визначали кількісний та якісний склад мікрофлори, а та-
кож чутливість до антибіотиків дифузно-дисковим методом. Видовий 
склад мікрофлори у досліджуваних хворих був таким: S. аureus – 
66,7 % випадків; St. еpidermicus – 23,3 %; Ps. аeruginosa – 6,6 %; 
мікробні асоціації – 0,4 %.

У хворих основної групи на першому етапі лікування (під час пер-
шої фази ранового процесу) проводили сеанси фототерапії (ФТ) зе-
леним світлом (довжина хвилі 550–520 нм), а при значному набря-
ку гомілки – синім (довжина хвилі 470–440 нм). Тривалість сеансу 
становила 5–25 хв, курс – 5–7 сеансів з наступним закриттям ра-
нової поверхні гідрогелевими пов’язками.

Під час проведення ФТ енергія, яку спрямовували на рану, стано-
вила в середньому 30–40 Дж/см2, щільність потужності світла була 
в межах 0,1–1,0 Вт/см2, тривалість процедури варіювалась залеж-
но від її площі.

На другому етапі лікування (після очищення ран, визрівання грану-
ляцій і появи ознак крайової епітелізації) виконували закриття ранової 
поверхні синтетичним рановим покриттям (у 16 випадках) або ліофілі-
зованим ксенографтом (у 7 пацієнтів) із аутологічною плазмою, збага-
ченою тромбоцитарним фактором росту (ТФР). Далі здійснювали ехо-
генну склерооблітерацію неспроможних перфорантів під ультразвуко-
вою навігацією (рисунок 1). У якості флебосклерозуючого препарату 
використовували етоксісклерол 0,1–3 %. Піну отримували за методи-
кою Тессарі (співвідношення «повітря – препарат» 4:1). Мікропіна під 
впливом дисперсності, статичного заряду та сили поверхневого натягу 
займала всю венозну ємність зони трофічних порушень та блокувала 
неспроможні перфоранти. Надалі для лікування використовували оп-
ромінення ран червоним світлом (довжина хвилі 660–630 нм), три-
валість сеансів – 10–25 хв, курс – 3–6 сеанси. На період лікування 
хворим рекомендували вдягати компресійний трикотаж.

Плазму отримували таким чином: виконували забір 20 мл крові без 
консерванту з кубітальної вени і ультрацентрифугували її. Під час уль-
трацентрифугування в пробірках отримували кров, розділену на три 
складові: еритроцити, фібриновий згусток і плазму, яка містить ТФР. Че-
рез 5–10 хв після ультрацентрифугування на ранову поверхню наноси-
ли фібриновий згусток. Під час другої перев’язки покриття відгортали, 
залишки фібринового згустка видаляли, а ранову поверхню зрошували 
плазмою, збагаченою ТФР, і закривали рановим покриттям.
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Рисунок 1. Склерооблітерація неспроможних перфорантів під 
ультразвуковою навігацією

У якості ранового покриття (як альтернативу аутодермопластики) 
ми застосовували синтетичні покриття для ран Polycaprolacton (рису-
нок 2) и Polilactide (рисунок 3) (виробництва Чехії) – структури на ос-
нові 3D-нановолокна, які відповідають параметрам шкіри людини, 
тобто створюються при регідратації pH – 3,8–5,6, мають товщину кін-
цевого конструкта – 1,5–2,5 мм, розмір пір – від 20 нм до 0,5 мкм, 
кількість пір на 1 см2 – у середньому 100, модуль пружності (елас-
тичності) – у середньому 106 Н/м2, міцність – близько 1,5 кг/мм2, 
мають можливість насичення клітинами, стерилізації; характеризу-
ються адгезивністю до клітин, біорезорбованістю, відсутністю цито-
токсичності, апірогенності, імуногенності, канцерогенності.

Вираженість больових відчуттів оцінювали в динаміці за візуаль-
ною аналоговою шкалою, динаміку ранового процесу в другій фазі – 
за характером грануляційної тканини і швидкістю крайової епітеліза-
ції на 10, 15 і 25 добу лікування. Швидкість крайової епітелізації ви-
значали за формулою Попової А. Н. (1945 р.): S = Sn/t x 100, де  
S – початкова площа рани, Sn – площа рани при наступному вимірі, 
t – кількість діб між замірами. Площу ран визначали планіметрич-
ним методом [2]. Крім того, оцінювали тривалість етапів лікування.

