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ХРОНІЧНІ ЗАХВОРЮВАННЯ 
ВЕН (ХЗВ)

• Варикозна хвороба нижніх кінцівок (тазу), 

• Післятромботична хвороба (ПТХ) або 

післятромбофлебітичний синдром (ПТФС),

• Ангіо-/ флебодисплазії (ТАЕ), флебопатії.

• Епідеміологія:

• Програма Vein Consult (91.545  чол., 20 стран). 

• ХЗВ – у 83,6% (68,4% - жінки, сер.вік - 53,3 р).

• 34,1% — ТАЕ,

• 29,0% — варикозна хвороба, 

• 1,4% — ПТХ, при цьому ХВН у 8,2%.

• Фактори ризику:

• спадковість, вік, 

• жіноча стать, менопауза та кількість вагітностей.

Rabe E, Puskas A, Scuderi A, Fernandez Quesada F, VCP Coordinators. Epidemiology of chronic venous disorders in 
geographically diverse populations: results from the Vein Consult Program. Int. Angiol. 2012;31(2):105-115.

Diagnostics and Treatment of Superficial Trombophlebitis. Guidelines of the Russian 

PhlebologicalAssociation. January 2019. Flebologiia 13(2):78. DOI:10.17116/flebo20191302178



АНАТОМІЯ ВЕН НИЖНІХ КІНЦІВОК

https://www.anatomyexhibits.com/downloads/13077_04x/

• Набряк/пастозність ніг наприкінці 

дня після стоячої/сидячої роботи – є 

нормальним явищем,

• Дисфункція клапанів вен 

спостерігається майже у 20% 

здорових добровольців.

• Клапани  розділяють стовбур крові на 

сегменти й попереджують 

ретроградний потік, витримують 

тиск вище 300 мм рт.ст.

• У вертикальному положенні венозний 

тиск у ступні може сягати 95 мм 

рт.ст., стегні - 30–35 мм рт.ст.



АНАТОМІЯ ВЕН НИЖНІХ КІНЦІВОК

https://www.anatomyexhibits.com/downloads/13077_04x/

М'язово-венозна помпа НК : 

• Під час ходьби, підйому п'яток, руху на 
ціпочках знижує тиск на 30 мм рт.ст.

• Підіймання п'ятки – антеградне стиснення 
підошвеного венозного сплетіння

• Литковий м'яз створює тиск до 200–300 
мм рт.ст. – 50% об'єму вен переміщується 
вгору за одне скорочення

• Внесок мязів стегна – мінімальний.



ВЕНОЗНИЙ ТИСК НА РІВНІ КІСТОЧКИ
Tibbs D.T. et al. Varicose Veins, Veinous Disorders and Lymphatic Problems in the Lower limbs, 1997, p.11. 



ХРОНІЧНІ ЗАХВОРЮВАННЯ 

ВЕН (ХЗВ):

ВАРИКОЗНА ХВОРОБА



Варикозна хвороба (ВХ) 
• Трансформація вен внаслідок порушення відтоку крові 

у поверхневій (та/або глибокій) венозних системах,
• дисрегуляція синтезу колагену та м'язів венозної стінки,

• рефлюкс крові (80%),

• обструкція (ПТХ) (18-28%),

• дисфункція “мязово-венозної помпи”. 

• Типи ураження – вузлувата, мішкоподібна, звита.

• велика підшкірна вена (LSV) вражється частіше - 75-90%, 

• 65% - вражаються обидві кінцівки. 

• Рефлюкс - є вертикальним (осьовим) 

або горизонтальним (сегментарним). 

• низхідний тип варикозу –

прогресування рефлюксу від SFJ або 

SPJ сполучень;

• висхідний тип варикозу –

прогресування рефлюксу з сегментним 

розширенням ПШВ, внаслідок 

неспроможних перфорантів.



СИМПТОМЫ

• Ускладндення :

• Індурація та пігментація шкіри,

• Ліподермосклероз, 

• Екзема,

• Трофічні виразки,

• Кровотеча з арозованих вен,

• Вторинний тромбофлебіт (поверхневий).

• Контуруються вузли й тяжі відшкрних вен;

• Відчуття важкості та/або болю в НК;

• Печія, зуд, пульсація;

• М'язові спазми або судоми; 

• Набряк, який зникає або постійний;



КЛАСИФІКАЦІЯ ХЗВ (СЕАР, HAWAI, 1994)

С1-6
+ А = Асимптомний перебіг
+ S = Симптоми: відчуття набряку або тяжкості, біль, зуд, судоми

• Дігноз формулюють відповідно до 

кодів МКХ:

• I80 флебіт та тромбофлебіт

• I82 емболія та тромбоз інших вен

• I83 варикозне розширення вен НК.

• СЕАР – для деталізації діагнозу та опису клінічного статусу 

пацієнта.



ХРОНІЧНА ВЕНОЗНА 
НЕДОСТАТНІСТЬ

Градації ХВН, традиційні:

• ХВН0 (С0-С2 за СЕАР) – симптоми відсутні;

• ХВН1 (С3 за СЕАР) – синдром «важких» ніг, 

набряк, який зникає);

• ХВН2 (С4-С5 за СЕАР) – стійкий набряк, 

пигментація, ліподермосклероз, екзема;

• ХВН3 (С5-С6 за СЕАР) – трофічна виразка (рубець

або відкрита).

