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АНОТАЦІЯ 

 

Миронов П. Ф. Ефективність лікування гнійної хірургічної інфекції 

наночастинками срібла та низькочастотним ультразвуком (експериментальне 

дослідження) – Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії за 

спеціальністю 222 – «Медицина». – Сумський державний університет МОН 

України, Суми, 2021. 

Сумський державний університет, Суми, 2021. 

Дисертація присвячена дослідженню ефективності поєднаного 

застосування наночастинок срібла та низькочастотного ультразвуку при 

лікуванні гнійної хірургічної інфекції. 

Хірургічна інфекція шкіри та м’яких тканин в наш час займає одне з 

перших місць в структурі хірургічної захворюваності і складає 30-45 %. 

Незважаючи на дотримання принципів асептики і антисептики, розвиток 

малоінвазивних технологій, широке застосування антибактеріальних 

препаратів, кількість хворих з гнійними рановими процесами не має 

тенденції до зменшення, а частота хірургічної інфекції залишається стабільно 

високою і займає третє місце у структурі всіх внутрішньо-лікарняних 

інфекцій. 

Викликає занепокоєння велика кількість післяопераційних гнійних 

ускладнень, яка після умовно «чистих» операцій становить 3-15 %, та від 5 до 

30 % – після операцій з гострою хірургічною патологією. Летальність при 

таких захворюваннях як некротичний целюліт і фасціїт сягає 50 %, а при 

септичних станах може досягати 60 %. Останнім часом ситуація 

ускладнилася зростанням числа полірезистентних патогенних 

мікроорганізмів, стійких не лише до антибіотиків, але і до антисептиків. 

Вивчення біологічних і фізичних властивостей низькочастотного 

ультразвуку призвело до його широкого використання в хірургії. 



3 
 
Ультразвукова хірургічна обробка гнійних ран створила гарну доказову базу 

протягом останніх 50-ти років і може стати методом вибору завдяки малому 

травматизму, скороченню термінів лікування, відсутністю побічних ефектів 

та є економічно обґрунтованою. Низькочастотний ультразвук суттєво 

прискорює терміни очищення рани від фібрину та некротичних тканин, 

підсилює дію багатьох антибіотиків і антисептиків, сприяє депонуванню 

медикаментів у поверхневих шарах ран, стимулює внутрішньоклітинний 

біосинтез і регенеративні процеси, покращує мікроциркуляцію, підвищує 

фагоцитарну активність лейкоцитів. 

За останні два десятиліття значно зросло застосування наноматеріалів 

для загоєння ран та профілактики інфекцій. Особливу увагу привертають 

наночастинки срібла, які, за рахунок збільшення хімічного потенціалу, 

великої питомої поверхні, високої проникаючої здатності і адсорбційній 

активності, володіють широким антибактеріальним спектром дії як проти 

грамнегативної, так і грампозитивної мікрофлори та не викликають 

резистентності у мікроорганізмів. Наночастинки срібла здатні створювати 

стійкий антибактеріальний ефект та водночас мають протизапальні 

властивості, що дозволяє використовувати їх у якості антисептичного засобу 

та у складі перев’язувального матеріалу. 

Метою роботи було експериментальне обґрунтування поєднаного 

застосування наночастинок срібла та низькочастотного ультразвуку при 

лікуванні гнійної хірургічної інфекції. 

Відповідно до поставлених задач використовувались такі методи 

дослідження: загальноклінічні, планіметричні, морфометричні, 

бактеріологічні, гістологічні, цитологічні, статистичні, атомно-емісійну 

спектрометрію з індуктивно зв'язаною плазмою, просвічуючу електронну 

мікроскопію, атомно-абсорбційну спектрометрію, растрову електронну 

мікроскопію, енергодисперсійну рентгенівську спектроскопію. 

В мікробіологічних дослідженнях були вивчені антимікробні 

властивості наночастинок срібла та їх поєднаного застосування з 
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низькочастотним ультразвуком проти збудників гнійної хірургічної інфекції. 

Цитотоксичні властивості наночастинок срібла були досліджені на 

культурі клітин дермальних фібробластів. 

Експериментальне дослідження in-vivo було проведене на 240 білих 

нелінійних лабораторних щурах-самцях. Усі лабораторні тварини були 

розподілені на контрольну (лікування 0,05 % розчином Хлоргексидину, 60 

щурів) та експериментальну (180 щурів) серії, кожна з яких була поділена на 

дві групи: гострі гнійні рани та гнійні рани, що тривалий час не загоюються. 

В кожній експериментальній групі виділяли по 3 підгрупи: лікування 

наночастинками срібла (30 щурів), низькочастотним ультразвуком з 

частотою 26,5 ± 1,98 кГц (30 щурів), та наночастинками срібла в поєднанні з 

низькочастотним ультразвуком (30 щурів). 

Експериментальну гостру гнійну рану створювали шляхом підшивання 

марлевого тампону на 72 год з сумішшю добових культур мікроорганізмів 

S. aureus (1,0 мл), E. coli (1,0 мл) та P. aeruginosa (1,0 мл) з концентрацією 

кожного по 5×109 КУО/мл. Моделювання гнійних ран, які тривало не 

загоюються, створювали шляхом підшивання марлевого тампону на 10 діб (з 

заміною на третю та шосту добу) з сумішшю добових культур 

мікроорганізмів S. aureus (1,0 мл), E. coli (1,0 мл) та P. aeruginosa (1,0 мл) з 

концентрацією кожного по 5×109 КУО/мл. 