Усі пацієнти перед спостереженнями підписали угоду про участь у 
дослідженні. Увесь перелік досліджень і використаних методик ліку-
вання був схвалений етичною комісією ДУ «ІЗНХ імені В. Т. Зайцева 
НАМН України».

Накопичення, систематизація вихідної інформації та візуалізація 
отриманих результатів здійснювалась за допомогою Microsoft Office 
Excel 2007.
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Рисунок 2. Мікроструктура синтетичного покриття Polycaprolacton

Рисунок 3. Мікроструктура синтетичного покриття Polilactide

Результати та обговорення
В усіх хворих основної групи після 1–3 сеансів лікування спосте-

рігалось значне зниження больового синдрому аж до його усунення. 
У пацієнтів групи порівняння больові відчуття зберігалися протягом 
першого етапу лікування.

У хворих основної групи алергічних реакцій на ранові покриття 
відмічено не було. На 2–3 добу лікування на фоні застосування ФТ 
спостерігалося очищення ран від гнійно-некротичних мас. Поява 
перших грануляцій відзначена на 4–5 добу, а крайова епітелізація – 
на 6–7 добу лікування. Тривалість лікування в першій фазі ранового 
процесу залежно від площі та стану ранової поверхні в основні групі 
складала 5–7 діб, у групі порівняння – 10–18 діб.

 У пацієнтів обох груп при надходженні у відділення рівень контамі-
нації ран перевищував критичний (105 КУО/мл). Після проведення 
традиційного лікування ступінь бактеріальної контамінації знижував-
ся з (3,29 ± 1,4) × 105 до (2,46 ± 0,7) × 105 КУО/мл. На фоні лікуван-
ня цей показник знижувався незначно і у 5 (45,4 %) пацієнтів після 
аутодермопластики перевищував критичні значення, що корелювало 
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з лізисом трансплантатів, незважаючи на проведення антибактері-
альної терапії. Застосування на першому етапі ФТ дозволило досягти 
зниження ступеня бактеріальної контамінації з (2,12 ± 1,43) × 106 до 
(1,60 ± 0,55) × 103 КУО/мл.

На другому етапі лікування завдяки застосуванню червоного світла 
на 2–3 добу зменшився перифокальний набряк, на 5–7 добу – істотно 
покращився стан грануляцій та ступінь епітелізації ран. Площа поверхні 
ран до початку лікування становила в середньому 391,3 ± 100,42 см2, 
на 5–7 добу – 364,7 ± 44,21 см2, на 10–12 добу – 63,95 ± 20,2 см2 
(p < 0,01). Швидкість загоєння ран на 5–7 добу лікування склала 1,58 
± 0,44, на 10–12 добу – 4,72 ± 0,63 (p < 0,01) (рисунок 4).

Рисунок 4. Динаміка швидкості епітелізації ран у хворих досліджуваних груп

В усіх хворих основної групи термін лікування не перевищував 
39 діб. У групі порівняння цей показник коливався від 28 до 53 діб 
(залежно від площі ран і особливостей перебігу ранового процесу).

Таким чином, було встановлено, що в очищенні та зниженні мі-
кробної контамінації ран велике значення має здатність нейтрофілів 
утилізувати збудники за допомогою кисневонезалежного та киснево-
залежного фагоцитозу. Комбіноване застосування ФТ та ТФР дозво-
лило значно скоротити тривалість усіх фаз ранового процесу.

Проведені дослідження показали, що використання ФТ у комплексі 
лікування трофічних виразок сприяло швидшому очищенню ран, при-
скоренню появи грануляцій та епітелізації, відповідно, на 2–3, 4–5 та 
6–7 добу від початку лікування. При традиційному лікуванні, згідно з 
даними літератури [9], аналогічні зміни у ранах, які довго не загою-
ються, відбуваються, відповідно, на 4–10, 10–11 та 11–15 добу (ри-
сунок 5). Подібний позитивний ефект ФТ сприяє значному підвищен-
ню швидкості загоєння ран.
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Рисунок 5. Хвора К. Трофічна виразка на етапах лікування: А – склерооблітерація 
(5 доба лікування); Б – рана на 15 добу лікування

А

Б
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Водночас остаточний механізм позитивного впливу залишається 
нез’ясованим повністю, хоча деякі його аспекти можуть бути сфор-
мульовані таким чином. Зокрема у регуляції зміни стадій ранового 
процесу суттєва роль належить нейтрофілам, що фагоцитують, оскіль-
ки вони перешкоджають експансії патогенних організмів.