• Хронічна недостатність глибоких вен:

• 80% - посттромботичне ураження 
клапанів,

• 20%  - вроджені вади клапанів.



ДІАГНОСТИКА
• Методы диагностики ХЗВ

• Клінічні (скарги, анамнез, огляд, пальпація).

• УЗД (ангіосканування + допплер).

• Зміна форми січення вени з еліпсу на коло -

підвищений тиск /об'єм крові (норма 5–25 мм рт.ст).

• Важливі два критерії:

1. Венозний рефлюкс -
наявність, локалізація та 
ступінь.

2. Глибокі вени – підтвердити 
прохідність 



УЗД: дуплекс (цвет) и доплер

• Сканування стоячи та лежачи :

• Поверхневі та глибокі вени,

• Прохіндність та спроможність клапанів:

• Чутливість 95% для поверхневих вен, сафено-
стегнового та сафено-підколінного сполучень,

• Для перфорантиів - чутливість 40-60%. 

LSV устя, 
норма

LSV устя, 
рефлюкс

LSV стовбур, 
норма

LSV стовбур, 
рефлюкс

• УЗАС оцінювати розташування вен, їх діаметр, стискаємість, характер 
кровотоку, тривалість рефлюксу. 1А

• Дослідження клапанів поверхневих, глибоких й перфорантних вен проводити 
у положенні стоячи. 1В

• Для оцінки СФС, проксимального сегменту ВПВ та стегнової вени застосовувати 
натуження (проба Вальсальви) у вертикальному положенні. 1А



АЛЬТЕРНАТИВНІ МЕТОДИ 
ВІЗУАЛІЗАЦІЇ 

• МРТ- та КТ-флебография - лише при підозрі на вторинний характер варикозу або наявність 
ангіодисплазії.1С

• Контрастування венозного русла необхідне лише для з'ясування анатомо-топографічних 
співвідношень в зоні плануємої реконструкції, анастомозу або стентування. 1С

• КТ та МРТ флебографія - рідко в 

клінічній практиці – вени тазу.

• Ro- флебографію замінило УЗД



ПОКАЗАННЯ ДО ЛІКУВАННЯ

• Хірургічне лікування:
• Показаня - С2-С6 за СЕАР. 
• Завдання:

• Усунення патологічного вертикального та/або 
горизонтального рефлюксу

• Усунення варикозно змінених підшкірних вен

• Хірургія демонструє кращі результати з регресу 
симптомів, косметики та якості життя.

• Показання до лікування:
• симптоми ХЗВ та косметичні дефекти,

• попередження прогресування ВХ,

• попередження ускладнень: тромбоз, кровотеча, трофічні розлади,

• підвищення якості життя при ХВН (С3-С6 за СЕАР) регрес набряку, 

трофічних розладів.

• Консервативне лікування:

• компресійна терапія.

• фармакотерапія.  



КОМПРЕСІЙНЕ ЛІКУВАННЯ

• Еластичне бандажування (бінтування). 
• 3 типи розтягнення: 

• короткі - 0-10%, сер. - 10-100% та довгі - понад 100%. 

• Компресійний трикотаж (4 класи компресії):
• I = 18—21 мм Hg – малі симптоми й набряк (С0s за СЕАР, рек.1В);
• ІІ = 23—32 мм Hg – виразні симптоми, загоєні ТВ, п/о період (C1-4; 

рек.1В); 
• ІІІ = 34—46 мм Hg – ПТФС, виразка (C5-6 за СЕАР; рек.1В); 
• ІV = 49 мм Hg - ПТФС, трофічна виразка (C5-6 за СЕАР; рек.1В);  

• Ключова роль у лікуванні ХЗВ (самостійна та допоміжна).
• Мета – поліпшення: 

• відтоку  за глибокими венами, 
• мікроциркуляції та лімфатичного дренажу.

• компресія 18-20 мм рт.ст. попереджує/зменшує набряк гомілок 
• ефективність м'язово-венозної помпи;

• компресія 30-40 мм рт.ст. - редукція венозного рефлюксу. 

• Стратегія лікування ТВ (С6 за СЕАР) та лімфедеми: 
• багатошарові бандажі (40 мм рт.cт.; 1A) до ліквідації набряку,  
• потім - компресійний трикотаж II-IV кл. (1А).

• Вдівати перед денною активністю, заміна через 4—6 міс
• тривалість від 2 тижнів (після операції) до 2 років (ТГВ), або 

пожиттєво (ПТФС) (1В).



ФАРМАКОТЕРАПІЯ ХЗВ
• Показания:

• наявність симптомів ХЗВ (С0s—C6s за СЕАР);
• ХВН (C3—С6 за СЕАР);
• післяопераційний період хірургії вен;
• предменструальніх набряки;

• МОФФ (мікронізована очищена флавоноїдна фракція) –
• містить флавоноїди діосмін та гесперидін,

• доведена ефективність.
• 500 мг 2 р/день, тривалість – 2-6 міс. 

