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Анотація 

 

Лисак Євгеній. Оптимізація регіонарних методик знеболення 

операцій з приводу діабетичної стопи. – Кваліфікаційна наукова праця на 

правах рукопису.  

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії з галузі 

знань 22 «Охорона здоров’я» за спеціальністю 222 «Медицина». – 

Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова МОЗ 

України, Вінниця, 2026.  

За прогнозами до 2050 року більше 1,31 мільярда людей у всьому 

світі будуть жити з діабетом. Це 1,31 мільярд людей, які живуть із хворобою, 

яка суттєво знижує якість життя, має високі рівні смертності та взаємодіє з 

багатьма іншими хворобами, загострюючи та сприяючи їх прогресуванню. 

В США захворюваність на цукровий діабет 2-го типу за останні 20 років 

подвоїлася при чому переважно за рахунок цукрового діабету 2 типу – 

близько 90% усіх хворих на діабет. За даними міністерства охорони здоров'я 

за 2023 рік 531 200 пацієнтам в Україні був встановлений діагноз цукровий 

діабет. А загальна кількість хворих станом на 2024 рік становить 1,2 млн 

осіб. В Україні кількість хворих з синдромом стопи діабетика можна 

оцінювати в межах 62-185 тисяч. За відомої частоти ампутацій у таких 

пацієнтів можна припустити, що близько 72 000 осіб в Україні загрожує 

ампутація. Синдром діабетичної стопи є основним ускладненням цукрового 

діабету. В ньому залучено багато ланок патофізіологічних процесів: 

захворювання периферичних артерій, периферична нейропатія, остеопороз, 

нейроартропатію Шарко, виразки та інфекції, які в кінцевому рахунку 

призводять до ампутацій кінцівки. Рівень смертності через 5 років після 

ампутації оцінюється в 39-68%.  

Системний огляд демонструє, що глобальна поширеність 

діабетичної виразки стопи становила 6,3%, а частота рецидивів оцінюється 

від 22,1% до 40% протягом 1 року після загоєння виразки та у 65% протягом 
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наступних 5 років. Особливістю лікування хворих з гнійно-некротичними 

формами синдрому стопи діабетика є необхідність виконання повторних 

хірургічних втручань (багаторазові санації гнійного вогнища з наступною 

багатоетапною пластикою). Характер оперативних втручань при синдромі 

стопи діабетика може бути різним, від малотравматичних (розкриття 

флегмони, абсцесу, некректомія, резекція пальців, резекція плеснових 

кісток, тощо) до високотравматичних – реконструктивні операції на стопі, 

ампутація на рівні гомілки та стегна, резекція стопи. Збільшення кількості 

хворих на цукровий діабет ускладненого синдромом стопи діабетика та 

висока частота рецидивів накладає значний фінансовий тягар на систему 

охорони здоров’я країн по всьому світу, а витрати на лікування є особливо 

високими на пізніх стадіях синдрому стопи діабетика. Витрати, пов’язані з 

розладами діабетичної стопи, включають прямі (пов’язані з лікуванням та 

доглядом) та непрямі (пов’язані з втратою продуктивності та низькою 

якістю життя). Зважаючи на епідеміологічну ситуацію, соціальні та 

економічні виклики, стратегія і тактика лікування повинні бути спрямовані 

на швидку реабілітацію та скорочення термінів госпіталізації. Вирішити цю 

актуальну проблему неможливо без оптимізації методів анестезіологічного 

забезпечення оперативних втручань при синдромі стопи діабетика.  

Регіонарні методи анестезії широко застосовуються при оперативних 

втручаннях на нижній кінцівці, зокрема і на стопі. Загальновідомі й 

доведеними є переваги регіонарної анестезії порівняно з загальною 

анестезією в травматології та ортопедії, а селективні блокади нервів нижніх 

кінцівок, крім відсутності побічних ефектів нейроаксіальних блокад, мають 

унікальні переваги, позаяк дозволяють уникнути двосторонньої 

симпатектомії та мають тривалий знеболюючий ефект. Ультразвукова 

асистенція при виконанні блокад вже давно зарекомендувала себе як 

надійний метод верифікації оптимального положення голки і поширення 

анестетика, тим самим забезпечує безпеку проведення блокад. На 

сьогоднішній день недостатньо вивченою є проблема виконання 
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провідникових блокад нервів нижніх кінцівок у пацієнтів з набряковим 

синдромом різної етіології (лімфадема, гідростатичні, ниркові набряки, 

панікуліт, тощо). Вірогідно це пов’язано з тим, що дистальні блоки нижніх 

кінцівок виконуються рідко, а набряковий синдром вражає як правило 

нижню частину тіла та практично не зустрічається при блокадах нервів 

верхніх кінцівок чи тулуба. Пацієнти з цукровим діабетом вирізняються 

високою коморбідністю. А діабетична стопа часто включає набряк нижніх 

кінцівок різного ступеня вираженості. Тому залишається актуальним 

вивчення особливостей блокад в ділянці набряку периневральних тканин. 

Крім того на сьогоднішній день залишається недостатньо вивченим 

використання провідникової анестезії при діабетичній стопі. А саме вибір 

техніки знеболення, оптимального місцевого анестетика, ад’юванта 

місцевого анестетика, особливості настання, тривалості та оцінки 

ефективності сенсо-моторного блоку при діабетичній дистальній 

полінейропатії, а також вплив локальної симпатектомії на перебіг лікування 

діабетичної стопи.  

Мета дисертаційного дослідження: покращити ефективність 

реґіонарної анестезії у пацієнтів із синдромом діабетичної стопи шляхом 

обґрунтування оптимізації анестезіологічної тактики із застосуванням 

ультразвукової оцінки периневрального набряку при дистальних 

провідникових техніках. 

Для досягнення мети дослідження поставлені наступні завдання:  

1)  Ретроспективно оцінити ризики інфекційно-трофічних змін після 

виконання блокад на дистальних рівнях.                     

 2) Проаналізувати та визначити основні передумови можливої 

неефективності провідникових блокад на рівні стопи.    

 3) Розробити ультразвукові критерії оцінки ступеня вираженості 

набряку периневральних тканин в зоні виконання блокади.  

4) Встановити значення набряку периневральних тканин для 

ефективності місцевих анестетиків.  
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5) Розробити новий комплексний анестезіологічний підхід до 

покращення ефективності провідникових блокад на рівні стопи у пацієнтів 

на цукровий діабет ІІ типу з супутнім набряковим синдромом шляхом 

використання ад’ювантного препарату та оцінити його клінічну 

ефективність.  

Об’єктом дослідження є периневральний набряк у хворих на 

цукровий діабет 2 типу ускладнений синдромом діабетичної стопи при 

реґіонарній провідниковій анестезії.  

Предмет дослідження: дистальні методики провідникової анестезії 

під ультразвуковим контролем, місцеві анестетики та ад’юванти місцевих 

анестетиків в регіонарній анестезії у пацієнтів з синдромом стопи діабетика. 

Вирішення поставлених завдань здійснено шляхом виконання 

регіонарного знеболювання під ультразвуковим контролем, з 

встановленням ступеня набряку в зоні виконання блокади з подальшою 

оцінкою часу настання та зникнення сенсорного блоку, його тривалості та 

достатності. Ретроспективний аналіз раніше виконаних блокад також став 

частиною даного дослідження.                         

 До цього часу не було розроблено тактики виконання блокади 

периферичних нервів при ультразвук-діагностованому набряку 

периневральних тканин. Відсутні ультразвукові критерії оцінки 

периневрального набряку та вплив його вираженості на ефективність 

блокади. Також, дистальні блоки периферичних нервів нижніх кінцівок у 

хворих на цукровий діабет 2 типу ускладненого синдромом стопи діабетика 

та периферичною дистальною полінейропатією ніг не були об’єктом 

прицільного дослідження. Це і визначає актуальність даного дослідження.  

Дослідження включало 2 етапи. На першому етапі було проведено 

ретроспективний аналіз раніше виконаних блокад периферичних нервів на 

рівні стопи в порівнянні з підколінним блоком та спинномозковою 

анестезією. На другому етапі досліджували вплив набряку та 

внутрішньовенного застосування дексмедетомідину на ефективність блокад 
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в ділянці гомілково-надп’яткового суглоба у хворих на цукровий діабет 2 

типу ускладнений синдромом стопи діабетика та супутнім набряком нижніх 

кінцівок. На етапі ретроспективного аналізу встановлено, що виконання 

блокад нервів гомілково-надп’яткового суглоба вірогідно не підвищувало 

ризики виникнення інфекційних і трофічних ускладнень у пацієнтів із 

синдромом діабетичної стопи порівняно з контрольною групою (p > 0,05) 

Рівень та тривалість анестезії при дистальних блокадах достатні для 

виконання більшості оперативних втручань на стопі, хоч і поступаються 

блокаді в ділянці підколінної ямки (p < 0,02; χ2= 5,50) На наступному етапі, 

який передбачав дослідження набряку на ефективність блокад, спершу були 

розроблені модифіковані ультразвукові критерії оцінки ступеня 

вираженості набряку підшкірно-жирової клітковини в зоні проходження 

цільових нервів. Визначено 4 основні ультразвукові морфотипи 

ультразвукової картини набряку, які характеризували його ступінь та були 

використані в подальшому дослідженні.         

 Встановлена залежність ефективності місцевих анестетиків і рівня 

блокади в цілому від ступеня вираженості набряку периневральних тканин 

в зоні виконання блокади. Найбільше практичне значення, а саме 

подовження часу настання, скорочення тривалості блоку, а також вища 

частота неуспішних блокад проявлялась при 3-4 ступеня вираженості 

набряку. Час до настання повного сенсорного блоку був більший в групах 

набряку (група А - 37,40±1,47 хв. (р < 0,01); група В - 40,40±1,48 хв. 

(р < 0,001) в порівнянні з групою контролю (29,92±1,03 хв.) Тривалість 

анестезії в підгрупі набряку 4-го ступеня склала 15,25±0,75 годин, що 

достовірно нижче групи контролю 18,83±0,46 год. (р < 0,05) та групи 

набряку 1-го ступеня 18,94±0,82 год. (р < 0,05)   

Доведена ефективність використання дексмедетомідину в якості 

внутрішньовенного ад’юванта для покращення якості анестезії у пацієнтів з 

ультразвук-діагностованим периневральним набряком. Покращення якості 

знеболення було відмічено в 2 моментах. У підвищенні результативності 
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виконуваних блокад , що проявлялася більшою кількістю успішних блоків 

та зменшенні, як наслідок, потреби в додатковому інтраопераційному 

знеболенні у порівнянні з групою набряку без ад’юванта (р < 0,05) Так 

відсоток неуспішних блокад для підгрупи набряку 4-го ступеня становив 

75%, а загальна неуспішність для всієї групи набряку становила - 35%. При 

цьому внутрішньовенне використання дексмедетомідину дозволило 

знизити кількість неуспішних блоків до 36.3% в підгрупі набряку 4-го 

ступеня та до 16% в загальній групі набряку яким додатково 

використовувався ад’ювант. ROC-аналіз продемонстрував добру 

діагностичну та прогностичну здатність досліджуваної моделі (AUC - 0,699) 

Дексмедетомідин не демонструє статистично достовірного пришвидшення 

настання чи збільшення тривалості сенсорного блоку у пацієнтів з 

діабетичною полінейропатією та супутнім набряком (р > 0,05) Наступним 

покращуючим фактором було те, що на 10-ту годину група з 

дексмедетомідином продемонструвала нижчі показники рівня болю 

(1,38±0,16) порівняно з групою контролю (2,03±0,22) та групою набряку без 

ад’юванта (2,08±0,21) (р ˂ 0,05) Внутрішньовенний шлях введення 

дексмедетомідину дозволяє оптимізувати ефективність блокад та дозволяє 

уникнути потенційного нейротоксичного впливу. Дексмедетомідин при 

внутрішньовенному застосуванні достовірно знижує частоту серцевих 

скорочень (р < 0,001) та систолічний артеріальний тиск (р < 0,001) у 

пацієнтів яким виконувалась блокада гомілково-надп’яткового суглоба з 

приводу синдрому діабетичної стопи та супутнім набряком. 

Дексмедетомідин не демонстрував статистично достовірного зниження 

діастолічного артеріального тиску (р > 0,05) Гемодинамічні ефекти 

дексмедетомідину при внутрішньовенному шляху введення не призводили 

до гемодинамічної нестабільності та легко контролювалися швидкістю 

титрування препарату та інфузійної терапії. Впровадження результатів 

нашого дослідження в анестезіологічну практику дозволить оптимізувати 

ефективність виконання блокад гомілково-надп’яткового суглоба у хворих 
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на цукровий діабет 2 типу з супутнім набряком нижніх кінцівок. Результати 

нашого дослідження вказують на сприятливий безпековий профіль 

дистальних блокад у пацієнтів з синдромом стопи діабетика, що дозволяє 

розширити покази до виконання дистальних блоків у цього класу пацієнтів. 

Отримані результати дослідження не суперечать існуючим науковим 

надбанням в цій сфері, доповнюючи їх даними щодо використання у 

пацієнтів на цукровий діабет ускладнений синдромом стопи діабетика. У 

дисертаційній роботі теоретично та практично узагальнено та обгрунтовано 

розв’язання наукового завдання сучасної медицини щодо оптимізації 

провідникових методів знеболення хірургічних втручань з приводу 

синдрому діабетичної стопи шляхом врахування ступеня набряку 

підшкірно-жирової клітковини в зоні виконання блокади та 

внутрішньовенного застосування дексмедетомідину в якості ад’юванта 

місцевого анестетика.  

Наукова новизна полягає у тому, що в проведеному дослідженні 

вперше комплексно оцінено вплив ультразвук-діагностованого 

периневрального набряку на ефективність дистальних провідникових 

блокад у пацієнтів із синдромом діабетичної стопи.  

Встановлена залежність ефективності місцевих анестетиків і рівня 

блокади в цілому від ступеня вираженості набряку периневральних тканин 

в зоні виконання блокади.  

Показано, що вираженість периневрального набряку асоціюється зі 

змінами часових характеристик сенсорного блоку, зниженням якості 

інтраопераційного знеболення та підвищенням частоти неуспішних блокад.  

Досліджено ефективність ультразвукового методу, як основного 

методу діагностики ступеня набряку периневральних тканин, для вибору 

подальшої анестезіологічної тактики. Запропоновано підхід до 

ультразвукової оцінки периневрального набряку в зоні виконання блокади 

та визначено клінічне значення ступеня його вираженості для 

прогнозування ефективності регіонарної анестезії.  
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Вперше обґрунтовано доцільність використання внутрішньовенного 

дексмедетомідину як компонента мультимодальної анестезії у пацієнтів із 

вираженим периневральним набряком при виконанні дистальних 

провідникових блокад.  

Показано, що застосування дексмедетомідину дозволяє покращити 

якість інтраопераційного та післяопераційного знеболення без суттєвого 

впливу на гемодинамічну стабільність за умови належного моніторингу. 

 

Ключові слова: цукровий діабет, синдром стопи діабетика, набряк, 

регіонарна анестезія, ультразвукова діагностика, периопераційне 

знеболення, ад’ювантна терапія, аналгетична активність, дексмедетомідин, 

ад’ювантні препарати, знеболення, біль, нейропатичний біль, бупівакаїн, 

мультимодальна анестезія. 
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SUMMARY 

 

Evgeniy Lysak. Optimization of regional methods of anesthesia for 

operations on the diabetic foot. – Qualification scientific work in the form of a 

manuscript.  

Dissertation for the degree of Doctor of Philosophy in 22 "Health Care" 

in speciality 222 "Medicine". – Vinnytsia National Medical University named 

after M.I. Pirogov, Vinnytsia, 2026.  

According to forecasts, by 2050, more than 1.31 billion people worldwide 

will be living with diabetes. This is 1.31 billion people living with a disease that 

significantly reduces the quality of life, has high mortality rates and interacts with 

many other diseases, exacerbating and contributing to their progression. 

In the USA, the incidence of type 2 diabetes mellitus has doubled over the 

past 20 years, mainly due to type 2 diabetes mellitus - about 90% of all patients 

with diabetes. According to the Ministry of Health, in 2023, 531,200 patients in 

Ukraine were diagnosed with diabetes mellitus. And the total number of patients 

as of 2024 is 1.2 million people. In Ukraine, the number of patients with diabetic 

foot syndrome can be estimated at between 62-185 thousand. Given the known 

frequency of amputations in such patients, it can be assumed that about 72,000 

people in Ukraine are at risk of amputation. 

Diabetic foot syndrome is a major complication of diabetes mellitus. It 

involves many links of pathophysiological processes: peripheral arterial disease, 

peripheral neuropathy, osteoporosis, Charcot neuroarthropathy, ulcers and 

infections that ultimately lead to limb amputations. The mortality rate 5 years after 

amputation is estimated at 39-68%. A systematic review shows that the global 

prevalence of diabetic foot ulcers was 6.3%, and the recurrence rate is estimated 

from 22.1% to 40% within 1 year after ulcer healing and 65% within the next 5 

years. 

A feature of the treatment of patients with purulent-necrotic forms of 

diabetic foot syndrome is the need for repeated surgical interventions (repeated 
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sanitation of the purulent focus with subsequent multi-stage plastic surgery) The 

nature of surgical interventions in diabetic foot syndrome can be different, from 

low-traumatic (opening of phlegmon, abscess, necrotectomy, resection of fingers, 

resection of metatarsal bones, etc.) to highly traumatic - reconstructive operations 

on the foot, amputation at the level of the lower leg and thigh, resection of the 

foot. 

The increase in the number of patients with diabetes mellitus complicated 

by diabetic foot syndrome and the high frequency of relapses imposes a 

significant financial burden on the healthcare system of countries around the 

world, and treatment costs are especially high in the late stages of diabetic foot 

syndrome. Costs associated with diabetic foot disorders include direct (related to 

treatment and care) and indirect (related to loss of productivity and poor quality 

of life) 

Given the epidemiological situation, social and economic challenges, 

treatment strategies and tactics should be aimed at rapid rehabilitation and 

reducing hospitalization. It is impossible to solve this urgent problem without 

optimizing methods of anesthetic support for surgical interventions in diabetic 

foot syndrome. 

Regional anesthesia methods are widely used in surgical interventions on 

the lower limb, including the foot. The advantages of regional anesthesia 

compared to general anesthesia in traumatology and orthopedics are well-known 

and proven, and selective blockades of the nerves of the lower extremities, in 

addition to the absence of side effects of neuraxial blockades, have unique 

advantages, as they allow avoiding bilateral sympathectomy and have a long-

lasting analgesic effect. Ultrasound assistance in performing blockades has long 

proven itself as a reliable method of verifying the optimal position of the needle 

and the spread of anesthetic, thereby ensuring the safety of performing blockades. 

To date, the problem of performing conduction blockades of the nerves of 

the lower extremities in patients with edematous syndrome of various etiologies 

(lymphedema, hydrostatic, renal edema, panniculitis, etc.) is insufficiently 
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studied. This is probably due to the fact that distal blocks of the lower extremities 

are rarely performed, and edematous syndrome usually affects the lower part of 

the body and is practically not found in blockades of the nerves of the upper 

extremities or trunk. Patients with diabetes mellitus are characterized by high 

comorbidity. And the diabetic foot often includes edema of varying degrees of 

severity. Therefore, it remains relevant to study the features of blockades in the 

area of perineural tissue edema. In addition, the use of conduction anesthesia in 

the diabetic foot remains insufficiently studied to date. Namely, the choice of 

anesthesia technique, optimal local anesthetic, local anesthetic adjuvant, features 

of onset, duration and assessment of the effectiveness of sensorimotor block in 

diabetic distal polyneuropathy, as well as the effect of local sympathectomy on 

the course of treatment of diabetic foot. 

The aim of the dissertation research is to optimize the quality of anesthesia 

in operations on the diabetic foot by performing distal conduction blockades of 

peripheral nerves under ultrasound control in patients with type II diabetes 

mellitus and concomitant edema of perineural tissues at the level of the ankle-foot 

joint; to investigate the hemodynamic effects of dexmedetomidine as an 

intravenous adjuvant when performing regional blockades in patients with 

diabetes mellitus type II diabetes. 

To achieve the goal of the study, the following tasks were set: 

1) Retrospectively assess the risks of infectious and trophic changes after 

performing blockades at distal levels. 

2) Analyze and determine the main prerequisites for the possible 

ineffectiveness of conduction blockades at the foot level. 

3) Develop ultrasound criteria for assessing the severity of edema of 

perineural tissues in the zone of blockade. 

4) Establish the significance of the presence of edema of perineural tissues 

for the effectiveness of local anesthetics. 

5) Develop a new comprehensive anesthetic approach to improving the 

effectiveness of conduction blockades at the foot level in patients with type II 
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diabetes with concomitant edematous syndrome by using an adjuvant drug and 

evaluate its clinical effectiveness. 

The object of the study is patients with type 2 diabetes complicated by 

diabetic foot syndrome. 

Subject of the study: distal methods of conduction anesthesia under 

ultrasound control, local anesthetics and adjuvants of local anesthetics, namely 

dexmedetomidine. 

The solution of the tasks was carried out by performing regional 

anesthesia under ultrasound control, with the establishment of the degree of 

edema in the area of blockage with subsequent assessment of the time of onset 

and disappearance of sensory block, its duration and adequacy. Retrospective 

analysis of previously performed blockades also became part of this study.           

To date, no tactics have been developed for performing peripheral nerve blocks 

in ultrasound-diagnosed edema of perineural tissues. There are no ultrasound 

criteria for assessing perineural edema and the impact of its severity on the 

effectiveness of the blockade. Also, distal blocks of peripheral nerves of the lower 

extremities in patients with type 2 diabetes mellitus complicated by diabetic foot 

syndrome and peripheral distal polyneuropathy of the legs were not the object of 

a targeted study. This determines the relevance of this study. 

The study included 2 stages. The first stage was a retrospective analysis 

of previously performed peripheral nerve blocks at the level of the foot in 

comparison with popliteal block and spinal anesthesia. In the second stage, the 

effect of edema and intravenous dexmedetomidine on the effectiveness of ankle-

foot nerve blocks in patients with type 2 diabetes complicated by diabetic foot 

syndrome and associated lower limb edema was studied. 

At the stage of retrospective analysis, it was found that ankle-foot nerve 

blocks did not significantly increase the risk of infectious and trophic 

complications in patients with diabetic foot syndrome compared to the control 

group (p > 0.05) The level and duration of anesthesia in distal blocks are sufficient 

to perform most surgical interventions on the foot, although they are inferior to 



14 
 

the popliteal fossa block (p < 0,02; χ2= 5,50) At the next stage, which involved 

the study of edema for the effectiveness of blockades, ultrasound criteria were 

first developed to assess the severity of edema of subcutaneous fat in the area of 

the passage of target nerves. 4 main ultrasound morphotypes of the ultrasound 

picture of edema were determined, which characterized its degree and were used 

in further research.The dependence of the effectiveness of local anesthetics and 

the level of blockade in general on the severity of edema of perineural tissues in 

the area of blockage was established. The greatest practical significance, namely, 

the extension of the onset time, the reduction of the duration of the block, as well 

as the higher frequency of unsuccessful blockades was manifested at 3-4 degrees 

of edema severity. The time to complete sensory block was longer in the edema 

groups (group A – 37,40±1.47 min. (p < 0,01); group B – 40,40±1,48 min. (p < 

0,001) compared to the control group (29,92±1,03 min.) The duration of 

anesthesia in the subgroup of edema of the 4th degree was 15,25±0,75 hours, 

which is significantly lower than the control group 18,83±0,46 hr. (p < 0,05) and 

the group of edema of the 1st degree 18,94±0,82 hr. (p < 0,05) The effectiveness 

of using dexmedetomidine as an intravenous adjuvant to improve the quality of 

anesthesia in patients with ultrasound-diagnosed perineural edema has been 

proven. The improvement in the quality of anesthesia was noted in 2 points. In 

the increase in the effectiveness of the performed blockades, which was 

manifested by a greater number of successful blocks and a decrease, as a result, 

in the need for additional intraoperative anesthesia compared to the edema group 

without an adjuvant (p < 0,05) Thus, the percentage of unsuccessful blockades for 

the subgroup of grade 4 edema was 75%, and the total failure for the entire edema 

group was 35%. At the same time, the intravenous use of dexmedetomidine 

allowed to reduce the number of unsuccessful blocks to 36.3% in the subgroup of 

grade 4 edema and to 16% in the general edema group in which an adjuvant was 

additionally used. Dexmedetomidine does not demonstrate a statistically 

significant acceleration of the onset or increase in the duration of sensory block 

in patients with diabetic polyneuropathy and concomitant edema (p > 0,05) 
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Another ameliorating factor was that at 10 hours the dexmedetomidine group 

demonstrated lower pain scores (1,38±0,16) compared with the control group 

(2,03±0,22) and the edema group without adjuvant (2,08±0,21) (p ˂ 0,05)           

The intravenous route of administration of dexmedetomidine allows to optimize 

the effectiveness of the blockades and avoids the potential neurotoxic effect. 

Dexmedetomidine when administered intravenously significantly reduces heart 

rate (p < 0,001) and systolic blood pressure (p < 0,001) in patients who underwent 

ankle-foot blockade for diabetic foot syndrome and associated edema. 

Dexmedetomidine did not demonstrate a statistically significant reduction in 

diastolic arterial pressure (p > 0,05) The hemodynamic effects of 

dexmedetomidine administered intravenously did not lead to hemodynamic 

instability and were easily controlled by the rate of drug titration and infusion 

therapy. 

The implementation of the results of our study into anesthesiological 

practice will allow optimizing the effectiveness of ankle-foot blockade in patients 

with type 2 diabetes mellitus with concomitant lower limb edema. The results of 

our study indicate a favorable safety profile of distal blockades in patients with 

diabetic foot syndrome, which allows expanding the indications for performing 

Keywords: diabetes mellitus, diabetic foot syndrome, edema, regional 

anesthesia, ultrasound diagnostics, perioperative anesthesia, adjuvant therapy, 

analgesic activity, dexmedetomidine, adjuvant drugs, anesthesia, pain, 

neuropathic pain, bupivacaine, multimodal anesthesia. 
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Вступ 

Обґрунтування вибору теми дослідження.  

За оцінками The Lancet, до 2050 року більше 1,31 мільярда людей у всьому 

світі будуть жити з діабетом. Це 1,31 мільярд людей, які живуть із хворобою, 

яка суттєво знижує якість життя, має високі рівні смертності та взаємодіє з 

багатьма іншими хворобами, загострюючи та сприяючи їх прогресуванню.  

До 2045 року троє з чотирьох дорослих хворих на діабет житимуть у країнах 

із низьким і середнім рівнем доходу. Наразі лише 10% людей з діабетом, які 

проживають у цих країнах, отримують лікування діабету на основі 

рекомендацій. В США захворюваність на цукровий діабет 2-го типу за 

останні 20 років подвоїлася та зустрічається частіше серед чорношкірого чи 

корінного населення Америки. У 2021 році на цукровий діабет 2 типу 

припадало 90% усіх хворих на діабет [1].                                        

Синдром діабетичної стопи є основним ускладненням цукрового 

діабету. В ньому залучено багато ланок патофізіологічних процесів: 

захворювання периферичних артерій, периферична нейропатія, остеопороз, 

нейроартропатію Шарко, виразки та інфекції, які в кінцевому рахунку 

призводять до ампутацій кінцівки. Рівень смертності через 5 років після 

ампутації оцінюється в 39-68%. Системний огляд демонструє, що глобальна 

поширеність діабетичної виразки стопи становила 6,3%, а частота рецидивів 

оцінюється від 22,1% до 40% протягом 1 року після загоєння виразки та у 

65% протягом наступних 5 років. На щастя, покращення догляду призвело 

до клінічно значущого зниження великих ампутацій серед людей з діабетом 

за останні роки [2,3,4,5]. 

 За даними міністерства охорони здоров'я за 2023 рік 531 200 

пацієнтам в Україні був встановлений діагноз цукровий діабет. А загальна 

кількість хворих станом на 2024 рік становить 1,2 млн осіб. В Україні 

кількість хворих з ССД можна оцінювати в межах 62-185 тисяч. За відомої 

частоти ампутацій у таких пацієнтів можна припустити, що близько 72 000 
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осіб в Україні загрожує ампутація [6]. Особливістю лікування хворих з 

гнійно-некротичними формами СДС є необхідність виконання повторних 

хірургічних втручань (багаторазові санації гнійного вогнища з наступною 

багатоетапною пластикою) Характер оперативних втручань при СДС може 

бути різним, від малотравматичних (розкриття флегмони, абсцесу, 

некректомія, резекція пальців, резекція плеснових кісток, тощо) до 

високотравматичних – реконструктивні операції на стопі, ампутація на рівні 

гомілки та стегна, резекція стопи [7]. 

Збільшення кількості хворих на цукровий діабет ускладненого 

синдромом стопи діабетика та висока частота рецидивів накладає значний 

фінансовий тягар на систему охорони здоров’я країн по всьому світу, а 

витрати на лікування є особливо високими на пізніх стадіях СДС. Витрати, 

пов’язані з розладами діабетичної стопи, включають прямі ( пов’язані з 

лікуванням та доглядом) та непрямі ( пов’язані з втратою продуктивності та 

низькою якістю життя) [8, 9, 10]. 

Зважаючи на епідеміологічну ситуацію, соціальні та економічні 

виклики, стратегія і тактика лікування повинні бути спрямовані на швидку 

реабілітацію та скорочення термінів госпіталізації. Вирішити цю актуальну 

проблему неможливо без оптимізації методів анестезіологічного 

забезпечення оперативних втручань при СДС. 

Регіонарні методи анестезії широко застосовуються при оперативних 

втручаннях на нижній кінцівці, зокрема і на стопі. Загальновідомі й 

доведеними є переваги регіонарної анестезії порівняно з загальною 

анестезією в травматології та ортопедії, а селективні блокади нервів нижніх 

кінцівок, крім відсутності побічних ефектів нейроаксіальних блокад, мають 

унікальні переваги, позаяк дозволяють уникнути двосторонньої 

симпатектомії та мають тривалий знеболюючий ефект. Крім того високі 

кардіоваскулярні ризики пов’язані з автономною діабетичною 

кардіоміопатією спонукають до вибору регіонарних методів знеболення на 

противагу загальній анестезії. Ультразвукова візуалізація – єдиний 
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можливий метод верифікації оптимального положення голки і поширення 

анестетика, тим самим забезпечує безпеку проведення блокад.  

На сьогоднішній день існує проблема виконання провідникових 

блокад нервів нижніх кінцівок у пацієнтів з набряковим синдромом різної 

етіології ( лімфадема, гідростатичні, ниркові набряки, панікуліт) Пацієнти 

на цукровий діабет вирізняються високою коморбідністю. А при синдромі 

стопи діабетика часто має місце набряк підшкірно-жирової клітковини 

гомілок різного ступеня вираженості [11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18]. 