Відомо, що ендотоксини залежно від концентрації двофазно впли-
вають на функціональну активність лейкоцитів [6].

Крім мікробних антигенів, у рановому процесі в якості опсонінів 
функціонують антитіла та фактори комплементу, на стадії запалення 
вони утворюють патогенні циркулюючі імунні комплекси з антигена-
ми [3], а їх подальший процесинг залежить від фагоцитозу, знижено-
го на фоні інгібування лізосомальних ферментів і НАДФН-оксидази, 
що було показано у наших дослідженнях кисневонезалежного та 
кисневозалежного фагоцитозу.

Утворені в рані токсини інгібують функціональну активність фагоци-
туючих поліморфноядерних лейкоцитів та макрофагів, при цьому по-
рушуються всі стадії фагоцитозу. Разом із тим дуже складним завдан-
ням лікування є медикаментозна активація фагоцитуючих антиген-
презетуючих клітин на фоні високого рівня мікробної контамінації 
ран та резистентності збудників інфекції. У результаті поєднаного за-
стосування ФТ та ТФР відбувається стимуляція всіх етапів процесингу 
антигену в результаті активації кисневонезалежного ендоцитозу та 
«кисневого вибуху» у фагоцитуючих нейтрофілів [1].

Світловий вплив різного діапазону та ТФР стимулювали фагоцитоз 
та процеси проліферації, а також дозрівання грануляційної тканини 
та епітелізацію ран.

Покращення результатів ран при використанні пропонованого 
підходу пов’язане, з одного боку, з бактерицидним ефектом ФТ та її 
здатністю до активації фагоцитозу на етапі підготовки рани до плас-
тичного закриття, а з іншого – з активацією регенераторних проце-
сів на фоні застосовуваного ТФР. При цьому високий рівень індукції 
ферментів фотосенсибілізатором сприяє нормалізації імунореактив-
ності. Незважаючи на високу спонтанну окиснювальну та низьку ін-
дуковану активність фагоцитів, після світлового впливу величина 
окиснювального резерву гранулоцитів зростає.

Висновки
1. На нашу думку, застосування комплексу лікування ТВ у хворих із 

хронічною венозною недостатністю, що складається з ФТ, склерооблі-
терації неспроможних перфорантів під УЗ-навігацією і закриття ран 
синтетичним покриттям з ТФР, є надзвичайно ефективним стимулято-
ром розвитку в рані грануляційної тканини і спонтанної епітелізації.

2. Перспективними напрямами розробки цього комплексу ліку-
вання вважаємо аналіз клітинних механізмів регенерації та гістоло-
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Treatment of Trophic Ulcers in Patients With Chronic 
Venous Insufficiency Using Phototherapy and Synthetic 
Wound Coverings

Abstract. The aim of the study was to improve the results of treatment in patients with 
chronic venous insufficiency with trophic ulcers due to the use of artificial wound dressings 
and platelet-rich growth factors. The study included 34 patients who had trophic ulcers on the 
skin of the lower leg (n/3 and c/3). Group I (comparisons) included 11 (32.4%) patients who 
received conventional treatment; in the second group - 23 (67.6%) patients who underwent 
comprehensive treatment according to the method developed by us. The criteria for the study 
was the presence of trophic ulcers of the leg, which were unhealed for a long time; the 
presence of posttroflebitic disease; preserved pulsation on the arteries of the limbs. Patients 
were treated with trophic ulcers by phototherapy, by scleroobliteration of insolvent perforant, 
and by closing the wound defect with a synthetic wound cover. In all patients of the main 
group, the treatment time did not exceed 39 days. In the comparison group, this indicator 
ranged from 28 to 53 days (depending on the area of wounds and the characteristics of the 
course of the wound process).

Keywords: chronic venous insufficiency, trophic ulcers, phototherapy, scleroobliteration, 
synthetic wound dressing.
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