Флеботропні препарати:
• флавоноїди - МОФФ (Детралекс, Флебодія)
• похідні рутину (Анавенол, Троксевазін)
• сапонини – (Ескузан, Цикло 3®Форт)
• рослинні екстракти (Гинго билоба, Венокорсет)
• синтетичні (Глівенол)

• НПЗП – Діклофенак та ін.
• Дезагреганти – Аспірин, Пентоксифілін, 

Діпіридамол, нікотинова кислота та ін. 

• Додаткові (мала доказова база):
• Сулодексид (ВасселДуо) – антикоагулянт, протизапальний 

та ангіопротектор (глікокалікс).
• Простагландіни (Вазапростан) – розширення артеріол, 

антикоагулянт та дезагрегант (лише ТФ, C6 за СЕАР).



ПРИНЦИПИ ХІРУРГІЧНОГО 
ЛІКУВАННЯ ХЗВ

• Усунення вертикального рефлюксу:

• хірургічне видалення - кросектомії та стриппінг ВПВ та/або 
МПВ (часто комбінується з іншими), 

• стриппінг – видалення стовбура ВПВ на стегні та в/3 гомілки за 
допомогою зонда. 

• термооблітерація – метод вибору - найменша частота 
ускладнень та побічних ефектів;

• склерооблітерація – найгірший за результатами,

• НТНТ-облітерація (клей).

• Усунення горизонтального рефлюксу (перфорантні вени)

• об'єктивно виявлений при УЗАС патологічний рефлюкс, при цьому -

• перфорант є основним джерелом рефлюксу в підшкірні вени,

• перфорант є причиною формування трофічних розладів.

• зазвичай після усунення вертикального рефлюксу по ВПВ та МПВ в 
раніше скомпрометованих перфорантах рефлюкс не регіструється.
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ХІРУРГІЯ ВАРИКОЗНИХ ВЕН

Кросектомія

(Троянова-Тренделенбурга) • Dwerryhouse S, Davies B, Harradine K, Earnshaw JJ. Stripping the long saphenous vein reduces the rate of reoperation for recurrent varicose veins: five-
year results of a randomized trial. J Vasc Surg 1999; 29:589.

• Menyhei G, Gyevnar Z, Arato E et al. Conventional stripping versus cryostripping: a prospective randomised trial to compare improvement in quality of life 
and complications. Eur J Vasc Endovasc Surg 2008; 35:218.



ЕНДОВАЗАЛЬНА ТЕРМІЧНА 
ОБЛІТЕРАЦІЯ

• Ендовазальна термічна облітерація (абляція):
• термічне ураження венозної стінки - оклюзивний фіброз 

- фіброзний тяж

• енергія – ВЧ або світлова (лазер)

• ефективність оклюзії – 77-99% протягом 5 років,

• незначна частота побічних ефектів та ускладнень.

• НТНТ облітерація (non-tumescent non-thermal, NTNT) 
• ціанакрілатний клей (склерооблітерація з механічним 

ураженням стінки).

• Термооблітерація рекомендована як пріоритетна для усунення патологічного 
вертикального рефлюксу у порівнянні з традиційною хірургією. I A

• Термооблітерація рекомендована як пріоритетна для усунення патологічного 
вертикального рефлюксу у порівнянні з склерооблітерацією. I A



СКЛЕРОТЕРАПІЯ
• Склерооблітерація (склеротерапія) — хімічне 

ураження стінки вени із формуванням у просвіті 

специфічного (не реканалізується) оклюзійного

згортка крові, трансформація вени у фіброзний 

тяж.

• Недоліки – значна частка реканалізацій вен після 

облітерації.

• Склерооблітерація рекомендується для усунення ретикулярних вен та ТАЭ 1А

• Рекомендується використовувати препарати групи детергентів (полідоканол, 
тетрадецилсульфат натрію) 1А

• Мікросклеротерапія:

• Дрібні (<5mm) вени (non-
saphenous),

• Резидуальні або додаткові вени,

• Ретикулярні або ТАЕ.



ТРОМБОЗИ ВЕН:
• ФЛЕБОТРОМБОЗ (ТГВ), 
• ТРОМБОФЛЕФІТ, 
• ПІСЛЯТРОМБОТИЧНА

ХВОРОБА (ПТФС).

• Тромбофлебіт – тромбоз підшкірних вен 
з запаленням їх стінок та прилеглих 
паравенозних клітковини й шкіри. 

• Флеботромбоз (або ТГВ) – тромбоз 
глибоких вен с запаленням їх стінок.



ЕПІДЕМІОЛОГІЯ ТГВ
• Частота ТГВ - 160 на 100 000, фатальна ТЕЛА - 60 на 

100 000 населення. 
• понад 25% ТГВ та ТЭЛА пов'язані з хірургічним втручанням.

• 60% всіх ТГВ та ТЭЛА - пацієнти віком >65 років (чоловіки 
– частіше).

• сезонні коливання: частіше взимку, пік - у лютому.

• Річні витрати на ТГВ та ТЭЛА:
• ЕС - €1.5- 13.2 млрд 
• США - $7.0-10.0 млрд

• розраховано зниження витрат до 50% при ефективній 
профілактиці.

• Анатомічні типи ТГВ:
• Клубово-стегновий,
• Стегново-підколінний,
• Гомілки.

• Симптоми проксимальних важчі – більша «територія» 
гемодинамічних розладів.

• Стратифікуються за проксимальним рівнем, незалежно від 
наявності супутніх дистальних.