Під час практичного виконання дистальних провідникових блокад у 

пацієнтів із синдромом діабетичної стопи було відмічено, що ефективність 

анестезії у частини хворих суттєво відрізнялась навіть при однаковій техніці 

виконання блокади, використанні однакових місцевих анестетиків та 

ультразвуковому контролі. Особливу увагу привертали випадки, коли в зоні 

проходження цільових нервів ультразвуково визначався виражений набряк 

підшкірно-жирової клітковини та периневральних тканин. Саме у таких 

пацієнтів частіше спостерігалося подовження часу настання сенсорного 

блоку, нижча якість інтраопераційного знеболення, а також необхідність 

додаткової аналгезії або конверсії методу анестезії. 

Такі клінічні спостереження дозволили припустити, що 

периневральний набряк може безпосередньо впливати на ефективність 

місцевих анестетиків та характеристики сенсорного блоку. Виникло 

питання, чи пов’язано це зі зміною дифузії анестетика в умовах набряку, 

можливим розведенням препарату в збільшеному об’ємі міжтканинної 

рідини, порушенням контакту анестетика з нервовими структурами або 

зміною локального кислотно-лужного середовища тканин.  

Зробивши огляд літератури на цю тематику, виявлено, що проблема 

набряку в регіонарній анестезії практично не висвітлена ні в вітчизняній, ні 

в зарубіжній літературі. А існуючі дані, щодо впливу периневрального 

набряку на результативність дистальних блокад, є поодинокими та 

суперечливими. Можливо це пов’язано з тим, що дистальні блокади 
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термінальних нервів нижніх кінцівок використовуються рідко, не дивлячись 

на їх очевидні переваги. Частіше таким пацієнтам виконуються 

нейроаксіальні блокади. До цього ж слід додати, що з вираженим набряком 

підшкірної клітковини при виконанні блокад периферичних нервів можна 

зіткнутися, як правило, саме на нижніх кінцівках. Адже на поясі верхніх 

кінцівок, шиї та тулубі набряки зустрічаються значно рідше . При цьому 

набряковий синдромом нижніх кінцівок може мати різноманітне 

походження, а саме: обструкційна та запальна лімфадема, панікуліт, серцеві, 

печінкові, ниркові набряки; набряки пов’язані з гострою чи хронічною 

венозною недостатністю, прийомом лікарських засобів, ангіоневротичний 

набряк, або ж навіть формуватися від комбінації декількох патологічних 

станів. Тому маючи в чомусь схожі, а в чомусь різні патофізіологічні 

механізми формування набряків при різній патології, білковий склад та рН 

набрякової рідини може відрізнятися. Вираженість делюції буде залежати 

від об’єму набряку. Дійсно, у цього класу пацієнтів при ультразвуковому 

обстеженні ми спостерігали різноманітні картини набряку. Які вочевидь 

відповідають різному ступеня вираженості набряку. Але, як їх 

об’єктивізувати? Ультразвуковий знімок є двовимірним зображенням, а 

рідинні ходи, лакуни (набряк) хаотично заповнюють простір між жировими 

дольками. Тому стандартні формули для розрахунку об’єму тут не 

допоможуть. Необхідно встановити ультразвукові критерії підшкірного 

набряку, які б корелювали з успішностю виконаної блокади. Використання 

ад’ювантів місцевих анестетиків може не тільки покращити якість 

знеболення, час настання аналгезії а й потенційно може призвести до 

зменшення дози місцевих анестетиків і відповідно «пом’якшити» або 

зменшити нейротоксичні ефекти властиві місцевим анестетикам. Особливо 

великого значення це набуває у пацієнтів на цукровий діабет.  

Ад’юванти, які часто використовуються під час регіонарної анестезії, 

діють синергічно з місцевими анестетиками, таким чином підвищуючи 

якість регіонарної анестезії, мінімізуючи побічні ефекти. Ці ад’юванти 
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можна вводити різними шляхами, включаючи місцевий, периневральний, 

нейроаксіальний та системний, проте слід зауважити що так як ад'юванти 

представлені різноманітними групами препаратів та мають власні 

фармакокінетичні особливості, не всі вони дозволені для використання при 

нейроаксіальних блокадах та не у всіх доведена ефективність при 

периневральному застосуванні. На сьогодні адюванти місцевих анестетиків 

представлені великою кількістю препаратів різних груп. Закономірно, що 

ад'юванти різних груп матимуть, як різний механізм дії, так і різні побічні 

та супутні ефекти. Тому вибір ад’юванта може залежати від цільового 

очікуваного ефекту (пришвидшити початок настання чи тривалість 

аналгезії, бути маркером внутрішньо-судинного введення, чинити 

синергічний аналгетичний ефект, тощо) [19, 20, 21, 22]. Проте цукровий 

діабет - включає велику кількість патофізіологічних процесів (нейропатія, 

ішемія, гіпо-, гіперглікемія, ацидоз, трофічні зміни, тощо) Враховування 

всіх цих процесів призводить до скорочення переліку ад’ювантів доступних 

до вибору для цього класу пацієнтів. Для кожного ад’ювантного препарату 

є своя “точка прикладання” та шлях введення (периневральний, 

інтратекальний, внутрішньовенний, місцева інфільтрація тканин) Такі 

ад’юванти як дексмедетомідин, клонідин, бупренорфін, дексаметазон і 

мідазолам, відіграють унікальну знеболювальну роль [23, 24]. Значною 

мірою, пом’якшення нейротоксичних ефектів місцевих анестетиків може 

бути досягнуто шляхом зменшення дози місцевого анестетика, що 

використовується, при досягненні рівної або кращої аналгезії, за рахунок 

використання ад’ювантів. За допомогою ад’ювантних препаратів ми 

можемо потенціювати певні ефекти місцевих анестетиків або уникаючи їх 

небажаних побічних дій. На сьогодні існує широкий вибір ад'ювантів 

місцевих анестетиків. Проте пошуки “ідеального” ад’юванта - досі 

тривають. Це пов’язано з тим, що ад'юванти належать до різних 

фармакологічних груп, діють через різні рецептори та на різних рівнях 

передачі больового сигналу. Це обумовлює їхню варіативність у силі дії, 
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додаткових ефектах і побічних реакціях. Так, одні ад’ювантні препарати 

пришвидшують початок анестезії (бікарбонат натрію), чи здатні її 

подовжити (дексаметазон, клонідин, дексмедетомідин), тоді як інші 

підвищують силу блоку (адреналін) Адреналін до того ж може бути 

маркером внутрішньо-судинного введення, що може призвести до 

життєзагрожуючих кардіо- та нейротоксичних ефектів. В залежності від 

впливу на рецепторний апарат, ад’ювантні препарати можуть мати і різні 

рівні застосування. Так, наприклад, використання опіоїдів в якості 

ад’ювантного препарату при блокадах периферичних нервів не демонструє 

бажаних ефектів, це пов’язано з тим, що нервові стовбури практично не 

мають опіоїдних рецепторів; з іншого боку це є абсолютно виправдано при 

використанні в спинномозковій анестезії. Деякі ад’ювантні препарати при 

внутрішньовенному введені володіють також анксіолітичним та седативним 

ефектом (дексмедетомідин, сибазон, тощо) [25, 26, 27, 28]. 

Після аналізу вже існуючих даних щодо периневрального 

використання ад’ювантів місцевих анестетиків для цього класу пацієнтів, 

нами було досліджено використання внутрішньовенного введення 

дексмедетомідину в якості ад’юванта. 

Одним з клінічних проявів вегетонейропатії є діабетична автономна 

нейропатія серця, яка може спричинити фатальні наслідки як в 

периопераційному періоді, так і в повсякденному житті пацієнтів з діабетом. 

По цій причині пацієнти з цукровим діабетом мають підвищений 

анестезіологічний ризик. Врахування ризиків пов’язаних як з 

периферичною так і з вегетативною нейропатією вимагає від анестезіолога 

використання найбільш безпечних методів знеболення та вибір 

оптимального ад'юванта місцевого анестетика у цього класу 

пацієнтів[17,18]. Саме тому, все більшою популярністю користуються 

периферичні блокади нервів та сплетень [31, 32, 33, 34]. 

Підсумовуючи актуальність досліджуваної теми звертаємо увагу на 

те, що до цього часу не було розроблено тактики виконання блокади 
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периферичних нервів при ультразвук-діагностованому периневральному 

набряку. Відсутні ультразвукові критерії оцінки периневрального набряку 

та вплив його вираженості на ефективність блокади. На сьогоднішній день 

залишається недостатньо вивченим, використання провідникової анестезії 

при діабетичній стопі. А саме вибір оптимального місцевого анестетика, 

ад’юванта місцевого анестетика, особливості настання, тривалості та оцінки 

ефективності сенсо-моторного блоку при діабетичній дистальній 

полінейропатії, а також вплив локальної симпатектомії на перебіг лікування 

діабетичної стопи.  

Мета дисертаційного дослідження: покращити ефективність 

реґіонарної анестезії у пацієнтів із синдромом діабетичної стопи шляхом 

обґрунтування оптимізації анестезіологічної тактики із застосуванням 

ультразвукової оцінки периневрального набряку при дистальних 

провідникових техніках. 

Для досягнення мети дослідження поставлені наступні 

завдання:  

1) Ретроспективно оцінити ризики інфекційно-трофічних змін після 

виконання блокад на дистальних рівнях.                      

2) Проаналізувати та визначити основні передумови можливої 

неефективності провідникових блокад на рівні стопи.    

3) Розробити ультразвукові критерії оцінки ступеня вираженості 

набряку периневральних тканин в зоні виконання блокади. 

4) Встановити значення наявності набряку периневральних тканин 

для ефективності місцевих анестетиків.   

5) Розробити новий комплексний анестезіологічний підхід до 

покращення ефективності провідникових блокад на рівні стопи у пацієнтів 

на цукровий діабет ІІ типу з супутнім набряковим синдромом шляхом 

використання ад’ювантного препарату та оцінити його клінічну 

ефективність.  
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 Об’єкт дослідження: периневральний набряк у хворих на цукровий 

діабет 2 типу ускладнений синдромом стопи діабетика при реґіонарній 

провідниковій анестезії.  

Предмет дослідження: дистальні методики провідникової анестезії 

під ультразвуковим контролем, місцеві анестетики та ад’юванти місцевих 

анестетиків в регіонарній анестезії у пацієнтів з синдромом стопи діабетика. 

Методи дослідження: клінічні – для оцінки перебігу синдрому 

діабетичної стопи, супутньої патології та ефективності регіонарної 

анестезії; ультразвукові – для оцінки периневрального набряку та навігації 

під час виконання блокад; анестезіологічні – для проведення дистальних 

провідникових блокад і аналізу їх ефективності; клініко-інструментальні 

– для моніторингу гемодинамічних показників та післяопераційного 

больового синдрому; статистичні – для обробки та аналізу отриманих 

результатів. 

Наукова новизна отриманих результатів. У проведеному 

дослідженні вперше комплексно оцінено вплив ультразвук-діагностованого 

периневрального набряку на ефективність дистальних провідникових 

блокад у пацієнтів із синдромом діабетичної стопи. Встановлена залежність 

ефективності місцевих анестетиків і рівня блокади в цілому від ступеня 

вираженості набряку периневральних тканин в зоні виконання блокади. 

Показано, що вираженість периневрального набряку асоціюється зі змінами 

часових характеристик сенсорного блоку, зниженням якості 

інтраопераційного знеболення та підвищенням частоти неуспішних блокад.                            

Досліджено ефективність ультразвукового методу, як основного методу 

діагностики ступеня набряку периневральних тканин, для вибору подальшої 

анестезіологічної тактики. Запропоновано підхід до ультразвукової оцінки 

периневрального набряку в зоні виконання блокади та визначено клінічне 

значення ступеня його вираженості для прогнозування ефективності 

регіонарної анестезії. Вперше обґрунтовано доцільність використання 
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внутрішньовенного дексмедетомідину як компонента мультимодальної 

анестезії у пацієнтів із вираженим периневральним набряком при виконанні 

дистальних провідникових блокад. Показано, що застосування 

дексмедетомідину дозволяє покращити якість інтраопераційного та 

післяопераційного знеболення без суттєвого впливу на гемодинамічну 

стабільність за умови належного моніторингу.  

Отримані результати доповнюють сучасні уявлення про фактори, що 

впливають на ефективність дистальних блокад у пацієнтів із синдромом 

діабетичної стопи, та розширюють можливості персоналізованого підходу 

до регіонарної анестезії. 

Практичне значення отриманих результатів. Результати 

проведеного дослідження дозволяють підвищити ефективність та 

передбачуваність дистальних провідникових блокад у пацієнтів із 

синдромом діабетичної стопи шляхом врахування локальних набрякових 

тканинних змін у зоні виконання блокади. 

Запропонований підхід до ультразвукової оцінки периневрального 

набряку може бути використаний у клінічній практиці для прогнозування 

ризику недостатньої ефективності регіонарної анестезії та вибору 

оптимальної анестезіологічної тактики. 

Встановлено, що у пацієнтів із вираженим периневральним набряком 

доцільним є застосування більш індивідуалізованого підходу, який може 

включати використання внутрішньовенного дексмедетомідину або вибір 

більш проксимального рівня блокади. 

Запропонований алгоритм вибору анестезіологічної тактики 

дозволяє зменшити частоту недостатньо ефективних блокад, покращити 

якість інтраопераційного та післяопераційного знеболення, а також 

підвищити безпечність регіонарної анестезії у пацієнтів із синдромом 

діабетичної стопи. 
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Результати дослідження можуть бути використані у практичній 

роботі анестезіологів, хірургів та фахівців із лікування синдрому 

діабетичної стопи, а також у навчальному процесі при підготовці лікарів-

анестезіологів. 

Впровадження результатів дослідження. Теоретичні положення 

дисертації та практичні рекомендації за результатами досліджень 

впроваджено й використовуються у лікувальний процес хірургічних 

відділень КНП «Вінницький обласний ендокринологічний центр» 

Вінницької обласної ради, КНП «Рівненська обласна клінічна лікарня» РОР, 

КНП «Подільський регіональний центр онкології Вінницької обласної 

ради», КНП "Івано-Франківська обласна дитяча клінічна лікарня Івано-

Франківської обласної ради" та навчальному процесі кафедри анестезіології 

та інтенсивної терапії Вінницького національного медичного університету 

імені М.І. Пирогова МОЗ України. 

Особистий внесок здобувача. Дисертація є самостійною 

завершеною науковою працею. Дослідником самостійно визначено наукову 

проблему, сформульовано мету, завдання, визначено об’єкт і предмет 

дослідження, обґрунтовано актуальність теми та розроблено загальну 

концепцію та дизайн дисертаційного дослідження.  

Здобувач особисто провів периопераційне обстеження 100% 

пацієнтів, а у 64 % пацієнтів особисто виконав основну частину 

анестезіологічного забезпечення оперативних втручань. Дисертантом 

самостійно проведено ретроспективний аналіз. Особисто здійснено 

статистичну обробку отриманих даних, виконано ідентифікацію, кількісну 

оцінку та ранжування значущих факторів прогнозу віддалених результатів.  

Разом із науковим керівником розроблено алгоритм 

персоніфікованого підходу до виконання дистальних блокад у пацієнтів з 

синдромом діабетичної стопи та супутнім набряком в місці виконання 

блокади.  
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Автором виконано узагальнення результатів дослідження, 

сформульовано наукові положення, висновки та практичні рекомендації, 

підготовлено текст дисертації, а також наукові публікації за темою роботи. 

У наукових працях, опублікованих у співавторстві, здобувачеві належить 

визначальна роль, яка полягає у формуванні ідеї дослідження, зборі й аналізі 

матеріалу, статистичній обробці результатів та підготовці рукописів до 

друку. 

Дисертаційна робота виконана у відповідності з планом НДР 

«Оптимізація регіонарних методик знеболення операцій з приводу 

діабетичної стопи» No держреєстрації: 0122U002330) (термін виконання 

2022-2025 рр.) 

Апробація матеріалів дисертації. Основні положення дисертації 

висвітлені на науково-практичних конференціях : VII Міжнародна 

науково-практична конференція “Scientific achievements of contemporary 

society”, (Лондон, Великобританія, 6-8.02.2025); V Міжнародна науково-

практична конференція «Modern vision of implementing innovations in 

scientific studies» (Марсель, Франція 14 лютого, 2025); III Міжнародна 

наукова конференція «Глобальні виклики та інновації: шляхи розвитку 

сучасної науки» (м.Суми, Україна 07.02.2025); Міжнародна науково-

практична конференція: «Future of science: innovations and perspectives». 

(Стокгольм, Швеція 24-26.03.2025). 

За темою дисертації опубліковано 16 наукових робіт, серед яких 3 

статті в журналах, які індексуються у базах Scopus та Web of Science, а також 

4 тези доповідей на конференціях. 

Структура та обсяг дисертації: Дисертаційна робота складається з 

вступу, огляду літератури, матеріалів та методів дослідження 3 розділів 

результатів дослідження, аналізу та узагальнення результатів, висновків, 

практичних рекомендацій та списку використаних джерел (251 

найменування, з них кирилицею 11, латиницею 240) та додатків. Роботу 

викладено на 197 сторінках, проілюстровано 18 рисунками та 38 таблицями.  
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РОЗДІЛ 1 

СУЧАСНІ АСПЕКТИ АНЕСТЕЗІОЛОГІЧНОГО ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ 

ОПЕРАЦІЙ З ПРИВОДУ СИНДРОМУ СТОПИ ДІАБЕТИКА 

(огляд літератури) 

 

1.1 Синдром діабетичної стопи як проблема анестезіології 

За оцінками, більше ніж двом третинам нетравматичних ампутацій 

нижніх кінцівок передує виразка, ключова подія, яка відкриває вікно для 

ранніх оперативних втручань [35, 36]. Синдром стопи діабетика є складним 

багатофакторним ускладненням цукрового діабету. Загальновідомі фактори 

ризику, які можуть впливати на рановий процес при синдромі стопи 

діабетика включають: поганий контроль рівня цукру в крові, периферична 

нейропатія, периферична ангіопатія, інфекційні ускладнення, деформація 

стопи та взуття яке не амортизує ділянки найбільшого тиску. Основним 

механізмом розвитку нейропатичної форми діабетичної стопи є 

прогресування периферичної нейропатії, яка складається з трьох 

компонентів: сенсорного, моторного та автономного [37, 38]. Найчастіше 

зустрічається сенсорна нейропатія, яка буває гострою або хронічною. 

Гостра сенсорна нейропатія характеризується парестезіями, гіперестезіями 

та інтенсивним колючим або пекучим болем у нижніх кінцівках, що 

посилюється вночі. Хронічна сенсорна нейропатія розвивається поступово 

й супроводжується гіперестезіями, нічним болем і зниженням чутливості до 

болю, температури та вібрацій. Порушення чутливості є ранніми проявами 

діабетичної нейропатії, тоді як моторні розлади зазвичай менш виражені. 

Сенсорна форма діабетичної полінейропатії часто супроводжується 

вегетативними дисфункціями, такими як постуральна гіпотензія, розлади 

травлення, порушення терморегуляції та потовиділення. Втрата больової 

чутливості сприяє безболісним ушкодженням шкіри, що підвищує ризик 

інфекцій і гнійно-некротичних ускладнень. Крім того, сенсорна нейропатія 

відіграє важливу роль у розвитку остеоартропатії [39, 40]. Моторна 
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нейропатія впливає на іннервацію м'язів нижніх кінцівок, що призводить до 

дисбалансу між згиначами та розгиначами, деформації пальців, атрофії 

міжкісткових м'язів і порушення біомеханіки стопи. Це спричиняє 

нерівномірний розподіл навантаження на стопу [41]. Автономна нейропатія 

проявляється змінами у симпатичній іннервації, що викликає сухість шкіри 

та тріщини, які стають воротами для інфекції. Симпатична денервація 

сприяє розширенню артеріовенозних анастомозів, що збільшує перфузію в 

поверхневих судинах, що може спричинити теплу на дотик стопу з 

розширеними підшкірними венами. Автономна нервова система регулює 

кровообіг через артеріовенозні шунти за допомогою двох рефлексів: 

веноартеріального та аксоно-антидромічного. Порушення іннервації 

капілярних сфінктерів викликає капілярну гіпертензію та набряки. 

Недостатність венозного і лімфатичного дренажу сприяє розвитку набряків 

та дисметаболічних розладів. Таким чином, нейропатичні ураження стопи 

можуть призводити до безболісних травм, нейропатичних виразок, 

набряків, остеоартропатій та склерозу Монкеберга [42].  

Іншим патогенетичним варіантом ССД є ішемічна форма. Виділяють 

чотири стадії ішемічного процесу: функціональну, тромботичну, 

некротичну та гангренозну. У разі медіа-кальцинозу Монкеберга 

відбувається кальциноз та фіброз м'язового шару артерій надаючи 

ригідності артеріальній стінці, хоча інтима залишається незмінною. Подібні 

зміни спричиняють фіброз інтими артерій, а мікроангіопатія 

супроводжується потовщенням базальної мембрани та проліферацією 

ендотелію[43, 44]. Атеросклероз у пацієнтів на цукровий діабет має тяжчий 

перебіг і частіше вражає судини середнього та малого діаметру. Оскільки 

ураження зачіпає кінцеві артеріальні гілки, компенсаторний колатеральний 

кровообіг не розвивається належним чином [86]. Гістохімічні дослідження 

мікроциркуляції показали порушення транскапілярного кровотоку, що 

активує шунтуючі судини, через які артеріальна кров напряму потрапляє у 
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венозні колектори. Це ускладнює кисневий транспорт, викликаючи гіпоксію 

та порушення тканинного метаболізму [39, 40, 41, 42, 43, 44]. 

Одним із показників для оцінки хронічної ішемії нижніх кінцівок є 

гомілково-плечовий індекс (ГПІ) який визначають як співвідношення 

систолічного тиску на артерії tibialis до систолічного тиску на артерії 

брахіаліс. У нормі це значення перевищує одиницю. Якщо індекс 

знижується нижче 0,8, може виникнути потреба в судинній операції. При 

поодиноких оклюзіях артерій гомілково-плечовий індекс може залишатися 

в межах норми, тому для діагностики використовують стрес-тести. При 

медіакальцинозі Монкеберга через втрату еластичності судинної стінки для 

її стиснення потрібен вищий тиск у манжетці, що може призводити до 

завищених показників ішемічного індексу (понад 1,0) [43, 44]. 

Діабетична полінейропатія виявляється у приблизно 50% пацієнтів 

на цукровий діабет, тоді як нейропатичний біль спостерігається у 11–24% 

хворих з полінейропатією [38, 45]. Його частота залежить від типу діабету 

та тривалості захворювання. Хронічний біль у хворих на цукровий діабет 

зустрічається частіше, ніж у загальній популяції. Водночас не у всіх 

пацієнтів з периферичною нейропатією або ураженнями центральної 

нервової системи розвивається нейропатичний біль. Дослідження показали, 

що загальна поширеність симптомів нейропатичного болю у пацієнтів із 

клінічною нейропатією становить 21%, (але при тяжкій формі нейропатії 

цей показник зростає до 60% [45]. 

Нейропатичний біль може виникати на будь-якому етапі 

прогресування діабетичної полінейропатії – від субклінічної до важкої 

стадії. Однак не всі випадки діабетичної полінейропатії супроводжується 

больовим синдромом – іноді вона протікає без нього. "Позитивні сенсорні 

симптоми" (біль, парестезії) свідчать про активну дегенерацію і порушення 

регенерації нервових волокон. Водночас прогресуюча загибель сенсорних 

волокон призводить до "негативних симптомів" – зниження або втрати 

чутливості. Окремий феномен – "больова нечутлива нейропатія" (painful 
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painless leg), коли сильний біль супроводжується повною втратою 

чутливості в нижніх кінцівках [38, 45]. У розвитку больової діабетичної 

полінейропатії беруть участь два основні механізми: периферична та 

центральна сенситизація. Периферична сенситизація полягає в підвищенні 

чутливості нервових закінчень до больових стимулів. Центральна 

сенситизація пов'язана зі змінами в спинному мозку, таламусі та сенсорній 

корі, що спричиняє посилення болю та його генералізацію. Дослідження за 

допомогою МРТ та спектроскопії показали патологічні зміни в спинному 

мозку, таламусі та первинній сенсорній корі при діабетичній полінейропатії. 

Зокрема, виявлено зміни кровотоку в таламусі (гіперперфузія при больовій 

формі та гіпоперфузія при безбольовій формі діабетичній полінейропатії), 

що підтверджує роль ЦНС у формуванні нейропатичного болю. Це пояснює 

ефективність препаратів центральної дії в знеболюванні. Нейропатичний 

біль при діабетичній полінейропатії має два компоненти: спонтанний (що 

виникає без стимулу) та викликаний (залежний від стимулу) Спонтанний 

біль може бути постійним (пекучий) або пароксизмальним (стріляючий) [46, 

47]. Основні симптоми ураження нервової системи залежать від локалізації: 

периферична нейропатія проявляється парестезіями, судомами, болем, 

порушенням рефлексів і трофічними виразками, тоді як при центральній 

нейропатії можуть бути більш виражені порушення координації та 

чутливості. Хронічна сенсорна діабетична полінейропатія є необоротним 

прогресуючим ускладненням. Хронічний нейропатичний біль значно 

погіршує якість життя пацієнтів, навіть сильніше, ніж біль іншого 

походження. У клінічній практиці біль у ногах при ЦД найчастіше 

пов'язаний із хронічною сенсорною або сенсомоторною діабетичною 

полінейропатією ( ≈80% випадків) Рідше зустрічаються гострі сенсорні 

нейропатії (наприклад, нейропатія Елленберга чи інсулінова нейропатія) 

[45,46]. Хронічна сенсорна діабетична полінейропатія зазвичай 

розвивається через 5 років після діагностування ЦД 1 типу, тоді як при ЦД 

2 типу вона може бути присутня ще до виявлення хвороби. Патологія 
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починається зі зниження чутливості, що часто залишається непоміченим 

пацієнтом. Інші прояви – оніміння, поколювання, "повзання мурашок", біль 

(пекучий, ріжучий, "як удар струмом") Характерним є те, що біль 

посилюється вночі, а при русі зменшується. Ураження дрібних нервових 

волокон може призводити до гіпералгезії або алодинії. Симптоми 

починаються з пальців ніг, поступово поширюючись вгору, інколи до 

верхніх кінцівок і тулуба [47]. 

Багатофакторний патогенез цукрового діабету та синдрому стопи 

діабетика, як одного з найчастіших його ускладнень, включає макро- та 

мікроангіопатії, периферичну та вегетативну полінейропатію. Це вимагає 

пошуку оптимального методу знеболення цієї групи пацієнтів. Тому нами 

був проведений огляд сучасних наукових даних щодо методів знеболення 

операцій на стопі як в загальній популяції так і у пацієнтів з цукровим 

діабетом. 

1.2 Варіанти анестезіологічного забезпечення операцій на стопі. 

З анестезіологічної точки зору можна виділити декілька проблем, 

пов’язаних зі знеболенням хірургічних втручань на стопі [48, 49].              

Відсутні однозначні рекомендації щодо вибору знеболювання. 

Запропоновані різноманітні методи знеболювання [50, 51, 52, 53, 54, 55, 56, 

57, 58, 59, 60]:  

1. Тотальна внутрішньовенна анестезія (ТВВА);  

2. Інгаляційна анестезія: севоран, ізофлюран, ксенон; 

3. Спинномозкова анестезія (СМА);  

4.  Ізольовані блокади окремих нервових стовбурів та сплетень; 

5. Місцева інфільтраційна анестезія з аналгоседацією; 

6. Внутрішньокісткова анестезія;  

7. Внутрішньосуглобове введення місцевих анестетиків;  

8. Комбінована анестезія. 

Післяопераційний період при операціях на стопі завжди 

супроводжується розвитком вираженого больового синдрому [61, 62, 63]. Є 
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дослідження які продемонстрували, що після остеосинтезу переломів 

кісточок інтенсивність больового синдрому в першу добу після операції за 

даними візуально-аналогової шкали досягає в спокої до 4–5 балів, а після 

операцій артродезу надп’ятково-гомілкового суглоба або остеосинтезу 

п’яткової кістки – 6–7 балів [20, 53, 65]. Для купування больового синдрому 

потрібне застосування великих доз анальгетиків різних фармакологічних 

груп, включаючи наркотики та НПЗП [53, 66]. Раннє купування больового 

синдрому після операцій на стопі та гомілково-надп’ятковому суглобі, на 

думку ряду авторів, дозволяє підвищити комфортність, нормалізувати 

периферичний кровообіг, забезпечити швидку реабілітацію та виписку 

пацієнта, що вигідно й з економічної точки зору [65, 67, 68].  

Окрім того, до 20% операцій на гомілково-надп’ятковому суглобі та 

стопі проводяться з накладенням турнікета на стегно або гомілку, що 

викликає додаткове посилення больового синдрому за рахунок ішемічного 

компонента [64, 65, 69].  

З огляду на викладене, в анестезіологічному забезпеченні 

хірургічних втручань на гомілково-надп’ятковому суглобі та стопі 

виділяють наступні завдання: 

1. Достатня інтраопераційна анестезія. Найчастіше автори 

пропонують СМА, а також блокади окремих нервових стовбурів і сплетень 

нижніх кінцівок [70, 59, 71].  

2. Профілактика та лікування судинного вазоспазму та набряку 

[61, 65, 72]. 

3. Забезпечення тривалого періоду ефективного 

післяопераційного знеболення. Як правило рекомендації пропонують 

мультимодальну анальгезію, а також варіанти блокад окремих нервових 

стовбурів і сплетень нижніх кінцівок, у тому числі й на рівні гомілки та 

гомілково-надп’яткового суглоба [64, 73, 74].  

Таким чином, єдиної думки про вибір оптимального методу 

знеболення при операціях на стопі і гомілково-надп’ятковому суглобі на 
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сьогодні не сформовано. ТВВА та інгаляційний наркоз застосовуються при 

хірургічних втручаннях на дистальних відділах нижніх кінцівок [52]. Однак 

даний метод анестезії має ряд недоліків: короткий період післяопераційного 

знеболення; можливі ускладнення, насамперед, післяопераційна нудота і 

блювота, депресія дихання, парез шлунково-кишкового тракту і сечового 

міхура, необхідність застосування високих доз наркотичних анальгетиків і 

НПЗЗ, післяопераційна гіперальгезія з розвитком хронічного больового 

синдрому [75, 50, 76]. ТВВА використовується в поєднанні з регіонарними 

методиками анестезії [77, 53, 76], при проведенні малотравматичних 

операцій на стопі [58, 78], а також у випадках неефективності регіонарних 

методик чи протипоказань до них [67, 51]. Загальне знеболювання, зокрема 

ТВВА, проводиться також за бажанням пацієнта з урахуванням психічного 

стану пацієнта [60, 67, 68].  