• 80% ТВГ (частіше гомілки) – клінічно безсимптомні (рідко – слабий 
біль).



ТРОМБОЗ ГЛИБОКИХ ВЕН (ТГВ)

• Патофізіологія: 

• формування тромботичних мас,

• часткова або повна оклюзія, ураження клапанів,

• при збільшенні - формується «хвіст» 

• відшарування/відрив – ТЕЛА.

• Етіологія  тромбоутворення - тріада Вірхова:
• Венозний застій (фібриляція, ожиріння, вагітність). 

• Запалення ендотелію (травма, в/в інфузія).

• Гіперкоагуляція (гематологічні/онкологічні 

хвороби, естрогени, паління).

• В хірургії ТГВ - часта причина ускладнень та летальності. 

• Хірургічне втручання – тригер гіперкоагуляції, тромбозів:

• збільшення тканинного тромбопластину в крові, 

• збільшення тромбоцитів та їх агдезивність,

• медіаторне ураження ендотелію судин та клапанів,

• тромбоз у венах, віддалених від зони операції.



КЛІНІЧНІ ПРОЯВИ ТГВ

• Однобічний набряк- тромбоз нижче біфуркації.

• Симптоми при проксимальному розповсюдженні

• гомілка – перебіг ТГВ до 60% безсимптомний,

• розпираючий біль (важкість), 

• тепла шкіра, можлива лихоманка, 

• болючість при пальпації.

• симптом J.Homans (лише у 10%): біль при тильному згинанні 
ступні піднятої ноги.

• Система НПВ – набряк (ціаноз) ніг; 

• Система ВПВ – набряк (ціаноз) обличчя, шия, руки.



PHLEGMASIA ALBA/CERULEA DOLENS
(БІЛА ТА СИНЯ БОЛЬВА ФЛЕГМАЗІЯ)

• Рhlegmasia alba dolens — ІФТ, поєднаний із 

• спазмом артеріол шкіри та сповільненням 
мікроциркуляції;

• значний циркулярний набряк НК,

• блідість або мармуровість шкіри.

• Phlegmasia cerulea dolens «синяя нога» —
найтяжча форма ІФТ, поєднана з 

• оклюзією майже всіх глибоких та поверхневих вен НК, 

• високий венозний тиск, прогресуючий набряк, 
компартмен-синдром та ішемія.  

• значний ризик гангрени НК, шоку, ТЄЛА й смерті (до 
40%). 

• значний циркулярний набряк НК, 

• синюшність шкіри та прогресуючий ішемічний біль.



ВІЗУАЛІЗАЦІЯ ТГВ

• УЗАС (дуплекс, доплер): 

• УЗД усієї ноги (WLUS):

• кольоровий маркер кровотоку в умовах неповної оклюзії,

• УЗД із компресією (CUS) (загальна стегнова, стегнова та 
підколінна вени);

• тест стиснення вени датчиком (тромбована – ригідна). 

• КТ флебографія (КТф): 

• переваги над УЗД лише при дослідженні вен тазу та 
НПВ,

• діагностика основного захворювання, причини набряку 
та болі в НК.

• МРТ флебографія (МРТф): 

• співставима із КТф але більш затратна. 



ЛІКУВАННЯ ТГВ
• В основі – тривале застосувіння антикоагулянтів та 

компресії:

• Антикоагулянти:
• Не розчинюють існуючий тромб;
• попереджують збільшення/поширення тромбу;
• зменшують ризик ТЕЛА.

• Компресійна терапія: 

• Покращує венозний відтік зменшує набряк;
• Еласичний бандаж/трикотаж тиском 30-40 мм рт.ст. 

(1а); 
• Апарати преривчатої компресії (венодіни).

• Хірургічне лікувіння (рідко) –

• ІФС - при ознаках компартмент-синдрому –
загроза втрати кінцівки, невідкладна хірургія:

• тромболізіс, тромбектомія або стентування клубової 
вени,

• фасціотомії футлярів гомілки.



АНТИКОАГУЛЯНТНА ТЕРАПІЯ ТГВ
• Гепарин (НФГ)

• Цільова точка 24 год 
лікування - АЧТЧ= 46-70с 
(норма 21-36с).

• низький АЧТЧ у перші 24 год 
– високий ризик ретромбозу.

• Варфарин (VKA) відтермінований ефект - 5 діб. 

• Терапію розпочинають з НФГ або НМГ, доза 5-10 мг, потім – відміна НФГ/НМГ.

• Цільова точка - значення МНВ = 2,0–3,0 (норма=1).

• типові ускладнення – ГЖКК та внутришньочерепні кровотечі.

• Ривароксабан (Ксарелто) -

• первинно ентеральне лікування - 15 мг 2р/день, 3 тижні, потім - 20 мг/добу. 
• не потребують мониторингу тестів, низький ризик кровотеч.

• НМГ (Надропарин, Эноксапарин, Далтепарин та ін)
• не потребують мониторингу тестів, лише корекція при ХНН
• низький ризик кровотеч

• вводяться підшкірно 1-2 рази в день, доза з урахуванням m,кг тіла. 
• легкий перехід на ОАК (Варфарин) та НОАК (рівароксабан, дабігатран)



РЕВАСКУЛЯРИЗАЦІЯ ПРИ ТГВ

• Тромболізис - також важкі форми ІФТ, тромбозу НПВ.

• рання регресія симптомів у порівнянні із НМГ.

• наступна тривала терапія НМГ. 

• Переваги – зниження частоти ХВН (збереження функції клапанів 
вен). 

• Недоліки  - висока частота кровотеч.

• Хірургічна тромбектомія – має низьку актуальність, 
виключення – окремі види ІФТ.

• Рання тромбектомія при локалізації тромбу у стегновій, 
підколінній або гомілкових венах - не рекомендована. 3в

• Рання тромбектомія при симптоматичному ІФТ може бути 
рекомендована у окремих паціентів. 2а



ТРИВАЛІСТЬ АКТ

• Режим АКТ залежить від ризику рецидиву ТГВ та ТЕЛА. 

• Непровокований ТГВ – причина не виявлена

• тривалість АКТ - 3-6 місяців, залежить від проявів та ризику 
кровотечи

• середній ризик рецидиву після закінчення курсу АКТ. 

• лікування: НОАК або НМГ з наступним прийомом VKA. (1А)

• Спровокований ТГВ – чинники відомі:

• тимчасові – травма, операція, терапія естрогенами, вагітність. 

• тривалість АКТ – 3 місяців, низький ризик після усунення чинника та 
курсу АКТ. (1А)

• постійні – злоякісні новоутворення, наслідки ГПМК, 

• тривалість АКТ – постійна, якщо відсутні протипокази та кровотечи. (2а)

• високий ризик рецидива після закінчення курсу АКТ.



ПРОФІЛАКТИКА ГВТ

• Високий ризик ГВТ в хірургії:

• інтраабдомінальні втручання, 

• ортопедичні операції, 

• важка травма або травма з тривалою нерухомістю (> 3 діб).

Методи профілактики: 

• Механічні:

• рання активізація – ходьба (м'язова помпа)

• висаджування – найвищий тромбогенний фактор (венозний 
застій),

• компресійна терапія (ел.бінтування, компресійний трикотаж).

• Медикаментозні : 

• Гепарин (НФГ) – 5тис Од через 12 год (через 8 год – вище 
ефект).

• Низкомолекулярні (фракціоновані) гепарини (НМГ):

• оптимальні для профілактики ТГВ та ТЕЛА.

• більш висока антикоагулянтна властивість (1-4 рази),

• Т1/2 в плазмі довша та вища біодоступність,

• лаб.моніторинг не потрібен, не впливають на АЧТЧ.

• низький ризик післяопераційних кровотеч.



ТРОМБОЗ ПОВЕРХНЕВИХ ВЕН 

• Симптоми:

• червоні смуги - тяжі за ходом тромбованих підшкірних вен;

• біль та помірний набряк за ходом червоного щільного тяжу.

• Діагностика – УЗАС: локалізація тромбозу, наявність оклюзії або флотації.

• Лікування: 

• Копмресійна терапія (бинтування/трикотаж);

• Флеботоніки (детралекс та ін.); Дезагреганты (АСК, пентоксифілін):

• Місцево - мазі (гепаринова, ліотон-гель).

• Хірургічне лікування - загроза ТЕЛА або відтерміновано: 

• проксимальне прогресування тромбу по ВПВ та/або тромб в клубово-
стегновому сегменті (ТГВ) за УЗД,

• кросектомія ± видалення тромбованих вен, усенення виявлених рефлюксів.

• Флебіт поверхневих вен або тромбофлебіт - 65% всіх венозних тромбозів.

• Спонтанні  - венозний застій у варикозних венах.

• Індуковані – травми та в/в інєкції або канюлі нормальних вен,

• тромбофілія або хвороба Бюргера (облітеруючий тромбангіїт), неоплазії.

• 10-20% - поширюється на глибокі вени (ТГВ);

• 10% з них – тромбоемболія.

• Профілактична АКТ при ТПВ НК з високим ризиком рецидиву – 3-х місячний курс. ІІІа

• Хірургічне втручання в гострому періоді ТПВ НК не рекомендоване. ІІІа

• Хірургічне втручання при ТПВ НК рекомендоване через 3 місяця після гострого періоду із 
регресією запальної реакції. ІІа



УСКЛАДНЕННЯ ТГВ

• ТЕЛА

• Хронічна венозна недостатність 

• Руйнація клапанів, стійкий рефлюкс

• Постійний набряк, вторинний варикоз вен, 

• Венозна кульгавість –

• «розпираючий» біль при ходьбі, який полегшується при підйомі НК 
(порушено відтік у здухвино-клубовому сегменті разом із 
недостатністю клапанів стегнової та /або підколінної вени).

• Гіперпігментація та ліподермофіброз, 

• Трофічні виразки та гангрена кінцівки (дуже рідко).

Інфаркт Ембол



ФІЛЬТР НПВ
• Перше застосування у 1972 році – конічний фільтр Greenfield.

• уловлював тільки емболи великого об'єму.

• Сучасні фільтри НПВ доставляються (та виймаються) черезшкірно з 
стегнової або яремної вени (розмір 6 Fr).

• Мета фільтрів НПВ – попередити ТЕЛА й пов'язані з нею ускладнення та 
летальність.