Підсумовуючи сучасні зарубіжні дослідження, можна зробити 

висновок, що регіонарні методи анестезії широко застосовуються при 

оперативних втручаннях на нижній кінцівці, зокрема і на стопі. 

Загальновідомі й доведеними є переваги регіонарної анестезії порівняно з 

загальною анестезією в травматології та ортопедії [56, 79, 80, 83], а 

селективні блокади нервів нижніх кінцівок, крім відсутності побічних 

ефектів нейроаксіальних блокад, мають унікальні переваги, позаяк 

дозволяють уникнути двосторонньої симпатектомії та мають тривалий 

знеболюючий ефект. Окрім того регіонарна анестезія дозволяє знизити 

інтра- та післяопераційну крововтрату, кількість тромбоемболічних 

ускладнень, тромбозів глибоких вен, забезпечує ефективне післяопераційне 

знеболення, здатне знизити використання опіоїдів. З огляду на економічну 

ефективність, простоту виконання, відсутність необхідності в дорогому 

обладнанні, можна використовувати регіонарну анестезію в амбулаторних 

умовах, відділеннях “хірургії одного дня” [67, 68, 81]. У ряді досліджень 

доведено позитивний вплив поєднання периферичних регіонарних блокад і 

місцевої інфільтраційної анестезії на стан регіонарного кровотоку в стопі. 
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Зокрема, кровотік в артеріях стопи через 6 годин після операції 

двостороннього остеосинтезу кісточок зберігав переважно магістральний 

тип, лінійні швидкості в досліджуваних артеріях залишалися в межах 

норми, індекс резистентності не змінювався [53, 65]. Традиційно важливе 

місце в анестезіологічному забезпеченні на стопі займає спинномозкова 

анестезія [79, 82, 54]. Так, практично понад 85% операцій на стопі і 

надп’ятково-гомілковому суглобі проводиться в умовах спинномозкової 

анестезії [61, 53]. Незважаючи на те, що спинномозкова анестезія забезпечує 

хорошу інтраопераційну анестезію, вона має ряд істотних недоліків. 

Передусім, це велика зона симпатичного блоку з розвитком гіпотонії, 

можливий розвиток ряду серйозних ускладнень: високий спінальний блок, 

постпункційний синдром, нейропатії і відносно короткий період 

ефективного післяопераційного знеболення. Тому пропонується ряд 

сучасних методів для поліпшення якості спинномозкової анестезії при 

проведенні анестезіологічного забезпечення на стопі і надп’ятково-

гомілковому суглобі [53, 65]. Є роботи, в яких автори рекомендують 

поєднувати спинномозкову анестезію з місцевою анестезією 

передбачуваної зони операції [53, 61, 64]. Місцева анестезія в поєднанні з 

спинномозковою анестезією застосовується при операціях остеосинтезу 

переломів кісточок, артроскопії надп’ятково-гомілкового суглоба, 

остеосинтезі переломів п’яткової кістки й ендопротезуванні суглобів стопи 

[61, 53, 78]. Епідуральна анестезія не знайшла широкого застосування в 

хірургії дистальних відділів нижньої кінцівки в силу мозаїчності своєї дії 

нижче рівня колінного суглоба, організаційних труднощів при проведенні 

тривалої епідуральної анестезії в загальних травматологічних відділеннях та 

у відділеннях “хірургії одного дня” [53]. Разом з тим, проводилось 

порівняння епідуральної аналгезії та пролонгованого підколінного блоку, 

яке продемонструвало схожі показники знеболення, проте пролонгована 

блокада на рівні коліна асоціювалась з меншою частотою затримки сечі, 

нудоти та блювання [84]. 
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1.3 Вибір методу анестезіологічного забезпечення при 

хірургічному лікуванні синдрому діабетичної стопи  

Незважаючи на впровадження нових технологій лікування, по мірі 

збільшення тривалості життя хворих на ЦД розвиваються важкі системні 

судинні ускладнення, що призводять до інвалідизації та смертності. За 

даними IDF, у 52% випадків причиною смерті хворих на ЦД 2-го типу є 

серцево-судинні захворювання. Діабет вважається найважливішим 

фактором ризику атеросклерозу і його ускладнень, потужним і незалежним 

чинником ризику серцевої недостатності [85, 86, 87, 88], а також фактором 

ризику розвитку миготливої аритмії і тріпотіння передсердь [89, 90]. 

Синдром діабетичної стопи (СДС) – інфекція, виразка та / або деструкція 

глибоких тканин – розвивається в поєднанні з неврологічними розладами й 

ураженням периферичних магістральних артерій різного ступеня 

вираженості [91]. Це ускладнення ЦД вимагає багатоетапного хірургічного 

лікування, тривалої реабілітації, високих економічних витрат. Летальність 

при високих ампутаціях кінцівки з приводу діабетичної гангрени 

коливається від 27,5 до 40 % [ 93, 93]. Складність лікування хворих з ССД 

полягає в тому, що через супутні захворювання високими є ризики розвитку 

періопераційних ускладнень і смерті, особливо якщо неможливо зберегти 

колінний суглоб і доводиться виконувати високі ампутації. Після високих 

ампутацій і різкого порушення звичного активного способу життя 3-річна 

виживаність становить 32,25 %, а 5 річна виживаність складає 9,67 % [94]. 

Стратегія і тактика лікування спрямовані на швидку реабілітацію і 

скорочення термінів госпіталізації. Вирішити цю актуальну проблему 

неможливо без оптимізації методів анестезіологічного забезпечення 

оперативних втручань при ССД. Практично всі анестезіологічні препарати 

тією чи іншою мірою впливають на скоротливість міокарда, центральну 

гемодинаміку, що може призвести до зниження коронарного кровотоку, а 

виниклий дефіцит кисню запустить складний каскад реакцій, що призводять 

до трагічного результату [95]. Кардіальна вегетативна (автономна) 
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нейропатія є проявом вегетативної полінейропатії, що розвивається у 

хворих на ЦД і характеризується дифузним ураженням вегетативної 

нервової системи у вигляді дегенерації терміналей і рецепторів 

вегетативних гангліїв і нервів [95, 96]. Прогресування кардіальної 

нейропатії призводить до стану аутосимпатектомії, денерваційної 

гіперчутливості до катехоламінів через дегенерацію симпатичних нервів. 

Можливість розвитку злоякісних аритмій через порушену вегетативну 

рівновагу посилюється [96, 97]. Клінічними проявами кардіальної 

автономної нейропатії є тахікардія спокою і фіксований серцевий ритм, 

зниження толерантності до фізичного навантаження, ортостатична 

гіпотензія, синдроми ортостатичної тахікардії і брадикардії, 

інтраопераційна лабільність кардіоваскулярних параметрів, безбольова 

ішемія міокарда [97]. Компенсаторні реакції на зміни гемодинаміки під час 

анестезії запізнюються за часом або зовсім не розвиваються через 

дегенеративні зміни терміналі і рецепторів вегетативних гангліїв і нервів. 

Пацієнти з кардіоваскулярною автономною нейропатією часто мають 

ознаки хронічної гіпоксії, під час анестезії, а також значно вищий ризик 

розвитку вираженої гіпотермії [98, 99]. Через виражені гемодинамічні 

порушення під час анестезії вони потребують додаткової вазопресорної 

підтримки [100]. Діабетична кардіоваскулярна автономна нейропатія може 

стати причиною смерті. Доведено, що при наявності діабетичної кардіальної 

автономної нейропатії, що клінічно виявляється, за 2,5 роки помирає 44 % 

пацієнтів і за 5 років – 56 % [101, 102]. З огляду на високий ризик розвитку 

кардіоваскулярних і цереброваскулярних ускладнень при проведенні 

загальної анестезії у пацієнтів високого класу по ASA, в даній ситуації 

кращий вибір методів регіонарної анестезії. Реакція організму на операційну 

травму складається з універсальних реакцій: симпатоадреналової, 

ендокринно-метаболічної і запальної, що спрямовані на збереження і 

відновлення організму після впливу шкідливого чинника. Проте жоден з 

відомих методів загальної анестезії в принципі не здатний повноцінно 
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блокувати проходження ноцицептивних імпульсів ні на спінальному, ні на 

супраспінальному рівні і не запобігає розвитку відповідної реакції на 

хірургічний стрес [103]. 

Регіонарна анестезія при оперативних втручаннях на нижніх 

кінцівках забезпечує переривання ноцицептивної імпульсації на рівні 

спинного мозку і периферичних нервів, дозволяючи запобігти руйнівним 

проявам хірургічної стрес-відповіді, перешкоджаючи центральній 

сенситизації нейронів задніх рогів спинного мозку з феноменом 

“роздування” активності ноцицепторних нейронів і розширення 

рецепторних полів [104]. Місцеві анестетики надають пряму протизапальну 

дію як в місці блокади, так і за рахунок резорбтивної дії [105]. До того ж, 

місцеві анестетики, за наявними даними, селективно інгібують тільки 

надмірну активність прозапальних і гемостатичних систем, не порушуючи 

адаптивних реакцій [105, 106]. Позитивний вплив регіонарних блокад на 

прояви операційного стресу і перебіг післяопераційного періоду 

висвітлений в багатьох дослідженнях [105, 106, 107]. Симпатична блокада 

кінцівки, яка знеболюється, призводить до істотного (у 2–3 рази) 

поліпшення мікроциркуляції, при якому міжтканинна рідина активно 

переміщається в просвіт лімфатичних капілярів. В результаті цитокіни, 

біологічно активні речовини з пошкоджених і запалених тканин 

включаються в системний кровотік тільки на рівні грудної лімфатичної 

протоки після біотрансформації (інактивації в лімфатичній системі) 

Домінуючим трофічним ефектом блокад є відновлення і стимуляція 

мікроциркуляції з розрішенням фаз ексудації і посиленням репаративно-

проліферативних процесів у зоні запалення [107, 108]. Регіонарна анестезія 

попереджає розвиток всіх реакцій стрес-відповіді (симпатоадреналових, 

ендокринно-метаболічних і запальних), а супутній трофічний ефект 

прискорює процес відновлення. Доволі часто при оперативних втручаннях 

з приводу діабетичної стопи застосовують центральні нейроаксіальні 

блокади, проте в даний час спостерігається тенденція скорочення 
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застосування методів нейроаксіальної анестезії зі збільшенням 

використання периферичних блокад. Збільшилася частота периферичних 

блокад, тому що збільшилася частка пацієнтів, які змушені тривалий час (у 

деяких випадках пожиттєво) приймати антикоагулянти. Застосування 

нейроаксіальних блокад в екстреному і терміновому порядку у даної 

категорії хворих неможливе через ризик розвитку епідуральних гематом. За 

даними дослідження Tryba [109], частота епідуральних гематом становить 1 

на 150 000 для епідуральних та 1 на 220 000 для спінальних анестезій. Ці 

ускладнення розвиваються рідко, але тяжкість їх наслідків змушує 

відмовлятися від ефективного регіонарного інтра- і післяопераційного 

знеболювання на користь надійної профілактики тромботичних ускладнень. 

Периферичні блокади в даному випадку є методом вибору, але мистецтвом 

блокад периферичних нервів володіють не всі анестезіологи. Також не 

завжди є необхідна апаратура і витратний матеріал, тому нерідко екстрені й 

термінові оперативні втручання у цій категорії хворих виконують в умовах 

загальної анестезії. З урахуванням високих ризиків періопераційних 

ускладнень у цих випадках необхідна передопераційна оцінка 

функціональних резервів серцево-судинної системи. При відсутності 

протипоказань у хворих на ССД, центральні нейроаксіальні блокади 

традиційно використовуются при найбільш травматичних операціях – 

ампутація стегна або гомілки. Впровадження в анестезіологічну практику 

сучасних засобів ідентифікації нервів і сплетень, одноразових витратних 

матеріалів для провідникової анестезії сприяє широкому розповсюдженню 

провідникових методик [110, 111]. Абсолютними протипоказаннями до 

проведення провідникової і плексусної анестезії вважаємо наявність 

інфекційного процесу в зоні виконання блокади. Відносними 

протипоказаннями є шок, септицемія. Метод провідникової анестезії 

обирається залежно від ділянки операції і зони іннервації відповідних 

нервів. Операції на стегні і колінному суглобі передбачають виконання 

блокади сідничного, стегнового, зовнішнього шкірного і затульного нервів. 
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Блокада сідничного і стегнового нервів забезпечує анестезію кінцівки 

нижче рівня колінного суглоба. Додаткова блокада затульного і 

зовнішнього шкірного нервів дозволяє оперувати на всій протяжності 

нижньої кінцівки. При оперативних втручаннях в ділянці стопи при будь-

якому стані хворого ефективний антиноцицептивний захист з відсутністю 

або мінімальним впливом на життєво важливі функціональні системи 

забезпечує провідникова блокада кінцевих гілок сідничного і стегнового 

нервів у ділянці надп’ятково-гомілкового суглоба. Блокади периферичних 

нервів забезпечують сенсорну і моторну блокаду більшого сегмента 

кінцівки, при цьому практично не впливають на функції серцево-судинної, 

дихальної та ендокринної систем. Технічно провідникові блокади вище 

надп’ятково-гомілкового суглоба вимагають додаткового обладнання для 

ідентифікації нервових стовбурів (УЗ-апарат, нейростимулятор), витратних 

матеріалів для доставки анестетику до нерва (стимуляційні голки 

необхідних розмірів, катетери для тривалої провідникової аналгезії); на їх 

виконання витрачається трохи більше часу, але одержаний внаслідок цього 

результат – ефективна анестезія і продовжена аналгезія – окупає необхідні 

витрати. При використанні методів ідентифікації кінчика голки, таких як 

ультразвук та нейростимулятор, частота пошкодження нерва і пов’язаних з 

цим неврологічних порушень значно знижується. Досліджуючи 7000 

блокад, одна з груп вчених зафіксувала частоту таких ускладнень на рівні 

0.04% [112]. 

Анестезіологічне забезпечення хірургічного лікування пацієнтів із 

синдромом діабетичної стопи повинне максимально запобігати 

негативному впливу на організм операційної агресії. Вибір того чи іншого 

методу регіонарної анестезії у хворих з СДС повинен бути 

персоніфікованим, заснованим на оцінці співвідношення ризику ускладнень 

і переваг тієї чи іншої блокади. Провідникова анестезія або аналгезія нижніх 

кінцівок у разі серцево-судинної недостатності покращує результати 

лікування, забезпечуючи ефективний антиноцицептивний захист у 
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періопераційному періоді. Вона також сприяє ранній активізації та швидкій 

реабілітації хворих, скорочуючи тривалість і витрати на лікування. Блокади 

гомілково-надп’яткового суглоба (Ankle bloсk) є ефективною 

альтернативою загальній анестезії при операціях на стопі, хоча 

використання її у пацієнтів з цукровим діабетом є недостатньо вивченою 

[113, 115, 199]. Рівень знеболення при використанні ANKLE-bloсk достатній 

для виконання більшості оперативних втручань на стопі, хоча й 

поступається такому при використанні блокади в підколінній ділянці [115]. 

Для виконання оперативних втручань на стопі, якщо блокада виконується 

на рівні гомілково-надпяткового суглоба, нам необхідно заблокувати 5 

нервів, а саме задній великогомілковий, поверхневий та глибокий 

малогомілковий, литковий, та підшкірний нерви. Особливістю ходу цих 

п’яти нервів на рівні суглоба є те що 3 з них проходять епіфасціально 

(підшкірний, поверхневий малогомілковий, литковий), а 2 – субфасціально 

(глибокий малогомілковий та задній великогомілковий). 

1.4 Сучасні підходи до покращення ефективності регіонарної 

анестезії та роль ад’ювантів 

До факторів що достовірно впливають на ефективність місцевих 

анестетиків можна віднести :  

– відстань до нервового волокна [116]. 

– рН тканин в місці введення місцевого анестетика та константа 

дисоціації місцевого анестетика (рКа) [52, 53, 54, 55, 56]. 

– вираженість зонального кровообігу [57, 58]. 

– використання ад’ювантів, які змінюють рН або регіональний 

кровотік[65, 66]. 

Серед вірогідних причин впливу найбільшу увагу представляють рН 

набрякової рідини та дилюція в об’ємі набряку, що залежить не тільки від 

етіології самого набряку, а і від форми синдрому стопи діабетика 

(нейропатична, ішемічна чи нейро-ішемічна) [61, 62, 63, 64]. 
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Відстань до нервового волокна. Відстань до цільового нерву грає 

важливу роль в успіху виконання блокад, адже чим ближче ми розташуємо 

кінчик голки до нервового волокна тим швидше настане блокада. Тому, 

закономірно, на початку розвитку методології блокад периферичних нервів, 

велике значення мало, і на сьогоднішній день залишається, анатомічні 

орієнтири. При цьому позиціонування кінчика голки все одно відбувалося 

«наосліп». При неможливості чітко візуалізувати шуканий нерв, та 

індивідуальних особливостях проходження та галуження нервових 

структур, тобто при некласичних анатомічних варіантах, частота успішних 

блокад коливається від 0,46 до 35,0% [116] і не завжди залежить від досвіду 

лікаря. Крім того виконання блокад периферичних нервів, по анатомічним 

орієнтирам асоціюється з більшим ризиком виникнення ускладнень. 

Впровадження ультразвукового методу для контролю за положенням 

кінчика голки, та візуалізації самого нерву, а також використання 

нейростимулятора кардинально змінило підхід до виконання блоків. Дало 

можливість збільшити успішність виконання блокад, знизити об’єми 

місцевого анестетика, частоту побічних реакцій. За допомогою 

ультразвукового контролю можна домогтися розподілення місцевого 

анестетика навколо нерву у вигляді кільця або тора. Це значно збільшує 

площу контакту нерву з анестетиком та підвищує швидкість настання 

повного боку та знижує ймовірність виникнення мозаїчного блоку. При 

визначенні рівня та диференціації нервового блоку слід пам’ятати про ефект 

«мантії». Він полягає втому, що, так як, найбільша концентрація місцевого 

анестетика відзначається на периферії нервового пучка, першочергово 

анестезія розвиватиметься в зовнішніх волокнах, які зазвичай іннервують 

проксимальні відділи кінцівки. У великих нервових стовбурах рухові 

волокна часто розташовані на зовнішній поверхні і тому першими 

контактують із препаратом. Волокна, що іннервують дистальні відділи 

кінцівки розташовуються ближче центру нервового пучка; тому анестезія 

буде розвиватись повільніше, по мірі поступової дифузії місцевого 
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анестетика з периферичної частини нервового пучка до центру. Регресія 

блокади може відбуватися у зворотній послідовності, оскільки концентрація 

анестетика насамперед знижується у серединній частині нервового 

стовбура.  

Константа дисоціації місцевого анестетика та рН тканин в місці 

введення місцевого анестетика. Надзвичайно важливим моментом в 

розумінні механізмів дії місцевих анестетиків є їх амфіфільність, тобто 

здатність проявляти як ліпофільні, так і гідрофільні (ліпофобні) властивості. 

Незважаючи на безліч факторів, які впливають на кількість молекул 

місцевого анестетика, що досягають нервового волокна, найважливішим 

фактором, який визначає початок анестезії є частка цих молекул, які існують 

у жиророзчинному, а не у водорозчинному стані. Ароматичне кільце 

визначає загальний ступінь розчинності у ліпідах, проте саме від 

конформації аміногрупи залежатиме зміна розчинністі анестетика, залежно 

від рН тканин. Жиророзчинну форму також називають неіонізованою, або 

третинною . Її властивості забезпечує наявність трьох зв’язків атому 

нітрогену в термінальній аміногрупі. Водорозчинна форма є іонізованою, та 

може називатися четвертинною, через наявність чотирьох зв’язків в 

аміногрупі. Блокада Nа-каналів відбувається з внутрішнього боку 

мембрани, тому для цього місцевий анестетик повинен подолати ліпідний 

бішар. На це здатна лише неіонізована форма. А от змінити конформацію 

рецептора, а отже заблокувати його, здатна лише іонізована форма, тому 

після потрапляння в аксоплазму, третинна форма реіонізуються до 

четвертинної, яка здатна заблокувати натрієві канали. Константа іонізації 

(дисоціації) (pKa) — це рН, при якому кількість іонізованих і неіонізованих 

фракцій препарату знаходиться в рівновазі, тобто по 50% кожна. 

Розраховується шляхом використання рівняння Хендерсона-Гассельбалха. 

Чим нижче pKa, тим більше неіонізованої фракції присутня для будь-якого 

заданого рН і, отже, тим швидше настане дія. pKa для всіх місцевих 

анестетиків перевищує 7,4, і тому потрапивши в тканини з фізіологічним 
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рН, більша частка молекул існує у водорозчинній формі. Проте частка 

молекул іонізованої та неіонізованої форми буде залежати від рН 

середовища, в яке потрапить місцевий анестетик. Чим кисліше середовище, 

тобто нижчий рН, тим менша ефективність місцевих анестетиків, оскільки 

в кислих умовах переважає іонізована фракція, і менше неіонізованої 

фракції, тобто менше молекул доступних для проходження ліпідного шару. 

Цей факт запропонований, як одне з пояснень, чому ми відмічаємо 

зниження ефективності місцевих анестетиків в інфікованих тканинах, де 

виникає локальний ацидоз, що надає перевагу четвертинній, водорозчинній 

конфігурації [117, 118, 119, 120]. 

Фармакологічні ефекти ад’ювантів місцевих анестетиків різних 

груп. Виражена мікроциркуляція в зоні введення місцевого анестетика може 

сприяти системній абсорбції частини препарату до того, як він досягне 

нервової мембрани [121]. І навпаки при зниженому тканинному кровотоку 

менше місцевого анестетика всмоктується в системний кровотік. На стан 

зонального кровотоку може впливати патофізіологічні зміни які 

відбуваються при деяких захворюваннях, таких як цукровий діабет, 

облітеруючий атеросклероз, серцева недостатність, тощо [122, 123]. Також 

ми можемо вплинути на мікроциркуляцію, додавши до розчину місцевого 

анестетика ад’ювантні препарати. Кожен ад’ювантний препарат володіє 

своїми специфічними додатковими ефектами, які вирізняють його з-поміж 

інших. Адреналін викликає місцеву вазоконстрикцію у тканинах, 

обмежуючи абсорбцію місцевого анестетика у системний кровотік, 

відповідно більша частина молекул (як іонізованих так і неіозізованих) 

досягне нервового волокна. Також спазм судин судинної сітки самого 

нервового волокна та тканин призводить до гіпоксії та зниження збудливісті 

нервових закінчень [124, 125, 126, 127]. Бікарбонат натрію є допоміжним 

засобом, який допомагає прискорити настання регіональної анестезії та 

збільшити глибину блокади різних місцевих анестетиків. Механізм дії 

пов’язаний із залуженням розчину, що призводить до підвищення 

https://uk.wikipedia.org/wiki/РН
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неіонізованої частини анестетику, яка є ліпофільною. Фізіологічні основи 

дії ад’ювантів, що змінюють рН - відомі, але приготування робочого 

розчину є проблематичним. Процес алкалізації анестетиків в практиці 

лікаря може викликати труднощі, адже важко визначити, скільки необхідно 

лугу для отримання бажаного результату. Особливо це стосується 

бупівакаїну та ропівакаїну, які у сильно лужному розчині випадають в осад 

[128]. Опіоїди добре зарекомендували себе при проведенні нейроаксіальних 

блокад. Але раціональність периневрального застосування, для більшості 

опіоїдів, на сьогодні є недоведеною, за винятком бупренорфіну. У всякому 

разі, опіоїди не впливають на стан регіонарного кровотоку та рН розчину 

[129, 130, 131, 132]. Гістамін - головний медіатор запалення, що призводить 

до вазодилятації та збільшення проникності стінок судин, набряку 

навколишніх тканин, зниження рН [133, 134]. Магній моделює проходження 

кальцію в клітину через NMDA-рецептори. Показано, що додавання 

магнезії подовжує блокаду периферичних нервів бупівакаїну, прокаїну, 

левобупівакаїну [135, 136]. Крім того, повідомляється, що магній здатен 

підвищити активність лідокаїну шляхом підвищення порогу А-бета-волокон 

в експериментальних моделях щурів [137]. Важливою перевагою магнезії є 

те, що жодне з досліджень не повідомило про побічні ефекти, пов’язані з 

цим ад’ювантом. Дослідження показали, що додавання магнію може 

продовжити знеболення при блокаді стегнового нерва, інтерскаленовій та 

пахвовій блокаді [138, 139]. Гіалуронідаза – фермент, що руйнує зв'язки 

колагену в тонких колагенових перегородках, що дозволяє розчину краще 

проникати в тканину. Незважаючи на те, що при цьому може очікуватись 

краще поширення місцевого анестетика, цей метод не отримав 

переконливого підтвердження [140, 141, 142, 143]. Карбонізація місцевих 

анестетиків. Декілька досліджень доводять більш швидкий початок дії 

карбонізованого бупівакаїна при перидуральній анестезії ніж його 

гідрохлорид. Але разом з тим, відмічено підвищення абсорбції 

карбонізованого бупівакаїна до системного кровотоку, що доведено вищим 
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рівнем його концентрації в плазмі. Це в свою чергу, зменшує кількість 

препарату в цільовій зоні, та підвищує ризики токсичної дії [144, 145]. 

Інше дослідження яке стосувалось вивчення декстранів, в якості 

ад’ювантів місцевих анестетиків, показало, що тривалість блоку 

збільшується зі збільшенням в'язкість розчину місцевого анестетика, що в 

свою чергу залежало від концентрації та молекулярної маси декстрану у 

розчині [146]. 

  Серед агоністів альфа-2-рецепторів дексмедетомідин (ДММ) та 

клонідин є найбільш вивченими та вживаними в регіонарній анестезії. 

Обидва препарати здатні подовжувати тривалість як сенсорного так і 

моторного блоків. При цьому деякі дослідження демонструють те, що ефект 

дексмедетомідину в сім разів перевищує ефект клонідину [147]. Наявні 

суперечливі дані щодо периневрального застосування дексмедетомідину у 

пацієнтів з діабетом, так як одні дослідження демонструють 

нейропротекторні властивості ДММ [148], тоді як інші вказують на 

потенціацію нейротоксичного впливу місцевих анестетиків [149]. Зважаючи 

на наявність суперечливих даних та потенційну загрозу прогресуванню 

полінейропатії у пацієнтів з цукровим діабетом, нами було прийнято 

рішення дослідити ефекти дексмедетомідину в якості внутрішньовенного 

ад’юванта у цього класу пацієнтів. 

Дексмедетомідин має високу селективність до aльфа-2-

адренорецепторів (співвідношення α2 : α1/1620:1) викликаючи при цьому 

анксіолітичний, седативний, знеболюючий, гіпотензивний ефекти, а також 

знижує частоту серцевих скорочень. Вважається, що гіпнотичний ефект 

дексмедетомідину реалізується через активацію центральних пре- та 

постсинаптичних α2 -рецепторів підкіркових ядер стовбура мозку. Це 

призводить до виникнення стану непритомності, подібного до природного 

сну. Особливість гіпнотичного ефекту дексмедетомідину полягає в тому що 

пацієнт при цьому залишаються легко збудливими та готовими до співпраці 

[150]. Аналгетичні ефекти ДММ реалізуються через зв'язування з a2-
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рецепторами в центральному і спинному мозку, при цьому відбувається 

блокування передачі больових сигналів через гіперполяризацією 

інтернейронів і зменшення вивільнення проноцицептивних 

нейротрансмітерів, таких як субстанція Р і глутамат. Крім того седативний 

та анксіолітичний ефект призводить до зміни сприйняття психологічного 

компоненту болю та зниженню тривоги тобто на афективно-мотиваційний 

компонент болю [151, 152]. 

В деяких випадках ми можемо спостерігати відсутність дії місцевих 

анестетиків, що зазвичай пояснюється неправильним вибором методики, 

грубими технічними помилками при виконанні блокад, недостатнім 

об’ємом або концентрацією місцевого анестетика. Тим не менш, у деяких 

ситуаціях відсутність адекватного ефекту може бути зумовлена генетичною 

варіабельністю сприйнятливості до місцевих анестетиків. При синдромі 

Елерса–Данлоса (захворюванням сполучної тканини) спостерігається 

знижена чутливість до місцевих анестетиків. Також не слід забувати про 

явище тахіфілаксії, при використанні місцевих анестетиків. Результати 

огляду від 2015 року, що включав аналіз 66 задокументованих згадок цього 

феномену, говорять про те що, досліджень на цю тему є недостатньо, а через 

неоднорідність рандомінізованих досліджень зробити висновок про 

кінцевий механізм, що лежить в його основі на даний момент не вдається 

[153]. Тахіфілаксія характеризується прогресуючим зменшенням сили, 

тривалості дії та зменшенням зони знеболення. Таким чином, необхідно 

збільшувати дози так, щоби підтримувати стабільне знеболювання. Прояв 

тахіфілаксії може посилюватися при введенні нової дози анестетика 

пізніше, ніж через 10 хвилин після зникнення анальгезії 

(інтеранальгетичний інтервал). Тахіфілаксія спостерігається практично у 

всіх видів місцево-провідникової та епідуральній анестезії. Одним з 

можливих пояснень виникнення цього явища є прогресуюча зміна рН в зоні 

ін'єкції, що призводить до зменшення неіонізованих молекул. Тахіфілаксія 

досить часто спостерігається при повторних введеннях анестетиків короткої 
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дії (лідокаїн, мепівакаїн, прилокаїн) з низьким pKa. Це можна сповільнити 

буферуванням розчинів місцевих анестетиків з низьким рКа. З анестетиками 

тривалої дії це трапляється рідко. Якщо перед повторним введенням 

місцевого анестетика відбулася регресія рівня блокади більш ніж на два 

дерматоми, то відновлення колишнього рівня анестезії вимагатиме значно 

більших доз місцевого анестетика, що призводить до швидшого розвитку 

тахіфілаксії [154]. При оперативних втручаннях тахіфілаксію помітити 

неможливо, оскільки місцевий анестетик доводиться додавати лише 1-2 

рази. А ось під час тривалого післяопераційного знеболення, або при 

купуванні тривалого онкологічного болю, через тахіфілаксію нерідко 

доводиться підвищувати повторні дози, підвищуючи ризик токсичної дії 

анестетиків.  

 

1.5 Ультразвукова оцінка набряку периневральних тканин 

1.5.1 Ультразвукова картина нормальної шкіри. 

Епідерміс виглядає як тонка гіперехогенна смуга. Натомість 

папілярна дерма в нормі візуалізується тонкою та низькоехогенною смугою, 

паралельна поверхні шкіри, безпосередньо під гіперехогенним епідермісом. 

Цей шар ще називають «субендотеліальною низькоехогенною смугою». 

Гіпоехогенність папілярної дерми пов'язана з високим вмістом води. 