• Показання:

• загроза ТЕЛА (флотація тромбу, проксимальне поширення тромбу 
на клубові вени) на тлі адекватної антикоагулянтної терапії,

• ознаки ТЕЛА на тлі адекватної антикоагулянтної терапії

• ТГВ при протипоказах к терапії аннтикоагулянтами,

• Хронічна ТЕЛА з легеневою гіпертензією при ускладненнях 
антикоагулянтної терапії.

• Фільтр Грінфілда – ефективність - 95%, рецидив емболії - 4%. 

• Локалізація супраренальна (НПВ).

• Ускладнення:

• гематома рани, міграція пристрою,

• кава-оклюзія емболом = гіпотензія, яка реагує на об'ємну 
ресусцітацію (відсутня перегрузка правих відділів, як при ТЕЛА).

• 50% зниження частоти ТЕЛА але 70% зростання ризику ТГВ.

• не зменшує смертність від ТЕЛА й всіх інших причин.

• Встановлення тимчасового кава-фільтру показане на початковому або основному етапі 
лікування проксимального ТГВ за наявності протипоказань до АКТ. ІІа С

• Фільтр IVC показаний при рецидиві ТЕЛА на фоні АКТ. IIa C
• Рутинне використання фільтрів IVC не рекомендоване. III A



ПІСЛЯТРОМБОТИЧНА ХВОРОБА 
(ПТХ = ПТФС)

• ПТХ (син. ПТФС) – вторинна, після перенесеного ТГВ,  венозна 
недостатність в системі НПВ:

• наслідок органічного ураження стінок і клапанів вен.

• інфраренальни відділ,
• клубові вени, 
• глибокі вени стегна та гомілки.

• Виникає протягом 2-10 років після перенесеного ТГВ у 20-50% 
пацієнтів:

• тяжкі форми — у 15%, трофічні виразки — у 3–4% хворих з ПТХ.



ПІСЛЯТРОМБОТИЧНА ХВОРОБА 
(ПТХ = ПТФС)

• Лікування: 
• Компресійна терапія (бинтування/трикотаж);

• Фармакотерапія (венотоніки, антикоагулянти);

• Корекція життя: виключення шкідливих звичок; 
статичних навантажень, схуднення;

• Місцеве лікування венозних екземи та виразки;
• Хірургія – елемент комплексного лікування ПТХ:

• шунтуючи операції;
• відновлення прохідності вен (стентування);
• пластика клапанів вен.

Діагнотика при ПТХ - УЗАС:
• оклюзія– вена ригідна, не фарбується 

при КДК;
• реканалізація – стовщення стінки, 

нашарування та ехопозитивні
включення, мозаїчне фарбування при 
КДК;

• підсилений (колатеральний) кровоток 
по поверхневим венам.

• Черезшкірна транслюмінальна ангіопластика й стентування вен при іліо-кавальній або іліо-феморальній
обструкції з тяжкими клінічними проявами (клас С3—С6 по CEAP) рекомендована з метою загоєння виразок або 
профілактики їх виникнення й рецидиву. ІІa C

• Відкриті хірургічні втручання при оклюзійних формах ПТХ (включаючи шунтування) не рекомендовані. I C



ПТХ: ВЕНОЗНІ ВИРАЗКИ

Визначаються як дефект епідермісу або всіх шарів шкіри. 

• Венозні виразки:

• медіальна поверхня гомілки, над кісточкою, будь-якого 
розміру, краї скошені;

• оточуюча шкіра тепла, пігментована, ± дермо-
ліпосклероз;

• кровоточить легко, мало болючі. 

• Артеріальні виразки:

• бокова кісточка, п'ятка, голівки плюсни, кінчики пальців ніг; 

• оточуюча шкіра холодна, бліда/мармурова, стоншена;

• не кровоточать, болючі.

• Діабетичні виразки: 

• подібні артеріальним, але безболісні.

• Невропатичні: 

• підошва ступні або пальців ніг; 

• шкіра тепла, є периферійний пульс;

• безболісні та глибокі, ± абсцес/флегмона підлеглих тканин. 



ПТХ: ВЕНОЗНІ ВИРАЗКИ

• Лікування комбіноване (консервативне та 
хірургічне):

• Компресійна терапія — основний метод лікування. 
• Фаза ексудації – багатошарове бінтування: бандаж із 

бинтів короткої та довгої розтяжності. 
• Фаза епітелізації - компресійний трикотаж 2-3го класу.

• Фармакотерапія  
• флеботоніки – МОФФ, 1000 мг/добу.
• НПЗП – при виразному запаленні та болі (ураження фасції, 

окістя).
• атигістамінні – при зуді, дерматиті/екземі.
• антибіотики – бишиха або бактеріальне звпвлення.

• Місцеве лікування:
• дебрідмент (очищення) хірургічне/ферментне/VAC;
• ранові покриття, залежно від фази ранового процесу:

• добре поєднуються з компресією.
• Ексудація – сорбційні та гідрогелі, гідроколоїди, 

альгинати; 
• Грануляції – колагенові та альгинатні;
• Епітелізація – колагенові та плівчасті з сріблом або 

хлоргексидіном.
• цинк-желатинові пов'язки (чобітки).

• на пов'язку – компресійний бандаж/трикотаж.



ТРОМОЕМБОЛІЯ

ЛЕГЕНЕВОЇ 

АРТЕРІЇ 

(ТЕЛА)



ТЕЛА: АКТУАЛЬНІСТЬ

• Типова причина ТЕЛА (70%) – емболія із стегнової або клубової 
вени (ТГВ).

• Основа профілактики ТЕЛА – своєчасна профілактика, 
діагностика та лікування ТГВ.

• Частота - 100 на 100000 населення (= 0,1%) за рік: 

• збільшується з віком: до 80 років - вище в 5 разів. 

• 650.000 випадків та 50.000 померлих – стаціонари США.

• Рецидив ТЕЛА протягом 6 міс. на фоні АКТ - до 7%.

• До 10% випадків ТЕЛА сприяють інфаркту легені.

Міжнародні рекомендації з діагностики й лікування ТЕЛА переглядають 
регулярно - 2000, 2008, 2014 та 2019 рр.



ПАТОФІЗІОЛОГІЯ

• Провідні фактори: 
• порушення гемодинаміки:

• оклюзія 30-50% просвіту – гіпертензія в ЛА;
• дилятація правих відділів – компресія ЛШ –

низький СВ – колапс - шок. 
• основна причина смерті – гостра ПШ 

недостатність внаслідок легеневої гіпертензії. 

• порушення газообміну:
• гемодинамічна гіпоперфузія та 
• «втрата території» - інфаркти в легенях.

European Heart Journal (2020) 41, 543-603. ESC Guidelines
doi:10.1093/eurheartj/ehz405



ТЕЛА: 
КЛІНІЧНІ ПРОЯВИ

• Симптоми ТЕЛА:

• Часто: задуха та біль в груди –
у 75%,

• Класична триада: задуха, біль 
в груди та кровохаркання -
лише 15%.

• Клінічні прояви та інтерпритація:
• Гіпотензія та втрата свідомості – ознака масивної ТЭЛА. 

• Біль в груди – ознака гострого коронарного синдрому 
(навантаження ПШ) 

• або при залучення плеври = інфаркті легені.

• Задуха та ціаноз обличчя – відображає тяжкість оклюзії ЛА:

• від виразної до епізодичної.

• Кашель та кровохаркання (± плеврит = рідина) = інфаркт легені 

• дистальна оклюзія – крововиливи у альвеоли.



ТЕЛА: ДІАГНОСТИКА

• Діагностика:

• D-дімер: ТЕЛА, ТГВ, 
артеріальний тромбоз, ДВС.

• ЕКГ та ЕхоКГ – навантаження на 
праві відділи серця. 

• чутливість/специфічність – 30-
90%, зростає з тиском у ЛА.

• Рентген грудної клітини 
(диф.діагноз). 

• Ангіопульмонографія - золотий 
стандарт:

• контраст в/в – низький кровоток 
й локалізація ембола ЛА.

• КТ ангіографія - мультиспіральні
зображення.

• Гази артеріальної крові -
респіраторний алкалоз.



ТЕЛА: ПРОГНОЗУВАННЯ РИЗИКУ 
СМЕРТІ 

• Об'єктивний підхід в стратегії лікування ТЕЛА 

• Первинна стратифікація високого ризика ранньої смерті при імовірній ТЕЛА основана на наявності гемодинамічної нестабільності. I B

• Прогнозувати ризики ТЕЛА при стабільній гемодинаміці слід на підставі клінічних ознак та коморбідності за шкалами РESI або sРESI. IІa B

• При  стабільній гемодинаміці, незалежно від бала РESI/sРESI, застосовувати методи візуалізації та лабораторні тести для визначення 

ТЕЛА. IІa B



ЕКГ ТА ЕХОКАРДІОГРАФІЯ

• ЭхКГ не є рутинним методом діагностики при ТЕЛА: 
• експертозалежний: 40-50% верифікацій 

перевантаження/дисфункції ПШ;

• негативний результат не виключає ТЕЛА.

• для гемодинамічно стабільних пацієнтів с підозрою на 

ТЕЛА - не рекомендований;

• для гемодинамічно нестабільних пацієнтів с підозрою на 

ТЕЛА – рекомендований:
• відсутність перевантаження ПШ виключає ТЕЛА, як причину шоку.

ЕКГ симптом SI-QIII-TIII

Розширення ПШ:
• ПШ>ЛШ;
• ПШ займає 

верхівку серця,
• Перегородка 

зміщена й стискує 
ліві відділи.



КТ АНГІО-ПУЛЬМОНОГРАФІЯ
(КТАПГ)

• Метод вибору в діагностичній візуалізації ТЕЛА:

• візуалізація ЛА до субсегментарного рівня.

• для ТЕЛА - чутливість - 83%; специфічність - 96%.

• ТЭЛА можливо виключити (без подальшого тестування) при нормальній КТАПГ у 
пацієнта з клінічною імовірністю. (рекомендації: низька та середня – IA; висока – ІІ В) 

• ТЕЛА підверджена (без подальшого тестування) при сегментарній або проксимальній 
оклюзії на КТАПГ у пацієнта з її середньою або високою клінічною імовірністю. IB

• КТ-венография не рекомендована для доповнення КТАПГ. IІІb

• MРТ не рекомендована для виключення ТЕЛА. ІІІa



D-ДІМЕР В ДІАГНОСТИЦІ ТЕЛА

• Підвищення рівня D-дімера (<243нг/мл) в плазмі через 2 
години після початку тромбоза.