Ретикулярна дерма виглядає як регулярна смуга з однорідною товщиною та 

ехогенністю. У нормальних умовах шкірно-гіподермальне з’єднання 

виглядає як безперервна лінія, яку легко впізнати завдяки помітній різниці 

в ехогенності ретикулярної дерми та підшкірної клітковини. Підшкірна 

клітковина складається з гіпоехогенних жирових часточок, розділених 

ехопозитивними сполучними трабекулами. Переважання жирової тканини 

робить підшкірну клітковину помітно менш ехогенною, ніж поверхня 

дерми. Товщина трабекул значно варіюється в окремих осіб і в межах 

одного суб’єкта залежно від досліджуваної області [155, 156, 157].  

 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/skin
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/reticular-dermis
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/echogenicity
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/subcutaneous-tissue
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/trabecula
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/adipose-tissue
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1.5.2 Ультразвукові зміни при набряку та запаленні шкіри.  

При набряку можна спостерігати дві основні ультразвукові картини. 

Це може бути однорідне потовщення підшкірної клітковини з підвищенням 

її ехогенності, це пов’язано з інфільтративними змінами, або ж наявність 

поліморфних анехогенних лакун (рідинних прошарків). Різні варіанти цього 

процесу можуть виявлятися на суміжних ділянках у одного й того ж самого 

пацієнта. Набряк та потовщення підшкірно-жирового шару може бути з 

набряком шкіри або без нього. В ділянці екземи та гіперпігментації при 

ультразвуковому обстеженні, в деяких випадках, ми можемо спостерігати 

підвищену ехогенність шкіри, яка може поширюватися на підшкірну 

клітковину, що призводить до розмиття межі шкірно-гіподермального 

з’єднання. Хронічний гіподерміт на початку характеризується запальним 

набряком, що в подальшому може призвести до ліподерматосклерозу 

(ЛДС).Ультразвукова картина змін при ліподерматосклерозі 

характеризується варіабельністю, але все ж таки можна виділити два 

основні типи: склеро-набряковий та фіброзно-склеротичний [158, 159]. 

Склеро-набряковий тип характеризується потовщенням шкіри, розмиттям 

шкірно-гіподермального з’єднання в поєднанні з набряком підшкірно-

жирової клітковини. Фіброзно-склеротичний тип у свою чергу 

характеризується вираженим склерозом шкіри зі зникненням шкірно-

гіподермального з’єднання та витонченням підшкірно-жирової клітковини 

зі зникненням звичного виду жирових часточок (ліпосклероз). Переважним 

місцем утворення набряку при ЛДС є папілярна дерма. Це підтверджує 

дослідження закономірності локалізації різних типів набряку, а саме те що 

набряк при ліподерматосклерозі локується як правило в субепідермальному 

шарі, набряки пов’язані з серцевою недостатністю – в глибокому 

дермальному шарі, а при лімфадемі розподіляються рівномірно у всіх шарах 

[160]. Саме цим фактом автори пояснюють різну частоту утворення виразок 

при різних типах набряку. Ізольоване потовщення субендотеліальної 

низькоехогенної смуги описується терміном – дермальний набряк. Він може 
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зустрічатися при таких патологіях як цукровий діабет, склеродермія, 

хронічна венозна недостатність. Шкірний набряк може виявлятися і без 

набряку підшкірної клітковини, тоді ноги не виглядають набряклими. 

Цікаво, що встановлено кореляцію між дермальним набряком та 

парестезіями. Це може бути пов’язано з розтягненням і подразненням 

шкірних нервових закінчень [161]. Через значні індивідуальні особливості, 

немає точного діапазону нормальної товщини підшкірно-жирового шару. 

Тому оцінка його потовщення, здійснюється порівнянням результатів 

отриманих від контрлатеральної кінцівки або ж від суміжних ділянок того 

ж самого пацієнта. Етіологічними чинниками набряку можуть бути серцева 

недостатність, обструкційна та запальна лімфедема, панікуліт, печінкові, 

ниркові набряки; набряки, пов’язані з гострою чи хронічною венозною 

недостатністю, прийомом лікарських засобів, ангіо-невротичний набряк або 

ж навіть формуватися від комбінації декількох патологічних станів. 

Целюліт при хронічному набряку гомілки є поширеною проблемою з 

багатьма факторами ризику, серед яких є і діабет [162]. Проте використання 

заходів контролю за набряками асоціюється із зниженням ризику розвитку 

виразок на 50% [163]. Діабетичні ускладнення в результаті прямого або 

опосередкованого впливу можуть викликати різноманітні шкірні зміни 

стопи і гомілки. До найпоширеніших проявів можна віднести грибкову та 

бактеріальну інфекцію, діабетичну дермопатію, діабетичні булли, ліпоїдний 

діабетичний некробіоз, кільцеподібну гранульому та почервоніння підошов 

[164]. Сама по собі ультразвукова оцінка не дає відповіді щодо етіології 

набряку, проте ми можемо оцінити його ступінь [165]. В цьому плані, 

ультразвуковий метод добре себе зарекомендував адже в попередніх 

дослідженнях показано, що навіть не досвідчені оператори ультразвукової 

системи при наявності чітких критерії дають правильну оцінку 

сонографічної картини [166]. 
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1.5.3 Ультразвукова оцінка ступеня набряку.  

В ділянці стопи та гомілки ми часто можемо зустріти набряк 

підшкірної клітковини різної етіології. При чому, якщо ми говоримо про 

епіфасціальні нерви, зона виконання блокади може розташовуватися 

безпосередньо в ділянці набряку. Попередньо вже були спроби 

стандартизувати ультразвукову оцінку набряку. Оцінюваннями ознаками 

можуть бути ехогенність шкіри, ехогенність підшкірно-жирової клітковини, 

наявність анехогенних прошарків, лакун та їх товщина та кут розташування 

вертикальних прошарків. Дiдьє Растель зі співав. запропонували для 

діагностики набряку порогове значення для товщини анехогенних смуг – 0.8 

мм. Декілька таких смуг приймається за 1 ступінь, а велика їх кількість – за 

2 ступінь. При візуалізації анехогенних прошарків, що займають всю товщу 

ПЖК говорять про 3 ступінь набряку [166]. Котаро Суехіро зі співав. 

оцінювали наявність рідинних лакун по іншому. Оцінка 0: відповідала 

відсутності анехогенних лакун; 1 ступінь - лише горизонтально розташовані 

рідинні прошарки ( <45 градусів до шкіри), тоді як 2 ступінь визначали за 

наявністю вертикально орієнтованих анехогенних прошарків ( ≥45 градусів 

до шкіри), що поєднує горизонтально орієнтовані анехогенні шари [167, 

168]. Кожна з цих методик мають право на життя. Проте оскільки наш 

науковий пошук спрямований на визначення саме впливу набряку на 

ефективність місцевих анестетиків нами запропоновано комбіновану оцінку 

ультразвукової характеристики ступенів набряку.  

 

 Висновки до розділу 1 

1. Здійснено аналіз доступних літературних джерел за напрямком 

регіонарна анестезія операцій з приводу синдрому стопи діабетика.  

2. В проаналізованій літературі не знайдено теоретично 

обґрунтованих рекомендацій стосовно вибору тактики знеболення у хворих 

з синдромом діабетичної стопи під час виконання блокади на рівні 

гомілково-надп’яткового суглоба з ультразвук діагностованим набряком 
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підшкірно-жирової клітковини в зоні виконання блокади. Існуючі підходи 

спрямовані, переважно, на необгрунтоване уникнення дистальних блокад та 

не враховують вплив набряку на ефективність місцевих анестетиків у цього 

класу пацієнтів. Крім того, немає єдиної думки стосовно використання 

ад’ювантів місцевих анестетиків, по причині ймовірного нейротоксичного 

впливу у цього класу пацієнтів.  

3. Основні положення цього розділу викладені в публікаціях автора: [169, 

170, 171, 172, 173, 207, 246]. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1. Забезпечення вимог біоетики 

Дисертаційна робота є комплексним клінічним дослідженням, що за 

всіма ознаками відповідає паспорту спеціальності "Анестезіологія та 

інтенсивна терапія". Дослідження виконувались відповідно до положень 

Конвенції ради Європи про права людини та біомедицину, основних 

положень ICH, GCP (1996 р.), Всесвітньої медичної асоціації про етичні 

принципи проведення наукових медичних досліджень за участю людини 

(1964-2000 р.р.), Гельсінської декларації "Рекомендації для лікарів із 

проведення біомедичних досліджень із залученням людини" (1964 р.), 

рекомендацій Комітету з біоетики при Президії АНМ України (2002 р.), 

наказу МОЗ України No690 від 23.09.2009 р. "Про затвердження Порядку 

проведення клінічних випробувань лікарських засобів та експертизи 

матеріалів клінічних випробувань та Типового положення про комісії з 

питань етики", з урахуванням змін внесених наказом МОЗ України No304 

від 06.05.2014, а також внесених змін Європейського Парламенту та Ради 

ЄС від 16 квітня 2014р (Постанова ЄС No536/2014) щодо клінічних 

випробувань лікарських засобів для людини. 

При виконанні роботи керувалися загальними положеннями про 

порядок проведення клінічних випробувань лікарських засобів та 

експертизи матеріалів клінічних випробувань відповідно до статей 7 та 8 

Закону України "Про лікарські засоби" з урахуванням вимог Директиви 

2001/20/ЄС Європейського Парламенту та Ради ЄС. 

Формуляр інформованої згоди та карта обстеження пацієнта 

схвалені комісією з питань біомедичної етики Вінницького національного 

медичного університету ім. М.І. Пирогова МОЗ України (протокол №3, від 

17.03.2025р.). 
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Це передбачало дотримання концепції інформованої згоди, 

врахування переваг користі над ризиком шкоди, принципу 

конфіденційності та поваги до особистості пацієнта, що засвідчується його 

особистим підписом. Усі пацієнти були поінформовані про мету та дизайн 

дослідження, особливості анестезіологічного забезпечення, можливі ризики 

та надали письмову інформовану згоду на участь у дослідженні та обробку 

персональних даних. Для ретроспективного етапу дослідження 

використовувались деперсоналізовані дані медичної документації. 

2.2.  Дизайн дослідження  

Дизайн дослідження розроблено відповідно до поставленої мети та завдань. 

Для всебічного вивчення наукової задачі з оптимізації регіонарних методів 

знеболення з приводу синдрому стопи діабетика на базі КНП Вінницький 

обласний високоспеціалізований ендокринологічний центр ВОР було 

проведено клінічне дослідження.  

Дослідження мало комбінований дизайн і складалося з двох 

послідовних етапів. На першому етапі проведено ретроспективний аналіз 

результатів анестезіологічного забезпечення оперативних втручань на стопі 

у пацієнтів із синдромом діабетичної стопи з порівнянням дистальних 

блокад, блокади на рівні підколінної ямки та спинномозкової анестезії. На 

другому етапі виконано проспективне клінічне дослідження ефективності 

дистальних блокад залежно від наявності та ступеня ультразвук-

діагностованого периневрального набряку, а також оцінено вплив 

внутрішньовенного дексмедетомідину як ад’ювантного компонента 

анестезіологічної тактики. 

В ході ретроспективного аналізу досліджувались 30-денні наслідки 

раніше виконаних дистальних блокад у пацієнтів з синдромом стопи 

діабетика, та порівнювалась їх ефективність з спинномозковою анестезією 

та блокадою на рівні підколінної ямки. На діагностичному етапі, 

безпосередньо перед виконанням блокади цільових нервів виконувалась 
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ультразвукова оцінка наявності набряку на рівні гомілково-надп’яткового 

суглоба та встановиться ступінь його вираженості. Після виконання блокади 

оцінювався час настання, тривалість сенсорного блоку та його достатність. 

На завершальному етапі намагалися підвищити ефективність місцевих 

анестетиків за рахунок додавання внутрішньовенного ад’юванта – 

дексмедетомідину.  

Відповідно до наявності чи відсутності набряку, а також використання 

ад’юванта, всі досліджувані були поділені на 3 групи. Контрольна група 

(n=62) не мала ультразвук-візуалізованого набряку (набряк - 0) та її 

учасникам не вводився ад’ювант. До групи А (n=48) увійшли пацієнти з 

набряком в цільовій зоні різного ступеня: І -(n=15), ІІ -(n=16), ІІІ -(n=9), ІV 

-(n=8). Пацієнтам групи А також не використовувався ад’ювант. До групи В 

(n=50) увійшли пацієнти з набряком в цільовій зоні різного ступеня: І -

(n=13), ІІ - (n=14), ІІІ - (n=12), ІV - (n=11). Крім того, пацієнтам цієї групи 

додатково був призначений адювантний препарат дексмедетомідин (ДММ) 

(рис. 2.1). 

Рис. 2.1. Дизайн дослідження зі схемою розподілу досліджуваних по 

групах та підгрупах. 
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Первинною кінцевою точкою дослідження є ефективність дистальної 

провідникової блокади, яку оцінювали за достатністю інтраопераційного 

знеболення та потребою в додатковій аналгезії. Вторинними кінцевими 

точками були настання сенсорного блоку, тривалість сенсорного блоку, 

інтенсивність післяопераційного болю за NRS, частота інфекційно-

трофічних ускладнень, а також гемодинамічні ефекти дексмедетомідину. 

Критерії включення. В дослідження були включені пацієнти, котрі 

відповідали всім наступним критеріям: 

 чоловіки та жінки віком від 18років. 

 цукровий діабет ІІ типу. 

 трофічні порушення стопи: трофічні виразки, післяопераційні рани 

після некректомії або малої ампутацій, що не загоюються, некрози 

тканин стопи. 

 відсутність гемодинамічно значущих уражень артерій враженої 

нижньої кінцівки. 

 ASA: 3-4. 

 можливість моніторингу в післяопераційному періоді.   

 діабетична полінейропатія явна стадія.  

Обов’язковими умовами були наявність показань до хірургічного 

лікування, можливість проведення ультразвукової оцінки тканин у зоні 

блокади, інформована згода пацієнта та відсутність протипоказань до 

периферичної нервової блокади. 

Критерії виключення. Із дослідження були виключені пацієнти за 

одним з наступних критеріїв:  

 алергічні реакції на місцевий анестетик (з анамнезу).   

 пальпаторно відсутня пульсація артерій стопи, підколінній, 

стегновій артерії. Наявність пульсації артерій стопи вважали такою 
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ознакою, що виключає гемодинамічно значущі зміни магістральних артерій 

до рівня стопи.  

 інфекція в місці виконання блокади. 

 вагітність. 

 годування груддю. 

 неможливість моніторингу в післяопераційному періоді. 

 вік до 18 років.                                          

 пацієнти, з показаннями до первинної великої ампутації.   

 «Ризики та користь» виконання дистальних блокад. Підсумком 

комплексного обстеження, згідно рекомендацій Міжнародної робочої групи 

з діабетичної стопи (IWGDF, 2019), було визначення співвідношення 

«ризик/користь» за наступними критеріями.  

 Ймовірність успішного знеболення;  

 Тривалість ефективного знеболення;      

 Ймовірність негативного впливу на перебіг периферичної 

полінейропатії;   

 Травматичність обраної методики для пацієнта;     

 Ймовірність розвитку трофічних ускладнень;   

 Покращена амбуляція (активність) пацієнта; 

 Індивідуальні потреби пацієнта щодо покращення якості життя; 

 

2.3. Методи клінічного та клініко-лабораторного обстеження. 

Головним завданням клінічного обстеження хворого 

було підтвердження діагнозу ССД нейропатичної або змішаної форми. 

Клінічне обстеження здійснювали за наступною послідовністю: 

1. Анамнез, клінічне та лабораторне обстеження – тривалість  

захворювання, біль в спокої (за шкалою NRS та DN4), 

алергологічний анамнез, наявність пульсації на магістральних артеріях, 
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характер та перебіг ССД за PEDIS та Wagner, вивчення лабораторних 

показників та перебігу супутніх захворювань.  

Нейропатичну форму ССД визначали за такими клінічними 

ознаками: суха шкіра; наявність тріщини як правило не болючих; наявність 

гіперкератозів та змозолілості; трофічні та інфіковані виразки на підошві і 

поверхні стопи; гіпо та гіперестезії; парестезії; втрата поверхневих видів 

чутливості: больової, тактильної, температурної; гострий біль у стопі; 

відвисла стопа; втрата глибоких сухожильних рефлексів вібраційної та 

позиційної чутливості; зміна конфігурації стопи внаслідок м'язових атрофій 

і остеоартропатій; стопа тепла на дотик із збереженою пульсацією 

артеріальних судин; нейропатичний набряк [37]. 

За клінічні характеристики ішемічної форми вказували наступні 

ознаки: в першу чергу це переміжна кульгавість, біль в спокої та нічні болі 

які дещо зменшується при опущенні кінцівці, холодна на дотик кінцівка, 

відсутність пульсації магістральних артерій, випадіння волосся на стопах та 

гомілках; потовщення нігтьових пластинок часто з грибковим ураженням; 

атрофія підшкірно-жирової тканини та м'язів та блискуча шкіра [42]. Серед 

досліджуваних нейропатичну форму ССД мали 63.75% (n = 102), а змішану 

– 36.25 % (n = 58), без критичної ішемії, яка б потребувала реваскуляризації.  

2. Неінвазивні методи обстеження – визначення артеріального тиску, 

пульсу, плечогомілкового індексу, ультразвукова оцінка ступеня набряку, 

електрокардіографія, рентгенографія стопи в двох проекціях. 

Вибір методу знеболення ґрунтувався на передбачуваному рівні 

хірургічного втручання. Проте у дослідження були включені лише ті 

пацієнти, яким блокада в ділянці гомілково-ступеневого суглоба дозволяла 

виконати операцію на відповідному рівні, тобто на стопі. 

Рішення що до об’єму та виду хірургічного лікування, залежало від 

форми та стадії ССД. При оцінці ступеня анестезіологічного ризику 

використали класифікацію американської спілки анестезіологів ASA, 

враховуючи характер основного захворювання, супутні захворювання, вік 
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пацієнта, фізичний стан, травматичність і тривалість операції, кваліфікацію 

хірурга та анестезіолога, метод знеболення, рівень оснащення 

анестезіологічної та хірургічної служби [174, 175]. 

При виборі методу знеболення також оглядали нижні кінцівки, 

звертали увагу на площу та локалізацію виразкових уражень стопи, на колір 

шкіри, стан придатків шкіри, наявність набряку, враховували об’єм 

оперативного втручання.  

Характеристика виконаних хірургічних втручань наведена в табл. 2.1. 

 

Таблиця 2.1  

Характеристика хірургічних втручань 

 

Об’єм хірургічних втручань Кількість / % 

Розкриття флегмони стопи / некректомія 59 / 36.8 

Резекція стопи 44 / 27.5 

Резекція пальців 57 / 35.6 

 

Типові скарги. При опитуванні, пацієнти найчастіше пред'являли 

скарги на болі в дистальних відділах ураженої кінцівки та/або зоні 

виразкового враження стопи. Такі пацієнти склали 53.7% (n = 86).  

За характером болю всі пацієнти, які відмічали больовий синдром (100%) 

відповідали нейропатичному типу болю. Для оцінки нейропатичного 

компоненту болю була використана шкала DN4. Середній показник склав 

5.88±1.48. Проте варто зазначити, що в цілях рандомізації ознаки 

ішемічного типу болю, такі як переміжна кульгавість були критеріями 

виключення. Критеріями нейропатичного болю були: характер болю - 

пекучий, стріляючий, колючий, посилюється в спокої, під вечір та вночі, а 

також такий що провокується звичайним дотиком (аллодинія).  

Середній вік пацієнтів склав для групи А групи - 55,4±1,1 років, 

групи В - 59,1±1,5 років та групи контролю 59,8±1,0 років (табл. 2.2). 
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Таблиця 2.2  

Розподіл досліджуваних пацієнтів за віком в групах 

 

Групи Набряк 

M ± m 

значення в 

підгрупах 

M ± m 

значення в 

група 

р-значення 

Контроль 0 - 59,8±1,0  

Група A 

(без 

ад’юванта) 

Ступінь 1 53,9±2,2 

55,4±1,1 >0,05* 
Ступінь 2 57,3±1,6 

Ступінь 3 51,6±2,3 

Ступінь 4 58,6±2,2 

Група В 

Ступінь 1 57,2±3,4 

59,1±1,5 
>0,05* 

> 0,05** 

Ступінь 2 63,1±2,2 

Ступінь 3 55,3±2,1 

Ступінь 4 60,1±4,1 

Примітки: M — середнє арифметичне значення; m — стандартна похибка 

середнього; *р-значення щодо контрольної групи; **р-значення щодо групи 

A.  

Розподіл за статтю був таким, 85 чоловіків (53,1%) та 75 жінок 

(46,8%). До групи контролю (n=62) увійшли 28 жінок та 34 чоловіка, які 

становили 45% та 55% відповідно. До групи А (n=48) увійшли 22 жінки та 

26 чоловіків, що становить 46% та 54% відповідно. До групи В (n=50) 

увійшли 25 жінок та 25 чоловіків, що становить 50% та 50% відповідно. 

Розподіл за статтю статистично не відрізнявся в групах контролю, групі А 

та групі В (р > 0,05) (табл. 2.3). 
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Таблиця 2.3  

Розподіл хворих в групах та підгрупах за статтю 

 

Група 

К
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ьк
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ть
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о
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 n
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о
к
 в

 п
ід

гр
у
п

ах
 

Ч
о

л
о

в
ік

ів
 в

 п
ід

гр
у
п

ах
 

Ж
ін

о
к
 в

 г
р
у

п
ах

 

Ж
ін

о
к
 %

 

Ч
о

л
о

в
ік

ів
 в

 г
р
у

п
ах

 

Ч
о

л
о

в
ік

ів
 %

 

Р
ів

ен
ь
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н
ач

и
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о
ст
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в
ід

м
ін

н
о
ст

і,
 р

 

Контроль 62 
2

28 
34 28 45 34 55  

Г
р
у

п
а 

А
 

Набряк 1 ст. 15 8 7 

22 46 26 54 
>0,05* 

 

Набряк 2 ст. 16 9 7 

Набряк 3 ст. 9 4 5 

Набряк 4 ст. 8 1 7 

Г
р
у

п
а 

В
 

Набряк 1 ст. 13 5 8 

25 50 25 50 

>0,05* 

>0,05** 

 

Набряк 2 ст. 14 7 7 

Набряк 3 ст. 12 6 6 

Набряк 4 ст. 11 7 4 

Примітки: n — кількість спостережень; M — середнє арифметичне 

значення; m — стандартна похибка середнього; *р-значення щодо 

контрольної групи; **р-значення щодо групи A.  

Ожиріння різного ступеня було визначено у 46.8% обстежених (n=75). 

Ожиріння першого ступеня зустрічалось у 30% випадків (n=48); ожиріння 

другого ступеня було визначено у 11.2% випадків (n=18), а третій ступінь 

ожиріння спостерігався у 5.6% пацієнтів (n=9). Середні значення показника 

індексу маси тіла (група А - 30,86±0,94; група В - 30,05±0,92; контрольна 

група - 28,62±0,77) достовірно не відрізнялися між групами (р>0,05) (табл. 

2.4). 
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Таблиця 2.4  

Показники індексу маси тіла по групам та підгрупам обстежуваних 

Група 
M ± m значення 

в підгрупах 

M ± m значення 

в група 

Рівень значимості 

відмінності, р 

Контроль 28.62±0,77 28,62±0,77  

Г
р
у

п
а 

А
 Набряк 1 ст. 34,04±1,31 

30,86±0,94 
>0,05* 

 

Набряк 2 ст. 28,46±1,71 

Набряк 3 ст. 27,61±1,13 

Набряк 4 ст. 33,34±2,86 

Г
р
у

п
а 

В
 Набряк 1 ст. 29,98±1,37 

30,05±0,92 
>0,05* 

>0,05** 

Набряк 2 ст. 31,46±1,85 

Набряк 3 ст. 26,67±1,69 

Набряк 4 ст. 32,02±2,27 

Примітки: M — середнє арифметичне значення; m — стандартна похибка 

середнього; *р-значення щодо контрольної групи; **р-значення щодо групи 

A. 

Коморбідність полягала, як правило, в поєднанні ЦД із супутніми 

захворюваннями такими як: ішемічна хвороба серця, гіпертонічна хвороба, 

серцева недостатність, ГПМК та ІМ в анамнезі, ліподерматосклероз, 

ожиріння ІІ-ІІІ ст., сепсис. Частота коморбідної патології зазначено в 

таблиці 2.5.  

Таблиця 2.5   

Частота супутніх захворювань серед досліджуваних 

Захворювання Кількість % 

ІХС 134 83.7 

ГХ 131 81.8 

ІМ в анамнезі 35 21.8 

ГПМК в анамнезі 29 18.1 

Сепсис 6 3.75 

Ліподерматосклероз 19 11.8 

Серцева недостатність СН I/ СН II 85/65 53.1/40.6 

Ожиріння І/ІІ/ІІІ ступеня.      48/18/9    30/11.2/5.6 

Нейропатичний больовий синдром 86 53.7 
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Паління. Паління в анамнезі або на момент оперативного втручання 

відмічено у 8 пацієнтів (9%). Всі курці були чоловічої статі.  

Всі пацієнти мали трофічні, виразково-некротичні ураження стопи. 

Факт та ступінь виразково-некротичних уражень оцінювався та 

враховувався лише на кінцівці яка підлягала знеболенню та, в подальшому, 

оперативному лікуванню. Стан контрлатеральної кінцівки не враховувався 

по причині відсутності теоретичного впливу на знеболення в цільовій 

кінцівці. 

 Розподіл хворих по тривалості цукрового діабету був наступний: 

вперше виявлений - 1.8% ( n=3), менше 10 років - 33.2% (n=53), більше 10 

років - 65% (n=104). 

 

Методи лабораторного дослідження. Усім пацієнтам, які увійшли 

до групи дослідження, проводили лабораторну діагностику таких 

параметрів як глікозильований гемоглобін, рН крові, креатинін.  

 Глікемію визначали за допомогою апарата “Biosen C-line EKF- 

diagnostic GmbH”, (Німеччина). 

 Біохімічний аналіз крові за допомогою апарата "Beckman 

Coulter AU480” (Німеччини). 

 Визначення глікозильованого гемоглобіну виконали на апараті 

“Bio-Rad D 10” (США). 

 

Середні значення показника глікозильованого гемоглобіну 

достовірно не відрізняли між групами (р > 0,05) (табл. 2.6).  

Рівень креатиніну в середньому склав для групи А – 106,06 ±2,56, 

групи В – 100,02±2,16 та групи контролю 108,08±1,88 (табл. 2.7).    

 

 

 

 

https://almedika.com.ua/uk/p/1182664377-avtomaticheskiy-analizator-glyukozy-i-laktata-biosen-c-line/
https://www.beckman.co.il/ru/about-us/company-history/corporate-timeline
https://www.beckman.co.il/ru/about-us/company-history/corporate-timeline


70 
 

Таблиця 2.6  

Показники глікозильованого гемоглобіну в досліджуваних групах 

хворих 

 

Група 
(M ± m) в 

підгрупах 

M ± m в 

групах 

р-

значення 

Контроль 8,78±0,25 8,78±0,25  

Група A 

(без ад’юванта) 

Набряк 1 ст. 9,22±0,57 

9,45±0,34 
>0,05* 

 

Набряк 2 ст. 
10,35±0,6

0 

Набряк 3 ст. 8,70±0,77 

Набряк 4 ст. 8,90±0,90 

Група В 

(з ад’ювантом) 

Набряк 1 ст. 8,28±0,53 

8,80±0,31 
>0,05* 

>0,05** 

Набряк 2 ст. 9,11±0,65 

Набряк 3 ст. 9,66±0,60 

Набряк 4 ст. 8,11±0,61 

 

Примітки: M — середнє арифметичне значення; m — стандартна похибка 

середнього; *р-значення щодо контрольної групи; **р-значення щодо групи 

A.  

Таблиця 2.7  

Показники креатиніну в досліджуваних групах хворих 

 

Групи M ± m в групах  р-значення 

Контроль 106,06 ±2,56  

Група A 100,02±2,16 > 0,05* 

Група В 108,08±1,88 > 0,05* 

> 0,05** 

Примітки: M — середнє арифметичне значення; m — стандартна похибка 

середнього; *р-значення щодо контрольної групи; **р-значення щодо групи 

A.  
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Показник рН крові в середньому склав для групи А групи – 7,408 

±0,003, групи В - 7,403±0,004, та групи контролю 7,410±0,004 (таб. 2.8).  

 

Таблиця 2.8  

Показник рН крові в досліджуваних групах хворих 

Групи 
M ± m в 

групах 
р-значення 

Контроль 7,408 ±0,003  

Група A 7,403±0,004 >0,05* 

Група В 7,410±0,004 > 0,05* 

>0,05** 

Примітки: M — середнє арифметичне значення; m — стандартна похибка 

середнього; *р-значення щодо контрольної групи; **р-значення щодо групи 

A.  

2.4 . Методи інструментального обстеження 

Визначення ступеня набряку. Основним інструментальним методом 

було ультразвукове дослідження, яке здійснювали перед виконанням 

блокад. Сама по собі ультразвукова оцінка не дає відповіді щодо етіології 

набряку, проте ми можемо оцінити його ступінь [134]. В цьому плані, 

ультразвуковий метод добре себе зарекомендував, адже в попередніх 

дослідженнях показано, що навіть не досвідчені оператори ультразвукової 

системи при наявності чітких критеріїв дають правильну оцінку 

сонографічної картини [135]. За допомогою ультразвукового методу 

проводили оцінку наявності та ступеня набряку підшкірно-жирової 

клітковини в зоні проходження нервів і відповідно в місці введення 

анестетика, а при виявленні такого, проводили оцінку ступеня його 

вираженості, що в свою чергу, згідно з гіпотезою, могло впливати на 

ефективність дії місцевих анестетиків. Перед виконанням блокади нервів на 



72 
 

рівні гомілково-надп’яткового суглоба проводили оцінку морфології шкіри 

та підшкірної клітковини в зоні проходження нервів (рівень медіальної та 

латеральної кісточки та 5–10 см проксимальніше). Оцінка проводилась за 

допомогою лінійного датчика (7,5–14 МГц) ультразвукової системи Esaote 

Mylab Alpha. Для порівняння морфології шкіри різних ділянок кінцівок під 

час огляду змінювали лише глибину та фокус. Усі інші параметри 

(потужність, частота, динамічний діапазон, посилення градації сірого, 

фільтри, яскравість монітора тощо) під час обстеження не змінювалися. 

Набряк оцінювався безпосередньо в проекції проходження нервів, при 

прямій їх візуалізації або за анатомічними орієнтирами, як-от мала та велика 

підшкірні вени.   

 

З метою об’єктивізації та оцінки вираженості ехографічних змін 

нами була розроблена та впроваджена у дослідження модифікована 

класифікація, яка базується на поєднанні ознак, описаних Дiдьє Растель та 

Котаро Суехіро [166, 167, 168] та доповнена нашими критеріями щодо 

товщини рідинних прошарків базуючись на власних спостереженнях щодо 

морфологічних особливостей розподілу інтерстиціальної рідини:  

0-й ступінь – відсутність ехографічних ознак набряку. 

1-й ступінь — характеризується потовщенням та дифузним 

підвищенням ехогенності підшкірно-жирового шару без лакун та рідинних 

прошарків.    

2-й ступінь — горизонтально орієнтовані тонкі рідинні ходи (кут < 

45°) товщиною до 2 мм.  

3-й ступінь — наявність вертикально орієнтованих рідинних ходів 

(кут > 45°), товщина лакун до 3 мм.  

4-й ступінь — широкі рідинні ходи, що займають всю товщину 

підшкірно-жирової клітковини  

Приклади ультразвукової картини набряку різного ступеня 

вираженості зображено на рисунку – 2.2, 2.3. 
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Рис.2.2. Ультразвукова картина набряку підшкірної клітковини в 

ділянці гомілково-надп’яткового суглоба різного ступеня вираженості:          

а) норма; б) набряк 1-го ступеня; в) набряк 2-го ступеня; г) набряк 3-го 

ступеня; д) набряк 4-го ступеня. 

 

Що ж стосується етіології набряку, то у більшості пацієнтів набряк 

мав змішане походження. 119 пацієнтів (74.3%) мали серцеву недостатність 

різного ступеня важкості (таб. 2.5); 19 хворих (11.8%) мали ознаки 

ліподерматосклерозу, що характерно для хронічної венозної недостатності; 

у 7 пацієнтів (4.3%) був діагностований тромбоз поверхневих або глибоких 

вен. Також у пацієнтів з діабетом та полінейропатією розвивається так 

званий нейропатичний набряк, який як правило, не має сильного ступеня 

вираженості, проте є одним з компонентів змішаного набряку та посилює 

його. Наступним компонентом набрякового синдрому нижніх кінцівок є 

набряк при нефротичному синдромі який може розвинутись внаслідок 

діабетичного гломерулосклерозу.  
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Рис.2.3. Ультразвукова та клінічна картина вираженого набряку 

підшкірно-жирової клітковини в ділянці гомілково-надп’яткового суглоба, 

які відповідають 4 ступеня вираженості (широкі (> 3мм) анехогенні рідинні 

прошарки та лакуни, які займають всю товщину підшкірної клітковини та 

орієнтовані як в горизонтальній так і у вертикальній площинах (кут > 45°).           

Перевагу запальній природі набряку віддавали у випадку коли за шкалою 

PEDIS, ознака «І» (infection) відповідала 3-4 балам [176]. «І3» по PEDIS 

характеризується відсутністю генералізації процесу, однак наявність одного 

або більше таких місцевих ознак, як еритема і целюліт навколо виразки 

більше 2 см, лімфангіт, поширення глибше поверхневої фасції, абсцес 

м'яких тканин стопи, гангрена, залучення м'язів, сухожиль, кісток і / або 

суглобів. «І4» по PEDIS характеризується генералізацією інфекційного 

процесу на тлі декомпенсації ЦД (лихоманка, озноб, тахікардія, гіпотонія, 

лейкоцитоз, порушення свідомості, виражена гіперглікемія, ацидоз, 
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азотемія) [176]. Таких пацієнтів було 52, що становить 53% від всіх 

ультразвук діагностованих набряків. Важливо також пам’ятати, про таку 

рідкісну хірургічну патологію як некротизуючий фасциїт, він також 

характеризується скопиченням рідини в підшкірно-жировому шарі. Крім 

цього характерною ультразвуковою ознакою некротизуючого фасциїту є 

скопичення газу (гіперехогенних неоднорідних діялнок з артефактом 

затухання ехосигналу позаду) в підшкірному шарі. Набряк та газ, як правило 

оточують фасцію яка вражена інфекційним процесом [177]. Серед пацієнів 

наших груп ультразвукових та клінічних даних які би свідчили на користь 

некротизуючого фасциїту – не виявлено. Блокада не виконувалалась якщо 

виразково-некротичне ураження або гіперемія шкіри досягала зони 

виконання блокади. Тут варто звернути увагу також на диференціацію 

гіперемії шкіри в результаті її запалення та темно-червоного, синюшного 

або фіолетового кольору гіперпігментації яка виникає при 

ліподерматослерозі. Серед нашої вибірки ліподерматосклероз 

діагностовано у 19 пацієнтів.   Також варто зазначити, що визначення 

венозної недостатності ультразвуковим методом (окрім 

ліподерматосклерозу) в нашій групі пацієнтів мало певні складнощі та 

обмеження. В першу чергу, для достовірного визначення венозної клапанної 

регургітації обстеження повинно проводитись в стоячому/напівстоячому 

положенні, проте 25 % пацієнтів вже перенесли ампутацію 

контрлатеральної кінцівки на одному з рівнів, це унеможливлювало 

виконання такого обстеження. По цій самій причині візуалізація ектазії 

сафено-поплітеального та сафено-феморального співустя а також ступінь 

дилятації основних підшкірних стовбурів не мало значення, по причині 

зменшення їх просвіту в лежачому положенні.  

Визначення кісточково-плечового індексу. Наступним параметром, 

за допомогою якого диференціювали форми діабетичної стопи та оцінювали 

функціональну спроможність артеріального притоку, був кістоково-
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плечовий індекс (КПІ) та характер доплерівської кривої. Визначали КПІ в 

лежачому положенні після 10хв спокою, наклавши манжету 

сфігмоманометра на плече, за допомогою ультразвукового датчика 

знаходили плечову артерію, після чого починали нагнітати тиск в манжетці, 

до моменту втрати доплерівської кривої , після чого починали повільно 

стравлювати повітря з манжетки. В момент, коли ультразвуковий апарат 

зафіксував появу потоку крові в плечовій артерії, реєструють показання 

сфігмоманометра. Для точності заміру дослідження повторювали на 

протилежній руці. Після отримання даних з плечової артерії, манжету 

сфігмоманометра накладали на гомілку. За допомогою ультразвукового 

датчика знаходять задню гомілкову артерію. За аналогічним принципом 

фіксували показання сфігмоманометра, при появі першого доплерівського 

спектру. Після чого визначали цей же показник по передній гомілковій 

артерії [178]. 

Додатково, достатність артеріального притоку оцінювали за формою 

доплерівської кривої. Характер доплерівської кривої оцінювали за трьома 

типами: трьохфазна, двохфазна чи однофазна. Магістральний 

(трьохфазний) кровотік вважали ознакою спроможності артерій притоку, 

колатеральний (двох- або монофазний) ознакою недостатності притоку. 

Зазначені параметри кровотоку визначали на артерії тилу стопи та задній 

великогомілкові артерії цільоваї кінцівки. Реєстрація 

трьохфазного(магістрального) або високоамплітудного двохфазного 

кровотоку на артеріях стопи розцінювалась як ознака що заперечує 

ішемічну форму ССД [43] 

В нормі КПІ складає 1,0–1,4 (межові значення 0,9–1,0) КПІ <0,9 

вказує на наявність стенозів (при критичній ішемії, зазвичай, становить 

<0,5) КПІ >1,4 свідчить про патологічну жорсткість судин, яка може 

зустрічатися у пацієнтів з ЦД ускладненим медіасклерозом Монкеберга 

[178] (табл. 2.9).  
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Таблиця 2.9  

Показники плечо-гомілкового індексу в досліджуваних групах хворих 

Група 
M ± m в 

підгрупах 

M ± m в 

групах 
р-значення 

Контроль 1.11±0,03 1,11±0,03  
Г

р
у

п
а 

А
 Набряк 1 ст. 1,09±0,05 

1,10±0,03 
>0,05* 

 

Набряк 2 ст. 1,12±0,04 

Набряк 3 ст. 1,04±0,07 

Набряк 4 ст. 1,17±0,06 

Г
р
у

п
а 

В
 Набряк 1 ст. 1,19±0,04 

1,09±0,03 
>0,05* 

>0,05** 

Набряк 2 ст. 1,12±0,04 

Набряк 3 ст. 1,02±0,05 

Набряк 4 ст. 0,99±0,05 

Примітки: M — середнє арифметичне значення; m — стандартна похибка 

середнього; *р-значення щодо контрольної групи; **р-значення щодо групи 

A. 

Полінейропатія. Діагностика дистальної полінейропатії та оцінка 

втрати захисної чутливості здійснювалися за допомогою комплексного 

тестування. Тактильна чутливість оцінювалася з використанням 

стандартизованого 10-грамового монофіламента Семмеса-Вайнштейна 

(Semmes-Weinstein), який є валідованим та високовідтворюваним 

інструментом скринінгу.  

Процедура тестування монофіламентом проводилася в положенні 

пацієнта лежачи на спині. Для забезпечення об’єктивності результатів 

пацієнт перебував із заплющеними очима (виключення візуального 

контролю). Монофіламент прикладали перпендикулярно до поверхні шкіри 

приблизно на 1 секунду з силою, достатньою для його С-подібного вигину 

(що забезпечує стандартизований тиск силою 10 г). При дослідженні 

уникали ділянок з виразковими дефектами, рубцевими змінами, 

гіперкератозом або некротизованими тканинами. Згідно з сучасними 

клінічними протоколами, замість повної 10-точкової шкали 
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використовувалася оптимізована 3-точкова методика тестування на 

підошовній поверхні стопи. Відсутність відчуття дотику хоча б в одній із 

трьох досліджуваних точок розцінювалася як патологічний результат, що 

свідчить про втрату тактильної чутливості [179]. 

 

Оцінка вібраційної чутливості (палестезії) проводилася з 

використанням класичного неврологічного підходу, методологічні основи 

якого були закладені А. Риделем (A. Rydel) та В. Зейффером (W. Seiffer). У 

нашому дослідженні застосовувався медичний камертон із частотою 

коливань 128 Гц. 

Для забезпечення достовірності результатів та правильного 

розуміння пацієнтом характеру стимулу, тестуванню передувала 

демонстраційна проба. Вібруючий інструмент спочатку прикладали до 

проксимальних кісткових виступів (ключиці або зап'ястя пацієнта). Це 

дозволяло досліджуваному чітко диференціювати відчуття вібрації від 

звичайного механічного тиску. 

Основний етап дослідження виконувався шляхом трикратної 

аплікації ніжки камертона до кісткового виступу на дорсальній поверхні 

дистальної фаланги першого пальця стопи. Ознакою сенсорної нейропатії 

вважалося зниження порогу сприйняття, при якому пацієнт коректно 

ідентифікував наявність вібрації лише у двох або менше випадках із трьох 

проведених проб [180]. 
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2.5 . Методика виконання дистальних блокад нервів стопи під 

УЗ-контролем 

Після ультразвукової оцінки ступеня набряку, блокаду нервів 

виконували в такій послідовності: великогомілковий нерв ‣ підшкірний нерв 

‣глибокий малогомілковий нерв ‣поверхневий малогомілковий нерв ‣ 

литковий нерв. Враховуючи складну іннервацію стопи яка включає 5 нервів, 

наявність великої кількості міжневральних анастомозів (rr. anastomoticus) та 

не чіткість зон іннервації, було прийнято рішення незалежно від локалізації 

трофічних порушень виконувати повну блокаду всіх 5 нервів, що 

іннервують стопу. Варіанти локалізацій трофічних уражень та відповідні їм 

зони іннервації зображено на рисунках 2.4, 2.5, 2.6, 2.7. 

 

Рис. 2.4. Варіант трофічного ураження стопи яке локалізується в 

зоні, що іннервується поверхневим та глибоким малогомілковим нервом. 

При виконанні хірургічного втручання в операційне поле також можуть 

бути залучні зони, що іннервуються ликовим, медіальним шкірним та 

великогомілковим нервом. 
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Рис. 2.5. Варіант трофічного ураження стопи, яке локалізується в 

зоні, що іннервується поверхневим малогомілковим, литковим та 

великогомілковим нервами. 

 

Рис. 2.6. Варіант трофічного ураження стопи, яке локалізується в 

зоні іннервації поверхневим та глибоким малогомілковими нервами, 

медіальним шкірним та великогомілковим нервами. 
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Рис. 2.7. Варіант трофічного ураження стопи, яке локалізується в 

зоні іннервації медіальним шкірним та великогомілковим нервами.  

 

Ультразвуковий пошук та блокада великогомілкового нерва 

здійснювалась на рівні медіальної кісточки. Додатковими анатомічними 

орієнтирами слугували: м’яз довгий згинач пальців стопи, медіальніше від 

якого локуються артерія та 2-3 задні великогомілкові вени, поряд з якими і 

проходить великогомілковий нерв. Підшкірний нерв візуалізували над 

медіальною кісточкою (приблизно 5 см). Анатомічним орієнтиром слугує 

велика підшкірна вена, яка йде з цим нервом в парі. Як правило нерв 

локувався медіальніше вени. Візуалізацію та блокаду глибокого 

малогомілкового нерву здійснювали по передній поверхні суглоба. Для 

цього візуалізували артерію тилу стопи, та пару однойменних вен. Поряд з 

артерією під довгим розгиначем пальців та довгим розгиначем великого 

пальця і знаходили нерв. З цього рівня нерв супроводжує артерію аж до 

першого міжпальцевого проміжку. На пердьо-латеральній поверхні гомілки 

на висоті 5-10см від латеральної кісточки проводили блокаду поверхневого 

малогомілкового нерву, який намагалися заблокувати суцільним стовбуром 

до поділу на шкірні гілки (n.cutaneus dorsalis intermedius та n.cutaneus dorsalis 
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medialis).Для цього візуалізували нерв між малогомілковими м’язами 

одразу після виходу його з під фасції. Кінцеві ж його шкірні гілки рівнем 

нижче розміщуються епіфасціально над довгим розгиначем пальців. 

Ультразвуковий пошук та блокада литкового нерву здійснювали по 

латеральній поверхні в зоні проходження малої підшкірної вени, яка 

супроводжує цей нерв. Додаткові орієнтири камбаловидний та литковий 

м’язи (рис. 2.8). 

 Як місцевий анестетик використовувався бупівакаїн 0,5% в об’ємі 

3–5 мл на нерв. Точкою відліку був обраний момент виконання блокади 

цільових периферичних нервів та введення ад’юванта (дексмедетомідину) 

для групи В. Якщо під час виконання оперативного втручання рівень 

знеболення виявлявся недостатнім, мозаїчним проводилося додаткове 

знеболювання, яке полягало, як правило, в локальному введенні лонгокаїну 

2.5% (5-10мл) і/або введенні фентанілу (100-200мкг) внутрішньовенно. 

 

Рис. 2.8. Хід нервів на рівні гомілково-надп’яткового суглоба 

відносно поверхневої фасції.  
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Отримання недостатнього чи мозаїчного блоку не виключало участі 

досліджуваного. Повторні втручання, як планові, так і ургентні, 

розцінювали, як етапні заходи, спрямовані на збереження кінцівки. В групі 

використання ад’юванта (група В) анестезіологічна тактика була наступна: 

після стандартного виконання блокади 5 необхідних нервів, виконувалося 

внутрішньовенне введення дексмедетомідину з переходом від 

навантажувальної дози (1,0 мкг/кг впродовж 10-15 хвилин) до підтримуючої 

дози що спочатку становила як правило 0,6-0,7 мкг/кг/год і в подальшому 

титрувалась для досягнення бажаного клінічного ефекту у діапазоні доз від 

0,2 до 1 мкг/кг/год. Швидкість підтримувальної інфузії коригувалась до 

досягнення цільового рівня седації, а саме від -1 до -3 за шкалою збудження-

седації Річмонда. Сумарне дозування складало 150-200 мкг. Розчин ДММ 

вводили через перфузор. Для приготування робочого розчину з концентрату 

1мл розчину ДММ розводили в 24 мл фіз-розчину (шприц об’ємом 20мл, 

поршнем до упору). Так досягали бажаної концентрації 4 мкг/мл. Після 

введення навантажувальної дози проводився моніториг показників 

гемодинаміки (АТ та пульс). Проте для отримання відповіді на запитання як 

вплине використаня ДММ на інтраопераційні показники гемодинаміки 

контрольними точками замірів, що ввійшли в дослідження, були вихідні 

(передопераційні) показники тиску та пульсу та їх значення через 5 хвилин 

після початку хірургічного втручання, а не після введення навантажувальної 

дози. Це дозволило оцінити вплив ДММ на стреасову відповідь організму 

пов'язану з операцією. Так само як в контрольних групах оцінювалось 

рівень знеболення, що оцінювався по суб’єктивних відчуттях пацієнта при 

виконанні операції. До компонентів інтраопераційної медикації при 

достатньому блоку, використовувалась інфузія фізіологічного розчину 

натрію хлориду в об’ємі 200-600мл.  

Дослідження дексмедетомідину саме в якості внутрішньовенного 

ад’юванта було обрано з наступних причин: 
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1.) Згідно інструкції до препарату, його слід використовувати лише у 

вигляді розведеної внутрішньовенної інфузії із застосуванням 

контрольованого інфузійного пристрою. Периневральний шлях введеня не 

передбачений. 

2.) З метою уникнення потенційних негативних ефектів ад’юванта та 

потенціації нейротоксичних ефектів місцевого анестетика які б могли 

призвести до прогресування полінейропатії.  

Для виконання поставленої мети врахували показання, 

протипоказаня, всі можливі ризики ускладнень та причини неефективності 

обраної методики, що вимагатиме можливої інтраопераційної корекції 

анестезіологічної тактики. 

 

2.6 . Критерії оцінки ефективності провідникових блокад 

Ефективність застосованого методу знеболення оцінювали за часом 

настання повної втрати больової чутливості дистальніше блокованих нервів, 

достатностю та тривалістю знеболення. Після виконання блокади всіх 

необхідних нервів, визначали час настання повного знечулення відповідних 

дерматомів. Так як більшість м’язів які забезпечують рухи в стопі 

знаходяться проксимальніше місця блокади, моторний блок не 

враховувався в дослідженні. Час втрати больової чутливості на стопі, що 

визначало час початку опертивного втручання, визначався кожні 5хв після 

виконання блокади методом «pin prick» тобто легким поколюванням 

кінчика голки в цільових дерматомах. Даний метод є суб’єктивною оцінкою 

пациента вираженості больових відчуттів від гострого до тупого та до 

відсутності больового відчуття. Обрана методика застосовується по тій 

причині, що сенсорна чутливість, передусім больова, по своїй природі, в 

процесі анестезії практично не піддається об’єктивному моніторингу, не 

дивлячись на те що кліничне значення, особливо при регіонарних блокадах, 

надзвичайно висока. Після констатації досягнення повного блоку 

виконувалося відповідне оперативне втручання, під час якого у всіх групах 
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моніторувались показники тиску, пульсу та достатності знеболення. На 

місця проколів накладалась асептична пов’язка.  

Загальна тривалість сенсорного блоку визначалась пацієнтом 

щогодини протягом першої післяопераційної доби. Пацієнту необхідно 

було щогодини (протягом перших 24 годин) відмічати рівень больових 

відчуттів за 11 бальною шкалою (шкала NRS) та ступінь відновлення 

чутливості стопи. Превентивне післяопераційне знеболення в перші 24 

години не застосовувалось. Пацієнту давали знеболення після його першого 

запиту. Критерієм закінчення сенсорного блоку був запит пацієнта в 

додатковому знеболенні або повного відновлення чутливості без 

вираженого больового синдрому, що визначалося об’ємом, та 

травматичністю самої операції. Якщо якість сну була порушена (відчуття 

які порушували засинання або викликали пробудження через больові 

відчуття) рівень сенсорного блоку вважався таким що закінчився. 

Оцінку ефективності проводили за показниками часу настання 

сенсорного блоку, достатності анестезії, тривалості сенсорного блоку, а 

оцінку тривалості анестезії та інтенсивності болю здійснювали за 

допомогою числової шкали оцінки болю (NRS). NRS має підтверджену 

валідність як в повсякденній лікарській практиці, так і в дослідницьких 

роботах [181, 182]. 

Характер передопераційного болю спокою визначали за допомогою 

опитувальника DN4, який складається з наступних частин: перший блок з 7 

запитань заповнюється на підставі опитування пацієнта, другий блок із 3 

питань — на підставі клінічного огляду. Перший блок дозволяє оцінити 

позитивні сенсорні симптоми, такі як спонтанний біль (відчуття печії, 

болюче відчуття холоду, відчуття, як від ударів током), парестезії та 

дизестезії (відчуття повзання мурашок, поколювання, оніміння, свербіж). 

Другий блок дає можливість лікарю виявити алодинію та негативні сенсорні 

симптоми. Кожна відповідь “так” оцінюється в 1 бал. Оцінка результатів 

здійснюється по сумі балів. Сума балів вище 4 означає можливу наявність у 
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пацієнта невропатичного болю. Валідність DN4 підтверджена багатьма 

дослідженнями. Він правильно ідентифікує невропатичний біль у 86 % 

пацієнтів, а також має високий рівень чутливості (82,9 %) та специфічності 

(89,9 %) Використовували україномовну версію опитувальника 

валідизованого Романенко В.І. в 2016 році [183].  

Ефективність знеболення оцінювалась як позитивна або недостатня 

чи відсутня/негативна за наступними критеріями: позитивним результатом 

вважали наявність повної блокади, що дала можливість провести 

оперативне втручання без додаткового знеболення. Недостатнім вважався 

блок який потребував додаткового інтраопераційного знеболення.  

Первинний огляд. Попереднє планування методики 

анестезіологічного забезпечення при первинному огляді спиралось на 

соматичний стан пацієнта, локальний статус цільової нижньої кінцівки, УЗД 

обстеження. Соматичний стан враховували за шкалою ASA. Враховували 

також фізичні та психологічні особливості пацієнта при прогнозуванні 

комплаєнсу, в плані суб’єктивної оцінки ступеня болю по числовій шкалі 

оцінки болю (NRS). Для подальшої деталізації ступеня виявленого набряку 

та вибору оптимальної стратегії знеболення виконували додаткові 

обстеження. 

Післяопераційний моніторинг. Після завершення оперативного 

втручання всім досліджуваним оцінювалась тривалість сенсорного блоку, а 

саме час вiдновлення чутливості і/або появи болей в післяопераційній рані 

та потребу в додатковому знеболенні. Яка визначалась, що години протягом 

24 годин після операції. Іншою складовою активного моніторингу була 

вчасна хірургічна санація післяопераційної рани та ділянок блокади 

(ділянки проколів шкіри), фонову медикаментозну підтримку, планові 

контрольні огляди та огляди за необхідністю. 

 Терміни оцінки результатів. Фінальною точкою оцінки результатів 

анестезії вважали наступні:  

1. Термін 24 годин після оперативного втручання. 
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2.  Смерть пацієнта. У випадку смерті пацієнта у перші 24 години 

після анестезії та відповідно операції, ці фактори вважали такими, що 

вплинули на танатогенез.              

Медикаментозна підтримка. Супутня медикаментозна підтримка як 

правило включала планове використання антикоагулянтів та 

антибіотикотерапію.  

Контрольні огляди. Планові контрольні огляди виконувались через 2 

години після після операції, 2 добу, та в день виписки. 

      Тривалість оперативного втручання. Тривалість оперативного 

втручання не відрізняласть між групами та становила 28,40±0,87 хвилин для 

групи контролю, 27,92±0,98 для групи А та 26,86±0,93 для групи В (р>0,05) 

(табл. 2.10) 

Таблиця 2.10  

Порівняння показника тривалості операції в групах 

Групи 

Тривалість 

операції в 

хвилинах, M ± m 

р-значення 

Контроль 28,40±0,87  

Група A 

(без ад’юванта) 
27,92±0,98 >0,05* 

Група В 

(з ад’ювантом) 
26,86±0,93 

>0,05* 

>0,05** 

Примітки: M — середнє арифметичне значення; m — стандартна похибка 

середнього; *р-значення щодо контрольної групи; **р-значення щодо групи 

A.  

2.7. Матеріали та методи ретроспективного аналізу 

Першим етапом дослідження було виконання ретроспективного 

аналізу, метою якого стали оцінка наслідків та попередніх результатів 

використання дистальних блокад у пацієнтів з нейропатичною та змішаною 

формою діабетичної стопи. З цією метою проаналізовано 88 випадків 
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виконання провідникових методів знеболення в період з 2020 по 2021 роки 

на базі КНП "Вінницький обласний клінічний ендокринологічний центр 

Вінницької обласної Ради". Оскільки дані були зібрані ретроспективно, а 

особистості пацієнтів деідентифіковані, згода пацієнта не потрібна. У 

дослідження були включені пацієнти віком від 18 років з діагнозом 

цукрового діабету 1 та 2 типів, які перенесли оперативне втручання на стопі, 

а саме ампутацію фаланг пальців, резекцію стопи, некректомію, 

дерматопластику. Стаж захворювання на цукровий діабет не враховувався. 

Основні демографічні, інтраопераційні й стаціонарні дані пацієнтів були 

отримані з електронних медичних карт. До основної групи увійшли 50 

чоловіків і 38 жінок; середній вік становив 61 рік. З метою знеболювання 

виконувалась блокада периферичних нервів на рівні стопи — 1-ша група (n 

= 52) і в підколінній ділянці — 2-га група (n = 36). Контрольною групою 

були пацієнти, яким виконувалась спинномозкова анестезія (n = 45). Для 

повного знеболювання стопи виконувалась або блокада 5 нервів на рівні 

гомілково-надп’яткового суглоба (задній великогомілковий, поверхневий і 

глибокий малогомілковий, литковий і підшкірний нерви), або блокада 

нервів у підколінній ділянці (сідничного нерва в ділянці біфуркації в 

поєднанні з блокадою підшкірного нерва в привідному каналі). Як місцевий 

анестетик використовувався бупівакаїн 0,5% в об’ємі 3–5 мл на нерв для 

ankle bloсk та 20 мл для підколінної блокади. Навігація положення кінчика 

голки виконувалася під ультразвуковим контролем за допомогою лінійного 

датчика (7,5–14 МГц) Esaote Mylab Alpha. Контрольній групі, 

спинномозкова анестезія виконувалася на рівні L2-L3 з використанням 0,5% 

розчину бупівакаїну в об’ємі 3–3,5 мл. Процедури виконувалися з 

дотриманням правил асептики й антисептики. На лінійний датчик одягався 

презерватив для ультразвукових датчиків, на який наносився стерильний 

гель. Зона блокади декілька разів оброблялася повідон-йодом або етиловим 

спиртом 70–96%. До і після кожного пацієнта ультразвуковий датчик разом 

з кабелем, панеллю керування й екраном було очищено і продезінфіковано 
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за допомогою дезінфікуючої серветки для поверхонь і давався час для 

висихання на повітрі. Крім цього, усі пацієнти до і після оперативного 

втручання отримували антибіотики різних груп і поколінь залежно від 

висіяної флори та її чутливості. Середній час перебування пацієнта в 

стаціонарі склав 10 днів. Планові хірургічні післяопераційні перев’язки й 

маніпуляції проводилися, як правило, протягом 3–5 тижнів. За даними 

хірургічних оглядів, отриманих з історій хвороб, було проаналізовано 

повторні госпіталізації пацієнтів, які входили в ці групи, у 30-денний термін 

після виписки на наявність доказів інфекції чи трофічних змін, пов’язаної з 

блоком, тобто в місці виконання провідникової анестезії. Як ознаку інфекції 

було визначено: формування трофічних змін, гнійні виділення, 

локалізований набряк, почервоніння, біль або чутливість у місці ін’єкції, 

встановлені хірургом нашого відділення. Основним шуканим показником 

було будь-яке 30-денне незаплановане іпсилатеральне оперативне 

втручання, пов’язане з трофічними змінами в ділянці виконання 

провідникової блокади, або ж будь-які ознаки інфікування в цій зоні. Іншим 

досліджуваним показником була ефективність знеболення. Додаткове 

знеболювання полягало, як правило, у місцевому знеболюванні лонгокаїном 

і/або введенні фентанілу внутрішньовенно. Дані отримані з 

анестезіологічних карт пацієнтів. 

2.8 Методи аналізу даних та оцінки отриманих результатів 

Статистичну обробку отриманих результатів дослідження проводили з 

використанням програмного пакету STATISTICA 6.1 (ліцензійний № 

BXXR901E246022FA) та програмного забезпечення Statsmodels. Для 

описової статистики кількісних даних використовували середнє 

арифметичне значення (M) та стандартну похибку середнього (m), 

представляючи результати у форматі M±m. Для аналізу та порівняння 

отриманих даних застосовували наступний комплекс методів: Оцінка 

динаміки змін: для аналізу кількісних залежних показників у межах однієї 
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групи (до та після втручання) використовували непараметричний критерій 

Вілкоксона. Порівняння груп: для порівняння кількісних показників у 

незалежних групах застосовували непараметричний критерій Колмогорова-

Смірнова. Аналіз якісних показників: частоту виникнення подій 

(наприклад, неуспішних блоків або ускладнень) порівнювали за допомогою 

критерію χ2 (хі-квадрат). Кореляційний та регресійний аналіз: для 

встановлення взаємозв’язку між вираженістю набряку та часовими 

характеристиками блоку або частотою неуспішних анестезій застосовували 

метод лінійної регресії з розрахунком коефіцієнта детермінації (𝑅2) для 

оцінки прогностичної значущості моделі. ROC-аналіз для оцінки 

прогностичної цінності ступеня тканинного набряку щодо ризику розвитку 

недостатньої ефективності дистальних блокад. Різниця між показниками та 

статистичні моделі вважалися значущими при рівні p<0,05 

 

Висновки до розділу 2 

1. Розроблено гіпотезу покращення результатів блокад на рівні 

стопи. 

 2. Розроблено дизайн дослідження з визначенням критеріїв 

включення та виключення з дослідження, критеріїв оцінки ступеня важкості 

супутнього набряку та ефективності блокади. 

3. Визначено критерії діагностики, що спираються на дані УЗД перед 

виконанням блокади та операцією, для визначення ступеня важкості 

супутнього набряку.  

4. Основні положення розділу викладені в публікації здобувача: [184, 

246]. 
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РОЗДІЛ 3 

ВПЛИВ НАБРЯКУ НА ЕФЕКТИВНІСТЬ БЛОКАД В ДІЛЯНЦІ 

ГОМІЛКОВО-НАДП’ЯТКОВОГО СУГЛОБА У ХВОРИХ НА 

ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ ІІ ТИПУ УСКЛАДНЕНОГО СИНДРОМОМ СТОПИ 

ДІАБЕТИКА 

 

3.1. Результати ретроспективного етапу дослідження 

ефективності та ускладнень дистальних блокад в порівнянні з 

спинномозковою анестезією та блокадою на рівні підколінної ямки 

 Ретроспективний аналіз продемонстрував, що незважаючи на 

очікуваний підвищений ризик виникнення ранових ускладнень, у всіх 52 

пацієнтів не було відзначено появи нових трофічних виразок у місці 

виконання блокад, а саме гомілково-надп’ятковій ділянці. Такі ж самі 

результати отримані і в групі підколінного блоку (36 пацієнтів). Частота 

повторних втручань вірогідно не відрізнялася між 1 і 2, 1 і 3, 2 і 3-ю 

групами (p > 0,05)(рис.3.1).  