• Оцінка D-дімера має значення лише у виключенні ТЄЛА -

• підвищеній (без ТГВ/ТЕЛА): пухлини, травма, хірургія, інфекція та ін. 

• ТЕЛА можливо виключити при (рекомендації ІІа; В):

• D-дімер = 1000 нг/мл за відсутності клінічних ознак ТЕЛА; 

• D-дімер = 500 нг/мл за наявності ≥1 клінічних ознак типових для ТЕЛА.

• не потрібна КТАГ – зниження вартості та зайвого опромінення.

• При високій клінічній імовірності ТЕЛА визначення рівня D-дімера не 
рекомендовано, адже нормальне значення не виключає ТЕЛА. IІІa

• 500 нг/мл
• 1000 нг/мл



ДІАГНОСТИЧНІ АЛГОРИТМИ ПРИ ПІДОЗРІ НА ТЕЛА ПРИ 
СТАБІЛЬНІЙ Й НЕСТАБІЛЬНІЙ ГЕМОДИНАМІЦІ

РЕ = ТЕЛА; RV / LV  = правий та лівий шлуночки; ТТЕ = трансторакальна ехокардіограма; CTPA = КТ ангіо-пульмонографія.

• Діагностичну стратегію при підозрі ТЕЛА слід засновувати на клінічній імовірності або 
прогностичній шкалі. IА

• Підозра на ТЕЛА високої імовірності потребує  як найшвидше розпочати АКТ введенням 
НФГ: болюс+інфузія з врахування маси тіла. IС

• Підозра на ТЕЛА високої та середньої імовірності потребує  як найшвидше розпочати 
АКТ на фоні проведення діагностичних заходів. ІС

European Heart Journal (2020) 41, 543-603. ESC Guidelines doi:10.1093/eurheartj/ehz405



СТРАТЕГІЯ ЛІКУВАННЯ ТЕЛА В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД РИЗИКУ 
СМЕРТІ

РЕ = ТЕЛА; RV = правий шлуночок; ТТЕ = трансторакальна ехокардіограма; CTPA = КТ 
ангіо-пульмонографія; sPESI = спрощений індекс тяжкості ТЕЛА.

European Heart Journal (2020) 41, 543-603. ESC Guidelines doi:10.1093/eurheartj/ehz405

• Стабілізація/ попередження 
росту тромбів у венах НК 
(АКТ, фібріноліз);

• Попередження емболізації
(кава-фільтри);

• Підтримка/ протекція функції 
серцево-судинної системи:

• Інотропна підтримка та 
ресусцитиція,

• Фібриноліз селективний,

• Хірургічна емболектомія.



ЛІКУВАННЯ ТЕЛА В ЗАЛЕЖНОСТІ 
ВІД РИЗИКУ СМЕРТІ



ВІДНОВЛЕННЯ КРОВОТОКУ ЛА
• Тромболізис у пацієнтів з ТЕЛА й кардіогенним шоком (ТЕЛА 

високого ризику) значно зменшує смертність та рецидиви 
ТЕЛА.

• оптимальний ефект протягом 48 годин дебюту ТЕЛА,
• ускладнення: тяжкі кровотечі - 9,9% (внутрішньо черепні - 1,7%).

• Реанімаційний тромболізіс рекомендований  на фоні АКТ у гемодинамічно нестабільних пацієнтів. I В

• Альтернативою реанімаційному тромболізісу у гемодинамічно нестабільних пацієнтів на фоні АКТ може бути 

хірургічна емболектомія або ендовасулярне втручання. IІa C

• Рутинне застосування тромболізісу пацієнтам з ТЕЛА середнього або низького ризику не рекомендовано. III B



ТЕЛА: РЕВАСКУЛЯРИЗАЦІЯ

• Хірургічна (відкрита) емболектомія:
• артеріотомії з аспірацією тромбів з кардіоплегією та без 

неї;
• ЭКМО – покращує результати.

• госпітальна летальність – 7-9%.

• Ендоваскулярна реваскуляризація:
• фрагментація, аспірація ± селективний тромболізіс меншою дозою.

• Хірургія vs Тромболізіс (РКД): 
• смертність – різниця відсутня (30-денна й 5-річна);
• тромболізіс – вищі: рецидив ТЕЛА, ГПМК та повторні 

втручання.



РЕЦИДИВИ ВЕНОЗНОЇ ТРОМБОЕМБОЛІЇ

• Профілактика рецидиву ТЕЛА рекомендована 

всім пацієнтам терміном не меншим 3 місяці. 1А

• Тривала профілактика пероральними антикоагулянтами: VKA 
(Варфарин) потребує контролю МНВ (2.0-3.0), NOAC (Ксарелто, 
Прадакса) – не потребують контролю при високій ефективності.

• Пацієнтам з онко патологією перші 3-6 місяців профілактика 
рецидиву проводиться НМГ, з наступним переходом на 
пероральні антикоагулянти на тривалий термін.

• Вагітним профілактика рецидиву проводиться НМГ, після пологів 
- VKA (Варфарин) до 6 місяців.



https://health-ua.com/article/62728-vtorinna-proflaktika-venoznogo-tromboembolzmu-vpatcntv-ztromboembolyu-legen