 

Рис. 3.1. – Частота повторних оперативних втручань та виникнення 

ускладнень в місці виконання блокад 
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Також в обох групах не було відзначено інфекційних чи трофічних 

ускладнень у зоні виконання блокади. А повторні хірургічні втручання були 

пов’язані з перебігом ранового процесу в первинній зоні ураження.  

Аналіз ефективності. В групі блокади на рівні стопи 15 пацієнтів 

(28,8 %) мали недостатнє знеболювання і потребували додаткового 

знеболювання під час операції. При цьому в групі підколінного блоку лише 

3 пацієнти (5,5 %) потребували додаткового знеболювання. Частота 

додаткового знеболювання була вірогідно більшою в групі блокади нервів 

стопи (p < 0,02; χ2= 5,50) (рис. 3.2).  

 

 

 

Рис. 3.2. – Потреба в додатковому знеболенні в залежності від рівня блокади 

 

Ефективність анестезії при блокаді нервів на рівні гомілково-

надп’яткового суглоба вважаємо достатньою для виконання більшості 

оперативних втручань на стопі, хоч і поступаються за ефективністю блокаді 

в ділянці підколінної ямки.   
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Однією з можливих причин мозаїчності блоку в групі дистального 

блоку, на нашу думку, є вплив супутнього набряку тканин в зоні ін’єкції 

анестетика, а саме його об’єму і/або рН. Тому було припущено негативний 

вплив набряку периневральних тканин на ефективність місцевих 

анестетиків під час виконання блокад периферичних нервів на дистальних 

рівнях у пацієнтів з ЦД 2 типу котрим планується виконання оперативного 

втручання з приводу діабетичної стопи. Для перевірки гіпотези були 

розроблені наступні завдання: дослідити ультразвукову картину набряку та 

його вплив на ефективність блокад, розробити клінічно значимі 

ультразвукові критерії ступенів вираженості набряку та дослідити ефекти 

дексмедетомідину в якості ад’ювантного препарату. Саме це і стало 

основою для наступних етапів дослідження.  

Основні положення цього розділу викладені в публікаціях автора: [245, 

250].  

 

3.2 Результати дослідження впливу ультразвук-діагностованого 

набряку та внутрішньовенного застосування дексмедетомідину на 

ефективність блокад  

Порівнявши частоту виникнення неповного блоку (недостатньої 

ефективності блокади) в групі контролю, групі з ультразвук діагностованим 

набряком (група А) та групою якій використовувався ад’ювантний препарат 

отримали наступні результати. Група набряку мала достовірно вищу 

частоту недостатнього блоку у порівняння з групою контролю (р < 0,05 

(𝑥2=5,43). При цьому оптимізована стратегія знеболення з застосуванням 

дексмедетомідину (група В) продемонструвала достовірно вищу 

ефективність знеболення (р < 0,05 (𝑥2=4,85), тобто після початку 

хірургічного втручання пацієнти рідше потребували додаткового 

знеболення (табл. 3.1).  
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Таблиця 3.1 

 

Порівняння показника успішності блокад в групах. 

 

Групи 
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%

 

р-значення 

Контроль (n=62) 62 10/16.1 10/16.1  

Г
р
у

п
а 

A
 (

n
=

4
8
) Набряк 1 ст. 15 3/20 

17/35 ˂0,05 (𝑥2=5,43)* 

Набряк 2 ст. 16 4/25 

Набряк 3 ст. 9 4/44,4 

Набряк 4 ст. 8 6/75 

Г
р
у

п
а 

В
 (

n
=

5
0

) Набряк 1 ст. 13 0/0 

8/16 

>0,05 (𝑥2=0,001)* 

˂0,05 (𝑥2=4,85)** 

 

Набряк 2 ст. 14 2/14.2 

Набряк 3 ст. 12 2/16.6 

Набряк 4 ст. 11 4/36.3 

Примітки: n — кількість спостережень; M — середнє арифметичне 

значення; m — стандартна похибка середнього; *р-значення щодо 

контрольної групи; **р-значення щодо групи A.  

Отримані результати статистичного аналізу свідчать про те, що 

периневральний набряк є вагомим фактором ризику недостатньої 

ефективності периферичних блокад, тоді як використання 

дексмедетомідину може частково зменшувати негативний вплив набряку на 

якість регіонарної анестезії (рис. 3.3).  
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Рис. 3.3 – Графік ймовірності потреби в додатковому знеболенні 

залежності відповідно до ступеня набряку. 

Примітка. ДММ – дексмедетомідин. 

Серед вірогідних причин впливу найбільшу увагу представляють рН 

набрякової рідини та дилюція в об’ємі набряку, що залежить не тільки від 

етіології самого набряку, а і від форми діабетичної стопи (нейропатична, 

ішемічна чи нейро-ішемічна) [185, 186, 187, 188]. Проблематика визначення 

точного об’єму набряку в зоні введення анестетика описана в попередніх 

розділах, тому ми скористалися власне розробленою ультразвуковою 

методикою яка спирається лише на ступінь його вираженості, а не на об’єм. 

При цьому наші результати вказують на те, що зі збільшенням ступеня 

набряку зростає частота виникнення неуспішного блоку. 

 

Що ж стосується рН набрякової рідини, то її очікувана кислотність в 

нормальних умовах відповідає кислотності міжклітинної рідини з якої він 

(набряк) утворюється і становить ≈7.4, цей показник в свою чергу відповідає 

кислотності плазми. Пацієнти з цукровим діабетом схильні до кетонемічних 

та кетоацидотичних станів, які всою чергу відображаютя на показнику 
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кислотності плазми. Серед нашої вибірки пацієнтів, всі досліджувані 

увійшли в межі які відповідають компенсованому ацидозу та алкалозу (рН 

7,35-7,45). Статистичної різниці між групами обстежуваних не виявлено  

(р > 0,05).  

 

Нами також були здійснені спроби визначення рН набрякової рідини, 

шляхом аспірації зразків безпосередньо під час виконання анестезії. Проте 

даний підхід виявився не успішний. Мала ширина рідинних лакун та 

прошарків, наявність септ в структурі підшкірно-жирового шару та в 

окремих випадках ліподерматосклерозу призводило до неможливості 

отримати достатньої кількості матеріалу (набрякової рідини). Спроби були 

виконанні із використанням інсулінового та 2мл шприца. Застосування 

електрода рН-метра який використовується в гатроентерології в даному 

випадку є неможливим. Вважаємо, що подальше дослідження даної 

проблеми дозволить розробити методику визначення рН набрякової рідини. 

Це дозволить в повній мірі охарактеризувати взаємодію між місцевим 

анестетиком та набряком в умовах виникнення набряку різної етіології. 

 

3.3 Результати дослідження впливу ультразвук-діагностованого 

набряку на часові характеристики блокади. 

 

3.3.1 Порівняння часу настання анестезії в групах набряку та 

групі контролю.  

Час до настання повної анестезії був більший в групах набряку (група 

А - 37,40±1,47 хв. (р < 0,01); група В - 40,40±1,48 хв. ( р < 0,001) в порівнянні 

з групою контролю (29,92±1,03 хв.) (табл. № 3.2). 
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Таблиця 3.2  

Порівняння часу настання анестезії серед груп контролю, групи 

набряку без використання ад’юванта (група А) та групою якій 

використовувався дексмедетомідин (група В) 

 

Групи M ± m, хв. р-значення 

Контроль 29,92±1,03  

Група A 37,40±1,47  <0,01* 

Група В 40,40±1,48 
 < 0,001* 

>0,05** 

Примітки: M — середнє арифметичне значення; m — стандартна похибка 

середнього; *р-значення щодо контрольної групи; **р-значення щодо групи 

A.  

Час настання блоку збільшувався відповідно збільшенню ступеня 

вираженості набряку (від 1 до 4) як в групі без ад’юванта (група А) так і в 

групі якій додатково був використаний дексмедетомідин (табл. 3.3, 3.4).  

Так в групі А час настання повного сенсорного блоку для підгрупи 1 

становив 28,33±1,26 хв.; для підгрупи 2 - 35,31±1,25 хв.; для підгрупи 3 - 

42,22±2,22 хв.; та для підгрупи 4 становив - 53,13±2,49 хвилин. В групі В час 

настання повного сенсорного блоку був наступним : 1 підгрупа - 30,13±1,96 

хв.; 2 підгрупа - 38,21±1,54 хв.; 3 підгрупа – 42,08±2,08 хв.; 4 підгрупа – 

54,16±1,66 хвилин.  

При оцінці часу настання сенсорного блоку, не було встановлено 

статистично значимого позитивного впливу використання ДММ в бік 

пришвидшення настання блоку (табл. 3.2) Навпаки, вважаємо що 

седативний ефект препарату перешкоджав оцінці точного настання 

сенсорно блоку.  
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Таблиця 3.3 

Порівняння часу настання анестезії в підгрупах групи А 

 

Група Підгрупи набряку M ± m, хв. р-значення 
Г

р
у

п
а 

A
 

(б
ез

 а
д

’ю
в
ан

та
) 

Набряк 1 ст. 28,33±1,26  

Набряк 2 ст. 35,31±1,25  <0,025* 

Набряк 3 ст. 42,22±2,22 
 <0,001* 

>0,05** 

Набряк 4 ст. 53,13±2,49 

 <0,001* 

 <0,001** 

>0,05*** 

Примітки: M — середнє арифметичне значення; m — стандартна похибка 

середнього; *р-значення щодо групи набряку 1ст.; **р-значення щодо групи 

набряку 2ст.; ***р-значення щодо групи набряку 3ст.; 

                                                                                                             Таблиця 3.4                                                                                                         

Порівняння часу настання анестезії в підгрупах групи В 

Група 
Підгрупи 

набряку 
M ± m, хв. р-значення 

Г
р
у

п
а 

В
 

(з
 а

д
’ю

в
ан

то
м

) 

Набряк 1 ст. 30,13±1,96  

Набряк 2 ст. 38,21±1,54  <0,025* 

Набряк 3 ст. 42,08±2,08 
 <0,005* 

>0,05** 

Набряк 4 ст. 54,16±1,66 

 <0,005* 

 <0,025** 

>0,05*** 

Примітки: M — середнє арифметичне значення; m — стандартна похибка 

середнього; *р-значення щодо групи набряку 1ст.; **р-значення щодо групи 

набряку 2ст.; ***р-значення щодо групи набряку 3ст.; 

Виконано кореляційний аналіз взаємозв’язку між ступенем 

ультразвук-діагностованого периневрального набряку та часом розвитку 

повного сенсорного блоку після виконання периферичної блокади. 
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Отримані результати демонструють наявність статистично значущого 

позитивного кореляційного зв’язку між вираженістю набряку та часом 

розвитку сенсорного блоку (R² = 0,46; p < 0,001). Зі збільшенням ступеня 

набряку відзначалося прогресивне подовження часу настання анестезії, що 

може свідчити про погіршення роботи місцевого анестетика в умовах 

інтерстиціального та периневрального накопичення рідини. Крім того, при 

III–IV ступенях набряку спостерігалося збільшення варіабельності часу 

розвитку блоку, що, ймовірно, пов’язано з неоднорідністю ультразвукової 

структури тканин, наявністю септ та різним ступенем компресії нервових 

структур. Регресійне рівняння (y = 5,026х + 28,476) демонструє, що кожне 

збільшення ступеня набряку асоціюється з додатковим збільшенням часу 

розвитку сенсорного блоку на 5 хвилин (Рис. 3.4). 

Рис. 3.4. Зв’язок між ступенем набряку та часом настання блоку. 

3.3.2 Порівняння тривалості сенсорного блоку 

Між групами набряку А та В (які представлні пацієнтами з різним 

ступенем набряку) та групою контролю (набряк відсутній) тривалість 

сенсорного блоку була схожою та не мала статистичної різниці (р > 0,05) 
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Для групи контролю середня тривалість блокади становила 18,83±0,46 год. 

для групи А – 17,44±0,47 год. та для групи В – 18,18±0,39 год. Проте 

порівнявши підгрупи набряку групи А між собою, встановлено статистично 

значиме зменшення тривалості блокади при 4 ступеня набряку (15,25±0,75 

год.) в порівнянні з групою контролю 18,83±0,46 (р < 0.05) та групою 

набряку 1-го ступеня 18,94±0,82 (р < 0,05) Внутрішньовенне застосуванням 

дексмедетомідину (група Б) попри очікування не продемонструвало 

статистично значимого збільшення тривалості анестезії як між групами так 

в підгрупах набряку (р > 0,05) (табл. 3.5), (рис. 3.5, 3.6). 

Таблиця 3.5  

Порівняння тривалості сенсорного блоку в групах 

Г
р
у

п
и

 

К
іл

ьк
іс

ть
 

о
б

ст
еж

ен
и

х
, 
n
 

С
ер

ед
н

я
 

тр
и

в
ал

іс
ть

 

се
н

со
р

н
о

го
 б

л
о
к
у

 

п
о

 п
ід

гр
у
п

ах
 в

 

го
д

и
н

ах
, 
M

 ±
 m

, 

го
д

. 
С

ер
ед

н
я
 

тр
и

в
ал

іс
ть

 

се
н

со
р

н
о

го
 б

л
о
к
у

 

п
о

 г
р
у

п
ах

 в
 

го
д

и
н

ах
, 
M

 ±
 m

, 

го
д

. 

р
 -

зн
ач

ен
н

я 

Контроль (n=62) 62 18,83±0,46 18,83±0,46  

Г
р
у

п
а 

A
 

(б
ез

 а
д

`ю
в
ан

та
) 

(n
=

4
8

) 

Набряк 1 ст. 15 18,94±0,82 

17,44±0,47 >0,05* 

Набряк 2 ст. 16 17,94±0,95 

Набряк 3 ст. 9 16,00±0,47 

Набряк 4 ст. 8 15,25±0,75 

Г
р
у

п
а 

В
 

(з
 а

д
`ю

в
ан

то
м

) 

(n
=

5
0

) 

 Набряк 1 ст. 13 18,77±0,85 

18,18±0,39 
>0,05* 

>0,05** 

 Набряк 2 ст. 14 19,00±0,91 

 Набряк 3 ст. 12 17,08±0,50 

 Набряк 4 ст. 11 17,64±0,56 

Примітки: n — кількість спостережень; M — середнє арифметичне 

значення; m — стандартна похибка середнього; *р-значення щодо 

контрольної групи; **р-значення щодо групи A. 



101 
 

Рис. 3.5 – Вплив ступеня набряку на тривалість анестезії 

Рис. 3.6 – Вплив застосування ад’юванту ДММ на тривалість анестезії. 

3.4. Результати дослідження впливу набряку та 

внутрішньовенного застосування дексмедетомідину на рівень 

післяопераційного знеболення. 

 Попередні результати оцінки тривалості сенсорного блоку 

демонструють достатньо тривалі показники сенсорного блоку у хворих на 

цукровий діабет ускладнений полінейропатією як в групах з набряком так і 
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в групі контролю. Зважаючи на те, що критерієм завершення анестезії був 

запит пацієнта на знеболення, а після запиту вони отримували знеболюючі 

препарати різних груп та сили (НПЗП, опіоїди), що визначалося 

інтенсивністю болю та об'ємом операції, а граничними значеннями 

тривалості сенсорного блоку були від 10 до 25 годин, саме тому оцінку рівня 

знеболення ми провели на 5-ту та 10-ту годину. Це дозволило оцінити рівень 

знеболення між групами уникнувши при цьому ситуації коли в оцінку 

залучені пацієнти які вже отримали додаткове знеболення і ті в яких 

продовжується блокада. 

Отримані результати демонструють, що на 5-ту годину рівень болю 

статистично не відрізнявся між групами (р>0,05) та був у межах 0,45±0,11 в 

групі контролю; 0,42±0,12 в групі А; та 0,41±0,10 для групи В відповідно 

(табл. 3.6). 

Таблиця 3.6 

 

Показники рівня знеболення на 5-ту годину після початку анестезії 

Групи 
M ± m ріня болю в групах на 

5-ту годину за шкалою NRS 
р-значення 

Контроль 0,45±0,11  

Група A 

(без ад’юванта) 
0,42±0,12 >0,05* 

Група В 

(з ад’ювантом) 
0,41±0,10 

>0,05* 

>0,05** 

Примітки: M — середнє арифметичне значення; m — стандартна похибка 

середнього; *р-значення щодо контрольної групи; **р-значення щодо групи 

A.  

При цьому на 10-ту годину група В (з дексмедетомідином) 

продемонструвала нижчі показники рівня болю (1,38±0,16) порівняно з 
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групою контролю (2,03±0,22) та групою набряку без ад’юванта (група А) 

(2,08±0,21) (табл. 3.7), (рис.3.7). 

Таблиця 3.7  

Показники рівня знеболення на 10-ту годину після початку анестезії 

Групи 

M ± m ріня болю в 

групах на 10-ту годину 

за шкалою NRS 

р-значення 

Контроль 2,03±0,22  

Група A 

(без ад’юванта) 
2,08±0,21 >0,05* 

Група В 

(з ад’ювантом) 
1,38±0,16 

˂ 0,05* 

˂ 0,05** 

Примітки: M — середнє арифметичне значення; m — стандартна похибка 

середнього; *р-значення щодо контрольної групи; **р-значення щодо групи 

A.  

Рис. 3.7 – Інтенсивність больового синдрому за шкалою NRS на 10-й 

годині спостереження. 

Примітка. ДММ – дексмедетомідин.  
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Висновки до розділу 3 

1. На етапі ретроспективного аналізу підтверджено безпечність 

виконання дистальних блокад: встановлено, що вони достовірно не 

підвищують ризики інфекційно-трофічних ускладнень у зоні ін'єкції 

порівняно з проксимальними блокадами та спінальною анестезією. 

2. Доведено, що периневральний набряк (особливо 3–4 ступенів) є 

вагомим фактором ризику, який призводить до подовження часу 

настання анестезії та підвищення частоти неуспішних блокад. 

3. Клінічно обґрунтовано використання дексмедетомідину як 

внутрішньовенного ад’юванта, що дозволило знизити загальну 

частоту неуспішних блоків у групі набряку більш ніж в 2 рази та 

покращити якість післяопераційного знеболення на 10-тій годині 

спостереження. 

Основні положення розділу викладені в публікації здобувача: [184, 248]. 
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РОЗДІЛ 4 

ВПЛИВ ДЕКСМЕДЕТОМІДИНУ НА ГЕМОДИНАМІЧНІ 

ПОКАЗНИКИ У ПАЦІЄНТІВ З ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2 ТИПУ 

УСКЛАДНЕНОГО СИНДРОМОМ ДІАБЕТИЧНОЇ СТОПИ ТА 

СУПУТНІМ НАБРЯКОМ 

 

4.1 Аналіз зміни показника пульсу в залежності від ступеня 

набряку та застосування ад’юванта 

 

Вихідні показники пульсу між групами А, В та контрольною групою 

- не відрізнялись (р > 0,05) та були в межах 83,82±2,17 в групі контролю; 

84,25±2,46 в групі А; та 83,26±2,67 для групи В відповідно (табл. 4.1).    

В підгрупах набряку не було відмічено різниці показника пульсу між 

різними ступенями набряку (р > 0,05) (табл. 4.2, 4.3). 

 

Таблиця 4.1  

Порівняння показника пульсу в групах до початку анестезії 

 

Групи 
M ± m в групах, 

ударів за хвилину 
р-значення 

Контроль 83,82±2,17  

Група A 

(без ад’юванта) 
84,25±2,46 >0,05* 

Група В 

(з ад’ювантом) 
83,26±2,67 

>0,05* 

>0,05** 

Примітки: M — середнє арифметичне значення; m — стандартна похибка 

середнього; *р-значення щодо контрольної групи; **р-значення щодо групи 

A.   
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Таблиця 4.2 

 Порівняння показника пульсу в підгрупах групи А до початку анестезії 

Групи Підгрупи набряку 
M ± m в підгрупах, 

ударів за хвилину 
р-значення 

Г
р
у

п
а 

A
 

(б
ез

 а
д

’ю
в
ан

та
) 

Набряк 1 ст. 85,53±4,41  

Набряк 2 ст. 86,13±4,71 >0,05* 

Набряк 3 ст. 80,78±5,57 
>0,05* 

>0,05** 

Набряк 4 ст. 82,00±7,61 

>0,05* 

>0,05** 

>0,05*** 

Примітки: M — середнє арифметичне значення; m — стандартна похибка 

середнього; *р-значення щодо групи набряку 1ст.; **р-значення щодо групи 

набряку 2ст.; ***р-значення щодо групи набряку 3ст.; 

Таблиця 4.3  

 Порівняння показника пульсу в підгрупах групи В до початку анестезії 

Групи 
Підгрупи 

набряку 

M ± m в підгрупах, 

ударів за хвилину 
р-значення 

Г
р
у

п
а 

В
 

(з
 а

д
’ю

в
ан

то
м

) 

Набряк 1 ст. 83,54±2,69  

Набряк 2 ст. 89,43±6,51 >0,05* 

Набряк 3 ст. 86,58±6,47 
>0,05* 

>0,05** 

Набряк 4 ст. 71,46±2,90 

>0,05* 

>0,05** 

>0,05*** 

Примітки: M — середнє арифметичне значення; m — стандартна похибка 

середнього; *р-значення щодо групи набряку 1ст.; **р-значення щодо групи 

набряку 2ст.; ***р-значення щодо групи набряку 3ст.; 

Виконавши аналіз зміни показника пульсу в групах з ад’ювантом та без 

нього, встановили, що після початку хірургічного втручання в групі А 

(85,15±2,38) та групі контролю (84,47±2,35) не було відмічено достовірної 
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різниці в зміні показника пульсу (р>0,05). На противагу цьому, група якій 

застосовувався дексмедетомідин (група В) продемонструвала статистично 

значуще зниження показника пульсу відносно вихідного показника (р 

<0,001) (табл. 4.4, 4.5). Між підгрупами набряку не відмічалося різниці 

показника пульсу між різними ступенями набряку (р > 0,05) (табл. 4.6, 4.7). 

 

Таблиця 4.4 

Порівняння показника пульсу в групах після початку анестезії 

Групи 
M ± m в групах, 

ударів за хвилину 
р-значення 

Контроль 84,47±2,35  

Група A 

(без ад’юванта) 
85,15±2,38 >0,05* 

Група В 

(з ад’ювантом) 
69,94±1,85 

 <0,001* 

 <0,001** 

Примітки: M — середнє арифметичне значення; m — стандартна похибка 

середнього; *р-значення щодо контрольної групи; **р-значення щодо групи 

A.  

Таблиця 4.5  

Порівняння показника пульсу в підгрупах групи А після початку 

анестезії 

Групи 
Підгрупи 

набряку 

M ± m в підгрупах, 

ударів за хвилину 
р-значення 

Г
р
у

п
а 

A
 

(б
ез

 а
д

’ю
в
ан

та
) 

Набряк 1 ст. 85,20±4,39  

Набряк 2 ст. 85,93±4,71 >0,05* 

Набряк 3 ст. 84,11±4,54 
>0,05* 

>0,05** 

Набряк 4 ст. 84,63±5,79 

>0,05* 

>0,05** 

>0,05*** 

 Примітки: M — середнє арифметичне значення; m — стандартна похибка 

середнього; *р-значення щодо групи набряку 1ст.; **р-значення щодо групи 

набряку 2ст.; ***р-значення щодо групи набряку 3ст.;  
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Таблиця 4.6 

Порівняння показника пульсу в підгрупах групи В після початку 

анестезії 

Групи Підгрупи набряку 
M ± m в підгрупах, 

ударів за хвилину 
р-значення 

Г
р
у

п
а 

В
 

(з
 а

д
’ю

в
ан

то
м

) 

Набряк 1 ст. 66,77±5,46  

Набряк 2 ст. 74,21±3,29 >0,05* 

Набряк 3 ст. 71,58±62,24 
>0,05* 

>0,05** 

Набряк 4 ст. 66,46±2,31 

>0,05* 

>0,05** 

>0,05*** 

Примітки: M — середнє арифметичне значення; m — стандартна похибка 

середнього; *р-значення щодо групи набряку 1ст.; **р-значення щодо групи 

набряку 2ст.; ***р-значення щодо групи набряку 3ст.; 

Слід зазначити, що зниження пульсу супроводжувалось 

збереженням стабільної гемодинаміки, не потребувало додаткової медикації 

та добре контролювалася зміною швидкості титрування ДММ через 

перфузор.  

Таблиця 4.7  

Порівняння зміни показника пульсу в групах до та після початку 

анестезії 

Групи 

Пульс (уд/хв) 

до початку 

операції, M ± m 

Пульс (уд/хв) 

після початку 

операції, M ± m 

р-значення 

Контроль 83,82±2,17 84,47±2,35 р >0,05 

Група A 

(без ад’юванта) 
84,25±2,46 85,15±2,38 р >0,05 

Група В 

(з ад’ювантом) 
83,26±2,67 69,94±1,85 р˂0,001 

 

Примітки: M — середнє арифметичне значення; m — стандартна похибка 

середнього; р-значення. 
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 Згідно отриманих даних, відмічається достовірне зниження частоти пульсу 

в групі використання дексмедетомідину відносно вихідного показника 

(р˂0,001). 

 

4.2 Аналіз зміни показника систолічного артеріального тиску в 

залежності від ступеня набряку та застосування ад’юванта 

 

Вихідні показники систолічного артеріального тиску не відрізнялись 

між групами А, В та групою контролю (р >0,05) та становили 130,29±1,03 

мм.рт.ст.. в контрольній групі; 130,58±2,40 мм.рт.ст. в групі А; 133,12±2,63 

мм.рт.ст. в групі В (табл. 4.2.1). В підгрупах набряку не було відмічено 

різниці вихідного показника систолічного артеріального тиску між різними 

ступенями набряку (р >0,05) (табл. 4.2.2, 4.2.3).  

 

Таблиця 4.2.1  

Порівняння показника систолічного артеріального тиску в групах до 

початку анестезії 

        Групи 
M ± m сАТ 

(мм.рт.ст) 
р-значення 

        Контроль 130,29±1,03  

Група A 

(без ад’юванта) 
130,58±2,40 >0,05* 

Група В 

(з ад’ювантом) 
133,12±2,63 

>0,05* 

>0,05** 

Примітки: M — середнє арифметичне значення; m — стандартна похибка 

середнього; *р-значення щодо контрольної групи; **р-значення щодо групи 

A.  
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Таблиця 4.2.2  

Порівняння показника систолічного артеріального тиску в підгрупах 

групи А до початку анестезії 

Групи Підгрупи набряку M ± m сАТ (мм.рт.ст) р-значення 

Г
р
у

п
а 

A
 

(б
ез

 а
д

’ю
в
ан

та
) Набряк 1 ст. 127,20±4,22  

Набряк 2 ст. 136,88±4,74 >0,05* 

Набряк 3 ст. 120,56±3,38 
>0,05* 

>0,05** 

Набряк 4 ст. 135,13±4,37 

>0,05* 

>0,05** 

>0,05*** 

 Примітки: M — середнє арифметичне значення; m — стандартна похибка 

середнього; *р-значення щодо групи набряку 1ст.; **р-значення щодо групи 

набряку 2ст.; ***р-значення щодо групи набряку 3ст.; сАТ – систолічний 

артеріальний тиск.  

Таблиця 4.2.3 

Порівняння показника систолічного артеріального тиску в підгрупах 

групи В до початку анестезії 

Групи Підгрупи набряку M ± m сАТ (мм.рт.ст) р-значення 

Г
р
у

п
а 

В
 

(з
 а

д
’ю

в
ан

то
м

) 

Набряк 1 ст. 132,15±4,60  

Набряк 2 ст. 135,93±5,78 >0,05* 

Набряк 3 ст. 135,42±5,62 
>0,05* 

>0,05** 

Набряк 4 ст. 128,18±5,23 

>0,05* 

>0,05** 

>0,05*** 

Примітки: M — середнє арифметичне значення; m — стандартна похибка 

середнього; *р-значення щодо групи набряку 1ст.; **р-значення щодо групи 

набряку 2ст.; ***р-значення щодо групи набряку 3ст.; сАТ – систолічний 

артеріальний тиск;  

Після початку операції значення систолічного артеріального тиску не 

відрізнялись між групами група А, В та групою контролю (р >0,05)(таб. 
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№ 4.2.4). Для групи контролю цей показник склав 130,77±1,99 мм.рт.ст.; для 

групи А -132,88±2,18 мм.рт.ст. та для групи В 125,60±2,15 мм.рт.ст.. Також, 

не було відмічено різниці показника сАТ в підгрупах набряку (р >0,05) 

(табл. 4.2.5, 4.2.6). 

Таблиця 4.2.4 

Порівняння показника систолічного артеріального тиску в групах 

після початку анестезії 

Групи M ± m сАТ (мм.рт.ст) р-значення 

Контроль 130,77±1,99  

Група A 

(без ад’юванта) 
132,88±2,18 >0,05* 

Група В 

(з ад’ювантом) 
125,60±2,15 

>0,05* 

>0,05** 

Примітки: M — середнє арифметичне значення; m — стандартна похибка 

середнього; *р-значення щодо контрольної групи; **р-значення щодо групи 

A.  

Таблиця 4.2.5  

Порівняння показника систолічного артеріального тиску в підгрупах 

групи А після початку анестезії 

Групи Підгрупи набряку M ± m сАТ (мм.рт.ст) р-значення 

Г
р
у

п
а 

A
 

(б
ез

 а
д

’ю
в
ан

та
) 

Набряк 1 ст. 130,20±3,61  

Набряк 2 ст. 138,44±4,15 >0,05* 

Набряк 3 ст. 122,78±4,01 
>0,05* 

>0,05** 

Набряк 4 ст. 138,13±4,11 

>0,05* 

>0,05** 

>0,05*** 

 

Примітки: M — середнє арифметичне значення; m — стандартна 

похибка середнього; *р-значення щодо групи набряку 1ст.; **р-значення 

щодо групи набряку 2ст.; ***р-значення щодо групи набряку 3ст.; сАТ – 

систолічний артеріальний тиск;  
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Таблиця 4.2.6  

Порівняння показника систолічного артеріального тиску в підгрупах 

групи В після початку анестезії 

Групи Підгрупи набряку M ± m сАТ (мм.рт.ст) р-значення 
Г

р
у

п
а 

В
 

(з
 а

д
’ю

в
ан

то
м

) 
Набряк 1 ст. 125,38±3,94  

Набряк 2 ст. 126,78±4,11 >0,05* 

Набряк 3 ст. 130,41±5,34 
>0,05* 

>0,05** 

Набряк 4 ст. 119,09±3,43 

>0,05* 

>0,05** 

>0,05*** 

 

Примітки: M — середнє арифметичне значення; m — стандартна похибка 

середнього; *р-значення щодо групи набряку 1ст.; **р-значення щодо групи 

набряку 2ст.; ***р-значення щодо групи набряку 3ст.; сАТ – систолічний 

артеріальний тиск;  

 

Аналіз зміни показника систолічного артеріального тиску (сАТ) до 

та після початку оперативного втручання в групах з ад’ювантом та без 

нього, продемонстрував, що після початку хірургічного втручання в групі 

контролю не було відмічено достовірної (р >0,05) різниці в зміні показника 

систолічного артеріального тиску. 

 В групі групою А був відмічений незначний ріст середнього показника сАТ 

(132,88±2,18мм.рт.ст) відносно вихідного рівня (130,58±2,40мм.рт.ст)                       

(р < 0,05). Даний результат можна пояснити тим, що група А яка обтяжена 

супутнім набряком та мала більшу частоту неповноцінного (недостатнього 

блоку) проявом якого був визначений больовий синдром. Так як пацієнти 

цієї групи були в свідомості та не отримували седативних препаратів це 

вплинуло на вегетативний компонент болю та проявилось підвищенням 

тиску сАТ.  
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 В той же час, група якій вводився внутрішньовенний ад’ювантний препарат 

група В) продемонструвала статистично значуще (р < 0,001) зниження 

показника систолічного артеріального тиску (125,60±2,15 мм.рт.ст)відносно 

вихідного показника (133,12±2,63 мм.рт.ст) (табл. 4.2.7). Даний ефект добре 

контролювався інтраопераційною інфузією 0.9% натрію хлориду. 

 

Таблиця 4.2.7 

 Порівняння зміни показника систолічного артеріального тиску в 

групах до та після початку анестезії 

 

 

 

 

 

 

 

Примітки: сАТ – систолічний артеріальний тиск; р-значення; M — середнє 

арифметичне значення; m — стандартна похибка середнього; 

 

4.3 Аналіз зміни показника діастолічного артеріального тиску в 

залежності від ступеня набряку та застосування ад’юванта 

Вихідні показники діастолічного артеріального тиску не 

відрізнялись між групами А (79,68±0,91 мм.рт.ст), В (79,06±1,14 мм.рт.ст) 

та групою контролю (78,90±1,10 мм.рт.ст) (р > 0,05) (табл. № 4.3.1).                             

В підгрупах набряку не було відмічено різниці вихідного показника 

систолічного артеріального тиску між різними ступенями набряку (р >0,05) 

(табл. 4.3.2, 4.3.3).  

 

 

 

Групи 

сАТ (мм.рт.ст) до 

початку операції, 

M ± m 

сАТ (мм.рт.ст) 

після початку 

операції, M ± m 

р-значення 

Контроль 130,29±1,03 130,77±1,99 р >0,05 

Група A (без 

ад’юванта) 
130,58±2,40 132,88±2,18 р <0,05 

Група В (з 

ад’ювантом) 
133,12±2,63 125,60±2,15 р <0,001 
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Таблиця 4.3.1  

 Порівняння показника діастолічного артеріального тиску в групах до 

початку анестезії 

Групи 
M ± m дАТ 

(мм.рт.ст) в групах 
р-значення 

Контроль 79,68±0,91  

Група A 

(без ад’юванта) 
79,06±1,14 

>0,05* 

 

Група В 

(з ад’ювантом) 
78,90±1,10 

>0,05* 

>0,05** 

Примітки: M — середнє арифметичне значення; m — стандартна похибка 

середнього; *р-значення щодо контрольної групи; **р-значення щодо групи 

A.  

Таблиця 4.3.2 

Порівняння показника діастолічного артеріального тиску в підгрупах 

групи А до початку анестезії 

Групи 
Підгрупи 

набряку 

M ± m дАТ (мм.рт.ст) в 

підгрупах 
р-значення 

Г
р
у

п
а 

A
 

(б
ез

 а
д

’ю
в
ан

та
) 

Набряк 1 ст. 77,33±2,06  

Набряк 2 ст. 80,63±1,70 >0,05* 

Набряк 3 ст. 74,44±2,27 
>0,05* 

>0,05** 

Набряк 4 ст. 84,38±2,90 

>0,05* 

>0,05** 

>0,05*** 

 

Примітки: M — середнє арифметичне значення; m — стандартна похибка 

середнього; *р-значення щодо групи набряку 1ст.; **р-значення щодо групи 

набряку 2ст.; ***р-значення щодо групи набряку 3ст.; дАТ – діастолічний 

артеріальний тиск;  
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Таблиця 4.3.3 

Порівняння показника діастолічного артеріального тиску в підгрупах 

групи В до початку анестезії 

Групи 
Підгрупи 

набряку 

M ± m дАТ (мм.рт.ст) в 

підгрупах 
р-значення 

Г
р
у

п
а 

В
 

(з
 а

д
’ю

в
ан

то
м

) 
Набряк 1 ст. 77,69±2,57  

Набряк 2 ст. 80,00±2,10 >0,05* 

Набряк 3 ст. 80,83±1,92 
>0,05* 

>0,05** 

Набряк 4 ст. 76,82±2,16 

>0,05* 

>0,05** 

>0,05*** 

Примітки: M — середнє арифметичне значення; m — стандартна похибка 

середнього; *р-значення щодо групи набряку 1ст.; **р-значення щодо групи 

набряку 2ст.; ***р-значення щодо групи набряку 3ст.; дАТ – діастолічний 

артеріальний тиск;  

 

Показники діастолічного артеріального тиску як в досліджуваних 

групах так і в їх підгрупах після початку операції були схожими та не мали 

статистичної різниці (р > 0,05) ( табл. 4.3.4, 4.3.5, 4.3.6). 

 

Таблиця 4.3.4 

Порівняння показника діастолічного артеріального тиску в групах 

після початку анестезії 

Групи 
M ± m дАТ 

(мм.рт.ст) в групах 
р-значення 

Контроль 78,47±0,91  

Група A 

(без ад’юванта) 
79,48±1,06 >0,05* 

Група В 

(з ад’ювантом) 
76,00±1,44 

>0,05* 

>0,05** 

Примітки: M — середнє арифметичне значення; m — стандартна похибка 

середнього; *р-значення щодо контрольної групи; **р-значення щодо групи 

A.  
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Таблиця 4.3.5 

Порівняння показника діастолічного артеріального тиску в підгрупах 

групи А після початку анестезії 

Групи Підгрупи набряку 
M ± m дАТ 

(мм.рт.ст) 
р-значення 

Г
р
у

п
а 

A
 

(б
ез

 а
д

’ю
в
ан

та
) Набряк 1 ст. 83,33±1,59  

Набряк 2 ст. 76,25±1,80 >0,05* 

Набряк 3 ст. 82,22±2,22 
>0,05* 

>0,05** 

Набряк 4 ст. 75,63±2,20 

>0,05* 

>0,05** 

>0,05*** 

 

Примітки: M — середнє арифметичне значення; m — стандартна похибка 

середнього; *р-значення щодо групи набряку 1ст.; **р-значення щодо групи 

набряку 2ст.; ***р-значення щодо групи набряку 3ст.; дАТ – діастолічний 

артеріальний тиск;  

Таблиця 4.3.6 

Порівняння показника діастолічного артеріального тиску в підгрупах 

групи В після початку анестезії 

Групи 
Підгрупи 

набряку 

M ± m дАТ 

(мм.рт.ст) в 

підгрупах 

р-значення 

Г
р
у

п
а 

В
 

(з
 а

д
’ю

в
ан

то
м

) 

Набряк 1 ст. 65,39±2,30  

Набряк 2 ст. 79,29±2,67 >0,05* 

Набряк 3 ст. 78,33±2,07 >0,05* 

Набряк 4 ст. 81,81±1,82 >0,05** 

 

Примітки: M — середнє арифметичне значення; m — стандартна похибка 

середнього; *р-значення щодо групи набряку 1ст.; **р-значення щодо групи 

набряку 2ст.; ***р-значення щодо групи набряку 3ст.; дАТ – діастолічний 

артеріальний тиск;  
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Аналіз зміни показника діастолічного артеріального тиску до та 

після початку оперативного втручання в групах з ад’ювантом та без нього, 

показав, відсутність статистично значимої зміни дАТ (р > 0,05) (табл. 4.3.7). 

 

Таблиця 4.3.7 

Порівняння зміни показника діастолічного артеріального тиску в 

групах до та після початку анестезії 

 

Групи 

дАТ (мм.рт.ст) 

до початку 

операції, M ± m 

дАТ (мм.рт.ст) 

після початку 

операції, M ± m 

р-значення 

Контроль 79,68±0,91 78,47±0,91 р >0,05 

Група A 

(без ад’юванта) 

79,06±1,14 

 

79,48±1,06 

 

р >0,05 

 

Група В 

(з ад’ювантом) 
78,90±1,10 76,00±1,44 

р >0,05 

 

 

Примітки: дАТ – діастолічний артеріальний тиск; р-значення; M — середнє 

арифметичне значення; m — стандартна похибка середнього. 

 

Висновки до розділу 4 

1. Встановлено, що внутрішньовенне введення дексмедетомідину 

забезпечує контрольований симпатолітичний ефект, що проявляється 

статистично значущим зниженням частоти серцевих скорочень та 

систолічного артеріального тиску (p<0,001). 

2. Доведено відсутність суттєвого впливу ад’юванта на показники 

діастолічного тиску (p>0,05), що дозволяє зберегти стабільність 

гемодинаміки у пацієнтів із супутньою автономною нейропатією. 

3. Встановлено, що у пацієнтів із набряком без застосування ад’юванта 

спостерігалося підвищення систолічного артеріального тиску після 

початку хірургічного втручання, що пояснюється реакцією 
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вегетативної нервової системи на больовий стрес через вищу частоту 

недостатньої ефективності блокади в умовах набряку 

4. Визначено, що гемодинамічні зміни під впливом дексмедетомідину 

мають дозозалежний характер, не призводять до клінічно значущої 

нестабільності та легко коригуються швидкістю інфузії. 

 

Основні положення цього розділу викладені в публікаціях здобувача: [189, 

249]. 
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РОЗДІЛ 5 

 ІНДИВІДУАЛІЗОВАНА АНЕСТЕЗІОЛОГІЧНА ТАКТИКА 

ПРИ УЛЬТРАЗВУК-ДІАГНОСТОВАНОМУ НАБРЯКУ У 

ПАЦІЄНТІВ ІЗ СИНДРОМОМ ДІАБЕТИЧНОЇ СТОПИ 

 

Як вказано у відповідному розділі огляду літературних 

першоджерел, відповідно до сучасних рекомендацій, основними методами 

анестезіологічного забезпечення хворих на синдром діабетичної стопи 

(СДС) залишаються нейроаксіальні та проксимальні регіонарні методики, а 

у окремих випадках — загальна анестезія. Водночас, на сьогодні не 

сформовано чіткої персоналізованої концепції вибору регіонарної анестезії 

у пацієнтів даного профілю, особливо при виконанні блокад на дистальному 

рівні нижньої кінцівки. 

Причиною цього є наявність суперечливих поглядів щодо 

безпечності дистальних блокад у пацієнтів із цукровим діабетом та ССД. З 

одного боку, існує застереженість щодо можливих трофічних ускладнень у 

зоні виконання блокади, а з іншого — побоювання потенційної 

нейротоксичної дії місцевих анестетиків у пацієнтів із діабетичною 

нейропатією. Наслідком цього є необґрунтоване обмеження застосування 

дистальних регіонарних блокад та переважання більш проксимальних або 

нейроаксіальних методів анестезії. 

Особливої уваги заслуговує супутній набряк підшкірно-жирової 

клітковини у зоні виконання блокади, який до цього часу практично не був 

предметом цілеспрямованого дослідження в контексті регіонарної анестезії. 

Набряк при ССД є не лише ультразвуковим маркером локального запалення 

та мікроциркуляторних порушень, але й фактором, що потенційно впливає 

на ефективність блокади периферичних нервів. Підвищення тканинного 

тиску, локальний ацидоз, порушення дифузії місцевого анестетика, 

збільшення відстані між нервом та голкою, а також зміна spread local 
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anesthetic можуть призводити до підвищення частоти неповних або 

неефективних блокад. 

Вищенаведене визначає необхідність формування 

індивідуалізованого підходу до анестезіологічного забезпечення хворих на 

ССД із урахуванням локальних ультразвукових змін тканин. 

Саме тому одним із завершальних етапів даної роботи стала розробка 

індивідуалізованого алгоритму анестезіологічного забезпечення у хворих на 

цукровий діабет ІІ типу, ускладнений синдромом стопи діабетика, з 

урахуванням ступеня набряку, особливостей локального інфекційно-

трофічного процесу та використання ад’ювантної терапії. 

Запропонований алгоритм загалом узгоджується із сучасними 

рекомендаціями щодо лікування хворих на ССД [190], однак вносить ряд 

уточнень та модифікацій, спрямованих на персоналізацію регіонарної 

анестезії залежно від ультразвукової картини тканин (рис. 4.1). 

 

Рис. 5.1. Алгоритм індивідуалізованого підходу до виконання 

ANKLE-блоку в умовах ультразвук-діагностованого набряку 
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5.1. Значення ультразвукової оцінки периневрального набряку 

при плануванні блокади. 

З метою об’єктивізації та оцінки вираженості ехографічних змін 

нами була розроблена та впроваджена у дослідження модифікована 

класифікація, яка базується на поєднанні ознак, описаних Дiдьє Растель та 

Котаро Суехіро [166, 167, 168] та доповнена нашими критеріями щодо 

товщини рідинних прошарків базуючись на власних спостереженнях щодо 

морфологічних особливостей розподілу інтерстиціальної рідини:  

0-й ступінь – відсутність ехографічних ознак набряку. 

1-й ступінь — характеризується потовщенням та дифузним підвищенням 

ехогенності підшкірно-жирового шару без лакун та рідинних прошарків. 

2-й ступінь — визначаються горизонтально орієнтовані тонкі рідинні ходи 

(кут <45°) товщиною до 2 мм. 

3-й ступінь — наявність вертикально орієнтованих рідинних ходів (кут 

>45°), товщина лакун до 3 мм. 

4-й ступінь — широкі рідинні ходи, що займають всю товщину підшкірно-

жирової клітковини. 

Запропонований підхід фактично формує концепцію «ultrasound-

guided anesthetic risk stratification» у пацієнтів із синдромом стопи діабетика 

та дозволяє оцінювати потенційний ризик неефективності дистальної 

блокади ще до її виконання. 

За результатами проведеного дослідження найбільш клінічно значущими 

виявились 3-й та 4-й ступені набряку. Саме при цих ступенях 

ультразвукових змін відзначалась тенденція до зниження ефективності 

дистальних блокад, що потребувало модифікації анестезіологічної тактики. 

На рисунку №5.1 представлено результати ROC-аналізу, 

проведеного для оцінки прогностичної цінності ступеня тканинного 

набряку щодо ризику недостатньої ефективності дистальних блокад нервів 

стопи у пацієнтів із синдромом діабетичної стопи. Отримана ROC-крива 
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продемонструвала добру діагностичну та прогностичну здатність 

досліджуваної моделі. Площа під ROC-кривою (AUC) становила 0,699. 

Практичне значення даного аналізу полягає у можливості раннього 

прогнозування недостатньо ефективної блокади і відповідно в потребі в 

додатковому знеболенні на етапі ультразвукової оцінки тканин у зоні 

виконання анестезії. Це створює передумови для персоніфікованого вибору 

анестезіологічної тактики, своєчасного використання ад’ювантної терапії. 

Рис. 5.1 – ROC-крива моделі прогнозування успішності анестезії 

 

5.2. Персоналізація вибору рівня блокади залежно від ступеня 

вираженості набряку. 

Запропонований алгоритм персоналізації регіонарної анестезії у 

пацієнтів із синдромом діабетичної стопи залежно від ступеня ультразвук-

діагностованого периневрального набряку. 

Основою алгоритму є стратифікація ризику неуспішності периферичних 

блокад залежно від вираженості локальних набрякових змін у зоні 

виконання блокади. 
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При відсутності або 1 ступені набряку ризик неуспішного блоку 

оцінювався як низький. У таких пацієнтів дистальні блокади нервів стопи 

можуть виконуватись за стандартною методикою без необхідності 

додаткової модифікації анестезіологічної тактики. 

При 2 ступені набряку ризик неефективності блокади визначався як 

помірний. У даній категорії пацієнтів доцільним є виконання дистальних 

блокад у поєднанні з ад’ювантною терапією, зокрема дексмедетомідином, 

що дозволить покращити якість сенсорного блоку та зменшити потребу в 

додатковому знеболенні.  

Набряку 3–4 ступеня асоціювався з високим ризиком недостатньої 

ефективності блокади. У таких випадках рекомендовано перегляд рівня 

виконання блокади з переходом до більш проксимальних методик 

регіонарної анестезії, де набрякові зміни є менш вираженими або відсутні. 

Альтернативним варіантом може бути блокада гілок сідничного нерва у 

підколінній ямці у комбінації, за необхідності, з блокадою підшкірного 

нерва у привідному каналі або ж нейроаксіальну чи загальну анестезію. 

Таким чином, представлений алгоритм підкреслює можливість 

використання ультразвукової оцінки набряку як інструмента прогнозування 

ефективності периферичних блокад і персоналізації анестезіологічної 

тактики у хворих на синдром діабетичної стопи. 

 

5.3. Місце дексмедетомідину в структурі мультимодальної анестезії 

Ми вважаємо доцільним використання дексмедетомідину в якості 

внутрішньовенного ад’ювантного препарату при виконанні дистальних 

блокад нижньої кінцівки  у хворих із вираженим набряком. 

У проведеному дослідженні застосування дексмедетомідину 

супроводжувалось достовірним підвищенням успішності блокади 

периферичних нервів стопи, а також нижчими показниками 

післяопераційного болю через 10 годин після оперативного втручання у 

порівнянні з групами без ад’ювантної терапії. 
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Потенційними механізмами позитивного впливу дексмедетомідину можуть 

бути модуляція симпатичної активності, антиноцицептивний ефект на рівні 

спинного мозку, зменшення центральної сенситизації, а також пролонгація 

дії місцевого анестетика за рахунок локальної вазоконстрикції. Додатковою 

перевагою є потенційний opioid-sparing effect у післяопераційному періоді. 

 

5.4. Обмеження використання ANKLE-блоку 

Основними обмеженнями використання ANKLE-блоку є: 

1. Оперативні втручання, що виходять за межі стопи. 

2. Поширення трофічних та/або інфекційних змін на ділянку виконання 

блокади. Дане обмеження може визначатись окремо для кожного з 

п’яти нервів, однак загалом відповідає локалізації патологічного 

процесу вище рівня медіальної та латеральної кісточок (рис. 5.2). 

Рис. 5.2. Виразково-некротичний дефект нижньої третини гомілки та 

стопи, що демонструє обмеження використання ANKLE-блоку при такій 

локалізації ураження. 
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5.5. Практичне значення запропонованого підходу.  

Практичне значення запропонованого алгоритму полягає у можливості 

персоналізації регіонарної анестезії залежно від локальних ультразвукових 

змін тканин. Використання даного підходу потенційно дозволяє: 

 підвищити частоту успішних блокад; 

 зменшити кількість неповних сенсорних блоків; 

 знизити потребу у конверсії до загальної анестезії; 

 покращити післяопераційний контроль болю; 

 зменшити потребу в опіоїдних анальгетиках. 

Таким чином, ультразвукова оцінка набряку може розглядатись як 

важливий інструмент персоналізації регіонарної анестезії у хворих на 

синдром діабетичної стопи. 

 

5.6. Обмеження дослідження та перспективи подальших досліджень 

Разом з тим, запропонована ультразвукова класифікація набряку потребує 

подальшої зовнішньої валідації та оцінки міжоператорної відтворюваності. 

До обмежень дослідження також належать одноцентровий характер роботи 

та відсутність оцінки довгострокових результатів регіонарної анестезії у 

даної категорії пацієнтів. 

Перспективним напрямком подальших досліджень може бути 

автоматизований аналіз ультразвукових ознак набряку з використанням AI-

алгоритмів для прогнозування ефективності регіонарної анестезії та ризику 

неефективних блокад.  

Таким чином, показання до виконання дистальних провідникових блокад, 

зокрема на рівні гомілково-надп’яткового суглоба (ANKLE-block), можуть 

бути розширені для виконання оперативних втручань з приводу синдрому 

стопи діабетика у хворих на цукровий діабет, ускладнений локальним 

набряком у зоні виконання блокади. 

Основні положення цього розділу викладені в публікаціях здобувача: [191, 

251]. 
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Висновки до розділу 5 

1. Розроблено концепцію стратифікації анестезіологічного ризику на 

основі УЗ-картини тканин, що дозволяє прогнозувати потребу в 

додатковому знеболенні на етапі планування блокади (AUC=0,699). 

2. Запропоновано індивідуалізований алгоритм вибору тактики який 

базується на ступені вираженості ультразвук діагностованого набряку 

периневральних тканин. 

3. Визначено чіткі обмеження методу, пов'язані з поширенням 

інфекційного процесу вище рівня кісточок та обсягом операції поза 

межами іннервації цільових нервів.  

4. Доведено доцільність розширення показань до виконання дистальних 

провідникових блокад у коморбідних пацієнтів із цукровим діабетом 

за умови обов’язкового ультразвукового моніторингу периневральних 

тканин. 

Основні результати розділу висвітлені у публікаціях: [251]. 
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 АНАЛІЗ І УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ 

У роботі узагальнений досвід виконання провідникових блокад у 

хворих на ЦД, яким виконувались оперативні втручання з приводу ССД, що 

проводились на базі КНП Вінницький обласний клінічний 

високоспеціалізований ендокринологічний центр ВОР. Анестезіологічне 

забезпечення хірургічного лікування пацієнтів із синдромом діабетичної 

стопи повинне максимально запобігати негативному впливу на організм 

операційної агресії. Особливістю пацієнтів з діабетом є високий ризик 

розвитку гемодинамічних порушень під час анестезії, обумовлених серцево-

судинними захворюваннями і порушеннями регуляції серцево-судинної 

системи внаслідок вегетативної нейропатії. У зв’язку з цим проведення 

загальної анестезії у хворих з ССД характеризується високим ризиком 

розвитку ускладнень. У переважної більшості пацієнтів методом вибору 

повинна стати реґіонарна анестезія. Останнім часом зростає інтерес до 

провідникових методів анестезії, з огляду на їх відносну простоту, безпеку 

та економічну доцільність. Основними причинами цього вибору, якщо 

порівнювати регіонарну анестезію з загальним наркозом, є менша стресова 

реакція організму, відсутність депресії центральної нервової системи, стійка 

надійна аналгезія з повноцінною блокадою ноцицептивних рефлексів і з 

забезпеченням адекватної міорелаксації, попередженням 

нейровегететивних реакцій, що в кінцевому підсумку сприяє зниженню 

частоти післяопераційних ускладнень і летальності [192]. Провідникову 

анальгезію обирають як безпечнішу (стабільна гемодинаміка без гіпотонії, 

немає важких неврологічних та інфекційних ускладнень, таких як 

арахноїдит, менінгіт, епідуральний абсцес, епідуральна гематома), найменш 

інвазивну (чим далі від центральної нервової системи, тим менш інвазивна 

методика; немає необхідності катетеризації сечового міхура) і ефективну 

методику. В умовах порушеного метаболізму будь-яке зниження 

коронарного кровотоку може виявитися критичним, призвести до загибелі 

кардіоміоцитів, розвитку злоякісних порушень ритму і летального 
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результату. Особливо драматичною подібна ситуація стає під час анестезії.  

Метод провідникової анестезії обирається залежно від ділянки 

запланованого хірургічно втручання і зони іннервації відповідних нервів. 

Наше дослідження зосередилось на знеболенні в межах стопи. Так як набряк 

нижніх кінцівок хоч і зустрічається доволі часто але рідко досягає рівня 

колінного суглоба, і зосереджується як правило на рівні стопи та гомілки. 

Вважаємо провідникові блокади окремих нервів поперекового і крижового 

сплетень анестезією вибору для хворих з СДС завдяки високій 

ефективності, більшій селективності і безпеці порівняно з 

нейроаксіальними блокадами і загальною анестезією.  

Отже підсумовуючи, питання знеболення пацієнтів з СДС є 

багатофакторним та залишається відкритим. Воно повинно враховувати всі 

анестезіологічні ризики пов’язаними з ускладненнями цукрового діабету та 

різноманітною комбінацією коморбідних захворювань та не підвищувати 

серецево-судинні ризики для пацієнта, а також уникати нейротоксичних 

препаратів які б сприяли прогресуванню діабетичної полінейропатії. 

Блокади периферичних нервів на рівні стопи є недостатньо вивченими у 

пацієнтів з діабетом а результати були представлений лише в кількох 

дослідженнях з невеликою вибіркою [193]. Пацієнти із цукровим діабетом 

мають досить високу коморбідність. Крім того при блокаді на рівні стопи 

можна зіштовхнутися з такою коморбідною патологією як набряк 

підшкірно-жирової клітковини. Вплив набряку на ефективність місцевих 

анестетиків дотепер не досліджувався. У зв'язку з вищевикладеним, метою 

дисертаційного дослідження є оптимізація регіонарних методів знеболення 

хворих на синдром діабетичної стопи шляхом поглибленого вивчення 

дистальних технік блокад периферичних нервів та обґрунтування 

персоніфікованого підходу з урахуванням патофізіологічних особливостей 

у цього класу пацієнтів та можливого супутнього набряку тканин в зоні 

виконання блокади.  
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Для досягнення мети дослідження були поставлені наступні 

завдання: 

 1)  Ретроспективно оцінити ризики інфекційно-трофічних змін після 

виконання блокад на дистальних рівнях. 

 2) Проаналізувати та визначити основні передумови можливої 

неефективності провідникових блокад на рівні стопи. 

 3) Розробити практично значущі ультразвукові критерії оцінки 

ступеня вираженості набряку периневральних тканин в зоні виконання 

блокади. 

4) Встановити значення наявності набряку периневральних тканин 

для ефективності місцевих анестетиків. 

 5) Розробити новий комплексний анестезіологічний підхід до 

покращення ефективності провідникових блокад на рівні стопи у пацієнтів 

з цукровим діабетом та супутнім набряковим синдромом шляхом 

використання ад’ювантного препарату та оцінити його клінічну 

ефективність. Нами були застосовані різні методи дослідження, які 

дозволили досягти поставленої мети та виконати визначені нами завдання. 

Ми застосували клінічні (клінічна характеристика хворих, встановлення 

критеріїв включення та виключення, встановлення показів та протипоказів 

до виконання того чи іншого методу знеболення та використання того чи 

іншого ад’юванта, обґрунтування та визначення ефективності проведених 

лікувальних заходів), лабораторні (визначення біохімічних показників, що 

дозволили вивчити патофізіологічні механізми розвитку захворювання) та 

статистичні методи (для математичного аналізу отриманих даних) 

Дисертаційна робота є комплексним клінічним дослідженням, що за всіма 

ознаками відповідає паспорту спеціальності "Анестезіологія та інтенсивна 

терапія". Дослідження виконувались відповідно до положень Конвенції 

ради Європи про права людини та біомедицину, основних положень ICH, 

GCP (1996 р.), Всесвітньої медичної асоціації про етичні принципи 

проведення наукових медичних досліджень за участю людини (1964-
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2000р.р.), Гельсінської декларації "Рекомендації для лікарів із проведення 

біомедичних досліджень із залученням людини"(1964 р.), рекомендацій 

Комітету з біоетики при Президії АНМ України (2002 р.); наказу МОЗ 

України від 23.09.2009р. No690 "Про затвердження Порядку проведення 

клінічних випробувань лікарських засобів та експертизи матеріалів 

клінічних випробувань та типового положення про комісії з питань етики", 

з урахуванням змін внесених наказом МОЗ України від 06.05.2014р. No304 

, та внесених змін щодо клінічних випробувань лікарських засобів для 

людини від 16 квітня 2014р. Європейського Парламенту та Ради ЄС 

(Постанова ЄС Noo536/2014). 

Першим етапом нами було проведено ретроспективний аналіз 

результатів наших попередніх провідникових блокад на рівні стопи та 

підколінної ямки, які ми порівняли з групою якій виконувалась 

спинномозкова анестезія. 

 Результати цього етапу продемонстрували : 

 1) Використання блокад нервів гомілково-надп’яткового суглоба не 

підвищувало ризики виникнення інфекційно-трофічних ускладнень у 

пацієнтів з синдромом діабетичної стопи. Вірогідно сприятливий вплив 

чинять антибактеріальна та протизапальна дія МА, а також тимчасове 

покращення регіонарного кровообігу в результаті медикаментозної 

симпатектомії, на фоні отримання антибіотиків під час періоду лікування. 

2) Рівень анестезії при дистальних блокадах достатній для виконання 

більшості оперативних втручань на стопі, хоча й поступається блокаді в 

ділянці підколінної ямки. Отримані нами результати створили передумови 

та теоретичне підґрунтя для наступного етапу дослідження. 

На другому етапі нами було досліджено вплив набряку на 

результативність блокад у цього класу пацієнтів. Враховуючи дані 

попередніх досліджень нами були визначені критерії включення та 

виключення. На другому етапі дослідження було досліджено вплив 

виявленого набряку на ефективність блокади, який проявляється в 
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подовженні часу настання анестезії та збільшенні тривалості сенсорного 

блоку та зниженні частоти успішності блокад.  Ультразвуковий метод 

дозволяє безпосередньо під час виконання провідникової анестезії оцінити 

ступінь набряку в зоні виконання блокади. Критичним вважали набряк 3-го 

та 4-го ступеня. Крім того, існують публікації які демонструють, що майже 

всі ад'юванти які у здорових досліджуваних проявляють нейропротекторну 

дію, у хворих на діабет вони все ж таки потенціюють нейротоксичний вплив 

місцевих анестетиків. Для уникнення додатковї нейротоксичності ми 

свідомо уникали використання будь яких ад’ювантів для регіонарного 

використання, замінивши їх на використання внутрішньовенного 

ад’юванта. Існують дослідження які демонструють подовження часу 

блокади після використання дексмедетомідину в якості внутрішньовенного 

ад’юванта. проте дані нашого дослідження це не підтвердили. Вірогідна 

причина полягає в тому, що подовження тривалості блоку зареєстровано у 

пацієнтів без діабету та відповідно без ознак полінейропатії. В нашому ж 

дослідженні продемонстровано, що пацієнти з полінейропатією при 

виконанні дистальних блоків демонструють достатньо велику тривалість 

сенсорного блоку навіть без використання ад’юванта. На сьогодні 

експериментально встановлено, збільшення тривалості блокади в умовах 

нейропатії на моделях діабетичних щурів [194]. Інше проспективне 

когортне дослідження, перевірило цю гіпотезу на людях. Вони встановили, 

що пацієнти з цукровим діабетом 2 типу, які страждають на діабетичну 

периферичну нейропатію, мають більшу тривалість блокади після блокади 

сідничного нерва під контролем ультразвуку порівняно з пацієнтами без 

нейропатії. Пацієнти в групі діабетичної периферичної нейропатії мали 

значно подовжений середній час до першого запиту на опіоїди. Тривалість 

сенсорного блоку групи діабетичної периферичної нейропатії становила в 

середньому 1440хв порівняно з контрольною групою - 710хв [195]. 

Можлива причина подовження блоку пов’язана з нейротоксичним впливом 

місцевих анестетиків, про який роблять висновок опосередковано 
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(зважаючи лише на подовжений час відновлення чутливості), адже слід 

зазначити, що дегенеративні зміни гістологічних препаратів нервів не 

досліджувався на людях, а досліджувалися лише на мишах з індукованим 

цукровим діабетом. До того ж, серед досліджень які вказують на додатковий 

пошкоджуючий вплив блокад на периферичні нерви [196], існують також і 

ті що не фіксують значимого впливу [197]. 

Отже, вірогідно пролонгуючий ефект дексмедетомідину присутній, 

але він не помітний під загальним часом подовженого відновлення 

чутливості у пацієнтів з діабетичною полінейропатією. Тому ми не 

вважаємо, що наші результати суперечать вже встановленим фактам, а лише 

доповнюють картину особливістю перебігу анестезії у пацієнтів з ЦД та 

полінейропатією.  

Що ж стосується прискорення часу настання блокади, наукові дані 

демонструють, що пацієнти з діабетичною периферичною нейропатією 

мали на 59% коротший час до початку сенсорної блокади проти контрольної 

групи [195].  

Зі свого боку хочемо відзначити, що при блокаді нервів стопи у 

пацієнтів з явною стадією полінейропатії визначення початку блоку може 

мати певні складнощі. Мова йде про те, що при визначенні больової 

чутливості, методом поколювання голкою в зонах іннервації відповідних 

нервів, знижена больова чутливість може створити хибне уявлення повного 

блоку. При цьому після початку операції, проявиться «істинна» 

ефективність блокади. Тому вважаємо що ключовим моментом в оцінці 

ефективності блокади повинно стояти не початок сенсорного боку, а його 

достатність яка визначається в повноті знеболення та потребі в додатковому 

знеболенні безпосередньо під час операції. 

Отримані дані фізикального обстеження, характеристика та частота 

коморбідних станів в цілому узгоджуються з інформацією, представленою 

в науковій літературі [198, 199, 200, 201, 202]. Для більшості наших 

пацієнтів була характерна супутня серцево-судинна патологія різного 
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ступеня вираженості. Отримані результати дозволили запропонувати спосіб 

поліпшення ефективності блокади нервів стопи у пацієнтів обтяжених 

супутнім набряком в місці виконання блокади (гомілка, стопа) 

 Запропонований спосіб дозволяє за рахунок центрального анальгезуючого, 

седативного та анксіолітичного ефектів дексмедетомідину «згладити» 

недостатню силу та мозаїчність блоку, які в свою чергу виникають як 

наслідок впливу набряку на ефективність місцевого анестетика, технічних 

помилок при виконанні блокади та недоліків самого методу знеболення. Це 

дозволяє підвищити загальну ефективність блокади та знизити 

інтраопераційне використання опіоїдів та місцевого анестетика. 

Запропонований алгоритм анестезіологічної тактики при ССД відповідає та 

доповнює сучасні підходи до анестезіологічного забезпечення, які 

полягають в розширенні показів до регіонарних методів знеболення. 

Слід зазначити, що дане дослідження має певні обмеження, 

зумовлені розміром вибірки, вивченням лише одного місцевого анестетика 

(бупівакаїн), недостатньою контрольованістю (відсутній сліпий контроль) 

та рандомізацією контингенту пацієнтів. Також важливим обмеженням 

роботи є ізольований розгляд тільки нейропатичної та змішаної форми ССД, 

без урахування ішемічної його форми. Не менш важливим є те, що на 

обмеження впровадження результатів роботи може вплинути доволі висока 

ціна запропонованого ад’ювантного препарату – дексмеднтомідину. 

 Продемонстрований нами підхід до знеболення операцій з приводу ССД 

відкриває можливості подальшого вивчення дистальних блоків за умов 

більшої рандомізації та розширення когорти пацієнтів, використання нових 

ад’ювантних препаратів. Хочемо наголосити на тому, що в ситуаціях коли 

планується виконання блокади периферичних нервів у пацієнтів з вихідним 

неврологічним дефіцитом кінцівки (що часто зустрічається у пацієнтів з 

діабетичною полінейропатією), необхідне передопераційне неврологічне 

обстеження з обов’язковою фіксацією результатів в медичній документації. 

Це дозволить захистити лікаря при виникненні суперечки. 
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Медіальний шкірний та литковий нерви супроводжують велика та 

мала підшкірні вени, які слугують для нас анатомічним орієнтиром. Їх 

пошук під час виконання блокади, дозволив нам діагностувати у 7 пацієнтів 

тромбози малої підшкірної вени (n=2), великої підшкірної вени(n=3) та вен 

медіального сурального синуса (n=2), які не були раніше діагностовані. Це 

в свою чергу вплинуло на післяопераційну антикоагулянтну терапію. В 

подальшому, отримані показники застосовували для корекції 

анестезіологічної тактики. 

Набряки нижніх кінцівок можна зменшити шляхом терапії 

діуретиками. Наші спостереження вказують на те, що активне застосування 

діуретичної терапії дозволило деяким пацієнтам з встановленим перед 

операцією СН 2а зменшити набряки і відповідно бути розподіленими в 

групи з меншим ступенем набряку. Тому на нашу думку представляється 

доречним використання активної діуретичної терапії у цього класу 

пацієнтів. 

Надання переваги застосування реґіонарним методам анестезії та 

контроль болю в післяопераційному періоді потенційно можуть покращити 

результати лікування таких пацієнтів. Тому, такі компоненти 

периопераційного знеболення, як надання переваги застосування 

реґіонарним методам анестезії та контроль болю в післяопераційному 

періоді здатні покращити результати лікування таких пацієнтів. Цікаве 

дослідження стосувалося відношення європейських лікарів анестезіологів 

до виконання блокад у пацієнтів з полінейропатією. Серед 584 респондентів 

Європейського товариства регіональної анестезії та терапії болю (ESRA), 

понад 80% погодилися з твердженням, що нервові блокади можна безпечно 

виконувати пацієнтам з діабетичною нейропатією [203]. 

Слід також зазначити, що виконання блокади периферичних нервів 

стопи викликає сплутане розуміння пацієнтом своїх відчуттів у стопі. Адже 

моторна функція стопи при цьому зберігається в повні мірі, а знечулення 

відбувається лише нище рівня кісточок. При цьому зберігається мовний 
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контакт з медичним персоналом. Все це сприяє тому, що пацієнтам було 

важко зрозуміти ефект і перебіг нервових блокад. У них були непорозуміння 

щодо впливу блоків на відчуття, що проявлялося страхом відчути біль під 

час операції. Тому внутрішньовенне застосування дексмедетомідину є 

обгрунтованим з точки зору впливу на емоційний компонет болю. Схожі 

ефекти описані Henningsen M. зі спів. При цьому вони відмічають, що 

пацієнти цінували розумову активність, здатність до пересування та 

ефективне знеболювання, яке забезпечують дистані блокади нервів стопи 

[204]. 

Обгрунтування результатів першого етапу дослідження 

(ретроспективний аналіз) Відсутність підвищеного ризику інфекційних та 

трофічних ускладнень продемонстровані в нашому дослідження можна 

пояснити наступним поєднанням фармакдинамічних ефектів місцевих 

анестетиків. Протизапальний ефект місцевих анестетиків є достатньо 

вивченим та включає пригнічення багатьох ланок, що доведено 

експериментально. Дослідження показали, що місцеві анестетики 

пригнічують адгезію лейкоцитів до ендотелію, перешкоджають 

трансендотеліальній міграції, та дегрануляції гранулоцитів, та пригнічують 

фагоцитоз. Гальмівну дію місцевих анестетиків на рухливість лейкоцитів, 

також було підтверджено в ряді інших типів клітин, таких як кератиноцити, 

еритроцити, тромбоцити, м'язові клітини, фібробласти, нервових клітин і 

пухлинних клітинах. Встановлено як прямий, так і непрямий шлях, 

перешкоджання рухливості імунних клітин, що реалізується через зниження 

вивільнення хемоатрактантів [205]. Вплив МА на гіперпроникність судин і 

утворення набряків. Показано, що місцеві анестетики є потужним 

інгібітором індукованого запаленням утворення набряків при різних станах. 

Цей ефект забезпечується безпосереднім впливом на регулювання 

проникності ендотеліальних клітин. Запалення є важливою частиною 

патофізіології різних станів пов'язаних з ішемією, травмою, імунологічними 

порушеннями, тощо. Не дивлячись на те що, запальна відповідь є 
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необхідною умовою для виживання, вона часом може бути перебільшеним, 

завдаючи додаткової шкоди ураженим тканинам [205, 206]. Можливість 

точного налаштування запальної реакції без підриву захисної та 

репаративної функції є надзвичайно важливим завданням. Питання, яке 

виникає, полягає в тому, якою мірою протизапальні ефекти МА змінюють 

захисні реакції в цільовій зоні і в якому співвідношенні знаходяться 

потенційна вигода від протизапальної дії та ризики виникнення інфекційних 

ускладнень. Особливістю лікування хворих з гнійно-некротичними 

формами ССД є необхідність виконання повторних хірургічних втручань 

(багаторазові санації гнійного вогнища з наступною багатоетапную 

пластикою) [207]. Ризик розвитку локального інфекційного процесу після 

одноразової периферичної нервової блокади є дуже низьким, за умови 

дотримання правил асептики та антисептики. В результаті дослідження 

опублікованого в "Regional Anesthesia and Pain Medicine" у 2015 році, 

виявлено, що загальна частота інфекції після ультразвук-контрольованої 

одноразової периферичної нервової блокади становила 0,02% (або 2 

випадки на 10 000 блокад) [208, 209]. Проте, з іншого боку, фактором ризику 

розвитку інфекційного процесу в зоні виконання блокади є катетер-

асоційовані техніки, та тривалість перебування катетера. Частота таких 

ускладнень має тенденцію до зростання через 48, 72 та 96 годин після 

встановлення катетера [210, 211]. Серед інших захворювань, які можуть 

сприяти повторним госпіталізаціям та реампутаціям, цукровий діабет має 

статистично значущі ризики [212]. 

Антибактеріальний ефект МА. Вірогідно сприятливий вплив чинять 

антибактеріальна та протизапальна дія МА, а також тимчасове покращення 

регіонарного кровообігу в результаті медикаментозної симпатектомії, на 

фоні отримання антибіотиків під час періоду лікування. Декілька 

досліджень показали, що деякі місцеві анестетики, такі як лідокаїн, 

бупівакаїн і ропівакаїн, можуть чинити пряму інгібуючу дію на ріст 

бактерій. Бупівакаїн 0,5% і лідокаїн 2% мають найбільш помітну дію, як на 
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грампозитивні, так і на грамнегативні бактерії [213, 214, 215, 216, 217]. 

Szabó та співав. повідомляють, що механізм дії місцевих анестетиків може 

бути пов'язаний з дією на клітинну мембрану та інгібування бактеріальних 

ферментів [213]. Нижчу кількість колоній спостерігали при 3-годинній або 

довшій експозиції 0,5% бупівакаїну в обох штамах S. аureus. 3-годинна 

експозиція зменшила кількість приблизно на 60%, 6-годинна – на 70%, а 24-

годинна – більш ніж на 99%. Бактерицидна активність була найнижчою при 

0,125% бупівакаїну та 2,0% мепівакаїну. Антимікробна активність місцевих 

анестетиків на S. aureus виявилася швидше бактерицидною, ніж 

бактеріостатичною. Варто відзначити, також дослідження Dmytriiev зі 

співав. яке показало, що місцеві анестетики здатні стримувати ріст 

бактеріальної біоплівки S. аureus [217]. Ці результати, можуть говорити не 

тільки про потенційне зменшення ризику розвитку інфекційних ускладнень 

в місці хірургічного втручання, а і в місці введення місцевих анестетиків.  

Вплив МА на регіонарний кровотік та діабетичну ангіопатію. 

Порушені нейроваскулярні взаємовідносини, що виникають при 

прогресуванні цукрового діабету, спричиняють втрату функцій дрібних 

нервових волокон, що відповідальні за реакції мікроциркуляції [36]. Місцеві 

анестетики, що використовуються для регіонарної анестезії, можуть 

викликати тимчасову симпатектомію за рахунок блокування нервових 

симпатичних волокон. Симпатичні нерви відіграють ключову роль у 

регуляції кровотоку, викликаючи звуження судин, тому їх блокування може 

призвести до розширення судин та посилення кровотоку у відповідній зоні 

іннервації. Цей ефект спостерігався при різних видах регіонарної анестезії, 

включаючи епідуральну анестезію, спинномозкову анестезію та блокади 

периферичних нервів [218, 112]. Загалом тривалість симпатектомії 

викликаної місцевими анестетиками носить тимчасовий характер і може 

тривати від кількох годин до декількох діб, залежно від типу 

використовуваного місцевого анестетика та рівня знеболення. Наприклад, 

тривалість симпатектомії лідокаїном може тривати до кількох годин, а при 
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використанні бупівакаїну – до кількох днів [221]. Від використання 

адреналіну в якості ад’юванта слід відмовитися, так як він здатен суттєво 

погіршити кровотік в стопі навіть без наявних до цього судинних уражень 

[222]. Потрібні додаткові дослідження, щоб повністю охарактеризувати 

вплив місцевих анестетиків на регіонарний кровотік у пацієнтів з 

діабетичною ангіопатією, саме у контексті провідникових технік анестезії. 

Вплив МА на загоєння ран. Існують публікації, які досліджували 

можливість місцевих анестетиків впливати на процес загоєння ран. Однак, 

результати цих досліджень є неоднозначними, тому питання щодо 

ефективності місцевих анестетиків в цьому контексті все ще залишається 

відкритим. До прикладу, Kesici зі співавтами вивчали вплив місцевих 

анестетиків на загоєння ран, а саме міцність колагену на розрив на різних 

етапах загоєння. Результати, отримані в цьому дослідженні, показують, що 

лідокаїн і прилокаїн не спричинили значних змін у міцності рани на розрив 

і в дозріванні колагену на 8 і 15 день; однак бупівакаїн і левобупівакаїн 

викликають значне зниження міцності на 21-й день. Тому було зроблено 

висновок про їх негативний вплив особливо на пізніх термінах загоєння 

[223]. Проте самі ж автори зазначають, що вплив місцевих анестетиків на 

загоєння ран вивчено недостатньо, й для повної характеристики позитивних 

чи негативних наслідків їх використання необхідні подальші дослідження. 

Натомість João Abrão та співавтори у своїй публікації зазначають 

відсутність негативного впливу місцевих анестетиків, а саме бупівакаїну, на 

загоєння ран [224]. Потенційний ризик уповільненого загоєння ран, 

пов'язаний з використанням місцевих анестетиків при синдромі діабетичної 

стопи, недостатньо вивчений тому необхідні подальші дослідження в цьому 

напрямку. 

Дезадаптація та рання активізація. Блок нервів гомілково-

надп’яткового суглоба погіршує амбуляцію на ураженій нозі, але меншою 

мірою, ніж сідничний або підколінний блок, що сприяє більшій мобільності 

та комфорту пацієнта в цілому. Ряд досліджень вказують на те, що 
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регіонарні методики знеболення можуть сприяти ранній активізації та 

скоротити час перебування пацієнта в стаціонарі, але кінцевий результат 

залежить від багатьох факторів, таких як тип операції, вибір методики 

знеболення та індивідуальні особливості пацієнта [ 225, 226 ]. Заходи 

спрямовані на активізацію пацієнтів та усуненні дезадаптуючих факторів, 

можуть бути ефективними для запобігання утворенню нових виразок та 

покращити загоєння вже наявних [213, 227]. В загальному, до переваг 

ранньої активізації пацієнтів з синдромом діабетичної стопи відносяться:  

• Поліпшенню загоєння ран. Фізична активність покращує 

мікроциркуляцію, що відіграє життєво важливу роль у гомеостатичних і 

захисних процесах ушкодження та загоєння тканин, в тому числі 

діабетичного генезу [228]. 

•  Зниження ризику ускладнень. Рання активація може знизити ризик 

ускладнень, таких як тромбоз глибоких вен, пневмонія та пролежні [229]. 

• Поліпшення функціональних результатів. Швидка активізація 

пацієнтів може допомогти зберегти м'язову силу та покращити 

функціональні результати, такі як здатність ходити та виконувати 

повсякденні дії [230]. 

• Скорочення перебування у лікарні. Рання активізація може 

скоротити тривалість перебування у лікарні та пов'язані з цим витрати [231].  

Обговорення гемодинамічних ефектів ДММ у пацієнтів з цукровим 

діабетом. Основними клінічними проявами автономної серцево-судинної 

нейропатії є тахікардія в спокої, ортостатична гіпотензія, подовження 

інтервалу QT, безбольова ішемія міокарда, непереносимість фізичного 

навантаження [232, 238]. По цій причині нами було прийнято рішення 

дослідити гемодинамічні ефекти використання дексмедетомідину у цього 

класу пацієнтів, з метою оцінки значимості змін інтраопераційної 

гемодинаміки. Це дозволило оцінити безпековий профіль використання 

ДММ у пацієнтів з діабетом яким планується виконання дистальних блокад. 

Результати нашого дослідження демонструють, що очікувані побічні 
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гемодинамічні ефекти (зниження частот пульсу та систолічного 

артеріального тиску) мали контрольований характер, були дозозалежними 

та легко коригувалися швидкістю інфузії ДММ та інфузійної терапії і не 

потребували додаткової медикації. Крім того, за період активного 

спостереження ( перші 24 години після операції) серед обстежених не було 

смертельних випадків. Вважаємо, що дексмедетомідин має сприятливий 

профіль безпеки у пацієнтів з цукровим діабетом. Дексмедетомідин створює 

більш стабільний гемодинамічний профіль під час хірургічного втручання 

завдяки послабленню реакції на стрес. Цей ефект реалізується через 

модуляцію плазмових концентрацій гормонів стресу (норадреналіну, 

адреналіну, 3,4-дигідроксифенілгліколю, кортизолу та бета-ендорфіну) та 

впливу на баланс вегетативної нервової системи [233, 234]. 

Внутрішньовенне використання дексмедетомідину має 

дозозалежний двофазний характер, що проявляється гіпотензією при 

низькій та гіпертензією при вищій концентрації в плазмі [235, 236]. При 

болюсному введенні, активація a2-рецептора в гладких м'язах судин, 

викликає короткочасне периферичне звуження судин і таким чином 

гіпертензію. За декілька хвилин, по мірі зниження концентрації 

дексмедетомідину в плазмі, вазоконстрикція змінюється розширеннм 

судин. Поряд з цим, пригнічується симпатичне вивільнення катехоламінів і 

посилюється вагусна активність, все це призводить до фази гіпотензії. 

Середнє зниження артеріального тиску, порівняно з вихідним рівнем, 

становить 13–27%. Симпатолітичні ефекти пов’язані зі стійким 

дозозалежним зниженням циркулюючих катехоламінів плазми на 60–80% 

[237]. Вважається, що ефекти дексмедетомідину реалізуються як на 

периферичному рівні (через гіперполяризацією сенсорних С-волокон і, 

меншою мірою, моторних А-волокон), так і через центральні механізми. Як 

наслідок, внутрішньовенне використання дексмедетомідину дозволяє 

значно подовжити тривалість як сенсорного(на 34%) так і моторного блоку 

(на 17%), а також зменшити використання опіатів в післяопераційному 
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періоді на 53%. Це підтверджується в умовах як периферичних блоків, так і 

спинномозкової анестезії [239, 240]. Що ж стосується аритмогенного 

ефекту, на сьогоднішній день відомо, що виикористання ДДМ в 

післяопераційному періоді не пов’язана з клінічно значущою різницею в 

частоті тахіаритмій після операцій на серці у дітей з вродженими вадами, 

але його застосування може бути пов’язане зі збільшенням ймовірності 

виникнення брадіаритмії [241]. Дексмедетомідин здатен ефективно 

контролювати частоту серцевих скорочень у пацієнтів з фібриляцією 

передсердь, яка погано піддається корекції традиційним методам 

лікуванням [242]. Наступна група вчених дослідила вплив ДММ на 

електрофізіологію серця на різних експериментальних моделях проаритмій. 

Експерименти виконувалися на серцях кроликів. Автори зазначають, що 

ДММ істотно не демонстрував проаритмічних ефектів на різних моделях 

аритмій [243]. Крім того дексмедетомідин здатен зменшити частоту 

серцево-судинних побічних ефектів у пацієнтів з ішемічною хворобою 

серця, а також не демонструє збільшення ризиків серед критично хворих 

людей похилого віку [244].   

 Таким чином, результати проведеного дослідження дозволили 

встановити, що ультразвук-діагностований периневральний набряк є 

клінічно значущим фактором, який впливає на ефективність дистальних 

провідникових блокад у пацієнтів із синдромом діабетичної стопи. 

Виражені набрякові зміни тканин асоціювалися зі сповільненим розвитком 

сенсорного блоку, погіршенням якості інтраопераційного знеболення та 

підвищенням частоти недостатньо ефективних блокад.  

Проведене дослідження показало, що ультразвукова оцінка 

периневрального набряку може використовуватись не лише як метод 

візуалізації тканин, але і як інструмент прогнозування ефективності 

регіонарної анестезії та вибору оптимальної анестезіологічної тактики. 

Використання внутрішньовенного дексмедетомідину у пацієнтів із 

вираженим периневральним набряком дозволяло покращити якість 



142 
 

інтраопераційного та післяопераційного знеболення без розвитку клінічно 

значущої гемодинамічної нестабільності за умови належного моніторингу. 

Отримані результати створюють підґрунтя для формування 

персоналізованого підходу до регіонарної анестезії у пацієнтів із синдромом 

діабетичної стопи та розширюють сучасні уявлення про фактори, що 

впливають на ефективність дистальних провідникових блокад. 
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ВИСНОВКИ 

У дисертаційній роботі наведено наукове обґрунтування оптимізації 

алгоритму застосування реґіонарних методів знеболення при виконанні 

хірургічних втручань у хворих на цукровий діабет 2 типу ускладнений 

синдромом діабетичної стопи та супутнім набряком в ділянці гомілково-

надп’яткового суглоба шляхом підвищення ефективності виконання 

дистальних блокад (ANKLE-bloсk) та внутрішньовенного застосування 

дексмедетомідину в якості ад’ювантного препарату. 

 

1. За результатами нашого дослідження встановлено високий 

профіль безпеки анестезії при виконанні дистальних блокад периферичних 

нервів на рівні гомілково-надп’яткового суглоба, що достовірно не 

підвищує ризики виникнення інфекційних та трофічних ускладнень у 

хворих на цукровий діабет 2 типу ускладненого синдромом діабетичної 

стопи в порівнянні з блокадою на рівні підколінної ямки (p > 0,05) чи 

спінальною анестезією (p > 0,05), що дозволяє розширити покази до 

виконання дистальних блоків у даної категорії пацієнтів. 

2. Встановлена залежність ефективності бупівакаїну і рівня 

блокади в цілому від ступеня вираженості набряку периневральних тканин 

в зоні виконання блокади, що має вагоме практичне значення, оскільки 

наявність 3-4 ступеня вираженості набряку позначається на подовженні 

часу настання та скороченні тривалості блоку, що підвищує ризик 

неуспішних блокад, про що свідчить збільшення часу до настання повного 

сенсорного блоку в пацієнтів з периневральним набряком при виконанні 

блокад без застосування ад’юванта (37,40±1,47 хв; р ˂ 0,01); при 

додатковому застосуванні дексмедетомідину (40,40±1,48 хв; р ˂ 0,001) на 

противагу  пацієнтам без ультразвукдіагностованого периневрального 

набряку (29,92±1,03 хв.). Прогресування периневрального набряку 

характеризується помітним достовірним зменшенням тривалості анестезії, 

зокрема в хворих з периневральним набряком 4-го ступеня (15,25±0,75 год), 
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на відміну від пацієнтів з набряком  1-го ступеня (18,94±0,82 год; р ˂ 0,05) 

та без ознак набряку (18,83±0,46 год; р ˂ 0,05).  

3. Розроблені модифіковані ультразвукові критерії оцінки ступеня 

набряку (від 0 до 4 ступеня) підшкірно-жирової клітковини нижніх кінцівок, 

які базуються на соноанатомії та дозволяють спрогнозувати ефективність 

блокади периферичних нервів на рівні гомілково-надп’яткового суглоба та 

використати персоніфіковану  анестезіологічну тактику відповідно до 

ступенів вираженості набряку та прогнозувати успішність анестезії ще до 

початку маніпуляції. 

4. Ультразвуковий метод діагностики суттєво розширює 

можливості анестезіологічної тактики при виконанні блокад периферичних 

нервів у пацієнтів з синдромом діабетичної стопи, забезпечуючи можливість 

визначення чітких ознак ступеня набряку периневральних тканин, дозволяє 

спланувати оптимальну тактику знеболення та передбачити можливе 

зниження ефективності місцевих анестетиків і як наслідок недостатній 

рівень знеболення. Застосування персоніфікованого підходу до пацієнтів з 

різним ступенем набряку, яке передбачає необхідність корекції 

анестезіологічної тактики, у тому числі застосуванням ад’ювантних 

препаратів, обґрунтовує  доцільність розробленого алгоритму 

диференційного підходу до виконання дистальних блокад у хворих на 

цукровий діабет 2 типу ускладненим синдромом стопи діабетика з супутнім 

ультразвук діагностованим набряком та без нього, а також передбачає при 

виявленні ультразвуковим методом набряку 3-4 ступеня в ділянці 

виконання блокади (відповідно розробленим критеріям оцінки набряку) 

використання дексмедетомідину в якості внутрішньовенного ад’ювантного 

препарату або вибір проксимальнішого рівня виконання блокади. 

5. Обґрунтований новий комплексний підхід із використанням 

дексмедетомідину в якості внутрішньовенного ад’юванта для покращення 

якості регіонарної анестезії у пацієнтів  з набряком периневральних тканин 

на рівні гомілки засвідчує, що внутрішньовенне застосування 
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дексмедетомідину дозволило більш ніж удвічі ( в 2,18 раза) знизити ризик 

недостатньої ефективності блокад у пацієнтів із набряковим синдромом (з 

35% до 16%). Впровадження ад’юванту дає змогу збільшити частоту 

успішного знеболення у 2,5 раза (з 25% до 63,7%) у  пацієнтів з 4-м ступенем 

набряку що свідчить про виражений клінічний ефект, та суттєво підвищує 

прогнозованість та ефективність реґіонарної анестезії в умовах вираженого 

набряку тканин в зоні виконання блокади. Дексмедетомідин не демонструє 

статистично достовірного пришвидшення настання чи збільшення  

тривалості сенсорного блоку у пацієнтів з діабетичною полінейропатією та 

супутнім набряком (р>0,05). ROC-аналіз продемонстрував добру 

діагностичну та прогностичну здатність досліджуваної моделі AUC - 0,699. 

6. Застосування дексмедетомідину підвищує ефективність 

знеболення в післяопераційному періоді, забезпечуючи достовірно нижчі 

показники рівня болю через 10 годин після операції (1,38±0,16 балів за NRS) 

у порівнянні з реґіонарною анестезією без застосування ад’юванта.                               

Водночас, внутрішньовенне застосування дексмедетомідину достовірно 

знижує частоту серцевих скорочень (р ˂ 0,001),  систолічний артеріальний 

тиск (р ˂ 0,001) та не демонструє статистично достовірного зниження 

діастолічного артеріального тиску (р > 0,05) у пацієнтів яким виконувалась 

блокада гомілково-надп’яткового суглоба з приводу синдрому діабетичної 

стопи та супутнім набряком так, гемодинамічні ефекти дексмедетомідину 

при внутрішньовенному шляху введення не призводять до гемодинамічної 

нестабільності та легко контролюються швидкістю титрування препарату та 

інфузійної терапії. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Використання блокад периферичних нервів на дистальних рівнях 

нижніх кінцівок у хворих на цукровий діабет ускладнений синдромом стопи 

діабетика не підвищує ризики виникнення інфекційно-трофічних 

ускладнень тому можуть розглядатися як один з варіантів для 

анестезіологічного забезпечення хірургічних втручань на стопі, у даної 

категорії пацієнтів. 

2. Ультразвук-діагностований набряк в ділянці виконання блокади 

периферичних нервів у пацієнтів з синдромом діабетичної стопи має 

негативне клінічне значення на ефективність виконуваних провідникових 

блокад на рівні стопи та залежить від ступеня вираженості набряку.  

3. Розроблено концепцію індивідуалізованого анестезіологічного 

підходу у пацієнтів з цукровим діабетом та супутнім набряковим синдромом 

в місці виконання блокади, що дає можливість підвищити ефективність 

блокад периферичних нервів стопи, це дозволяє рекомендувати 

застосування цієї методики для анестезіологічного забезпечення операцій з 

приводу діабетичної стопи. Алгоритм включає оцінку ступеня вираженості 

набряку в місці проведення блокади, а при виявленні набряку 3-4 ступеня 

пропонує використання дексмедетомідину в якості внутрішньовенного 

ад’ювантного засобу або вибір проксимальнішого рівня виконання блокади. 

4. З урахуванням виявленої ефективності в збільшенні кількості 

успішних блокад, сприятливого безпекового профілю гемодинаміки та 

позитивного впливу на афективно-мотиваційний компонент болю методика 

внутрішньовенного застосування дексмедетомідину в якості ад’ювантного 

препарату може бути успішно використана як компонент мультимодальної 

анестезії у пацієнтів з синдромом діабетичної стопи. 

5. Використання саме внутрішньовенного застосування ад’юванта 

дозволяє уникнути потенційних нейротоксичних ефектів при прямій дії на 

нервові волокна. 
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6. Внутрішньовенне використання дексмедетомідину не демонструє 

прискорення часу настання блокади та в окремих випадках 

супроводжувалося ускладненою комунікацією з пацієнтом при визначенні 

настання сенсорного блоку. Рекомендовано починати вводити препарат 

після встановлення факту настання повного нервового сенсорного блоку. 

7. У разі наявності попереднього неврологічного дефіциту кінцівки, 

на якій планується провести периферичну блокаду, необхідна обов'язкова 

фіксація результатів у медичній документації. 
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