З метою оцінки бактерицидного ефекту наночастинок срібла та 

низькочастотного ультразвуку вивчали якісний та кількісний склад 

мікрофлори ран на 1-шу, 3-тю, 5-ту, 7-у, 10-ту, 14-ту та 21-шу добу 

експерименту. 

Для оцінки ефективності лікування враховували терміни очищення 

ранових поверхонь від гнійно-некротичних тканин, терміни появи 

грануляцій, крайової епітелізації та повного загоєння ран. 

Планіметричні дослідження динаміки ранового процесу виконували на 

1-шу, 3-тю, 7-у, 14-ту та 21-шу добу експерименту. В ці ж терміни проводили 

цитологічне дослідження мазків відбитків за методикою М. П. Покровської 
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та М. С. Макарова у модифікації Д. М. Штейнберга та гістологічне 

дослідження тканин ранового дефекту. 

Синтезовані наночастинки срібла, розмірами 25-60 нм, виявили високу 

антимікробну активність проти грампозитивних та грамнегативних збудників 

гнійної хірургічної інфекції in vitro та in vivo. Мінімальна інгібуюча 

концентрація (МІК) наночастинок срібла коливалась в межах від 12,5 мкг/мл 

до 25 мкг/мл, а мінімальна бактерицидна концентрація (МБК) – від 

12,5 мкг/мл до 50 мкг/мл. Поєднане застосуванні наночастинок срібла та 

низькочастотного ультразвуку дозволило різко скоротити бактеріостатичну 

та бактерицидну концентрації наночастинок срібла: для S. aureus та 

P. aeruginosa МІК зменшилася до 0,05 мкг/мл, для E. coli – до 0,4 мкг/мл, для 

K. pneumoniae – до 0,8 мкг/мл, для P. vulgaris – до 0,2 мкг/мл, для S. pyogenes 

– до 0,1 мкг/мл, для C. albicans – до 0,012 мкг/мл; МБК для E. coli та 

P. vulgaris складала 0,8 мкг/мл, S. aureus – 0,1 мкг/мл, C. albicans – 0,05 

мкг/мл, K. pneumoniae – 1,6 мкг/мл, S. pyogenes – 0,4 мкг/мл, P. aeruginosa – 

0,2 мкг/мл. Поєднане застосування наночастинок срібла та низькочастотного 

ультразвуку прискорювало швидкість елімінації збудників та покращувало 

антибіоплівкову активність наночастинок срібла. 

На культурі клітин дермальних фібробластів не спостерігалося 

цитотоксичної дії наночастинок срібла через 72 год при концентраціях нижче 

3,2 мкг/мл, та через 24 год – при концентраціях наночастинок срібла нижче 

6,4 мкг/мл. Ефективна антимікробна концентрація наночастинок срібла у 

поєднанні з низькочастотним ультразвуком (26,5 ± 1,98 кГц) не 

перевищувала допустимих цитотоксичних значень, що дозволяє 

застосовувати наночастинки срібла при лікуванні гнійної хірургічної інфекції 

у концентраціях нижче 1,6 мкг/мл. 

Результати експериментального дослідження на лабораторних щурах 

in-vivo вказують на позитивну динаміку загоєння та прискорення всіх фаз 

ранового процесу гострих гнійних ран та гнійних ран, що тривало не 

загоюються при поєднаному використанні наночастинок срібла та 
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низькочастотного ультразвуку. 

Поєднане застосування наночастинок срібла та низькочастотного 

ультразвуку (26,5 ± 1,98 кГц) при лікуванні гострих гнійних ран дозволяє 

прискорити загоєння за рахунок швидшого очищення ран від гнійно-

некротичних тканин, кращої елімінації бактеріальної мікрофлори, швидших 

термінів появи грануляцій та епітелізації, порівняно з лікуванням 0,05 % 

розчином Хлоргексидину, монотерапією наночастинками срібла та 

низькочастотним ультразвуком. Повне закриття ранових дефектів гострих 

гнійних ран настало на 11,3 днів швидше (р ≤ 0,0001), порівняно з лікуванням 

розчином Хлоргексидину; на 5,1 доби швидше (р < 0,05), порівняно з 

монотерапією наночастинок срібла; та на 2,2 доби швидше (р < 0,05), в 

порівнянні з монотерапією низькочастотним ультразвуком. 

При лікуванні гнійних експериментальних ран, що тривало не 

загоюються, з поєднаним використанням наночастинок срібла та 

низькочастотного ультразвуку (26,5 ± 1,98 кГц), у порівнянні з лікуванням 

0,05 % розчином Хлоргексидину, монотерапією наночастинками срібла та 

низькочастотним ультразвуком, спостерігалось швидше очищення ран від 

гнійно-некротичних тканин, краща елімінація бактеріальної мікрофлори, 

швидші терміни появи грануляцій та епітелізації, і, як наслідок, швидше 

загоєння ран. Повна епітелізація гнійних ран, що тривало не загоюються, при 

поєднаному використанні наночастинок срібла та низькочастотного 

ультразвуку наступила на 6,9 днів швидше (р < 0,05), порівняно з лікуванням 

0,05 % розчином Хлоргексидину; на 2,9 доби швидше (р < 0,05), порівняно з 

монотерапією наночастинками срібла; та на 4,2 доби швидше (р < 0,05), у 

порівнянні з монотерапією низькочастотним ультразвуком. 

При дослідженні крові щурів, концентрація срібла не перевищувала 

показники контрольної групи і була в межах від 0,06 мкг/л до 0,16 мкг/л. 

Місцеве використання наночастинок срібла як у якості монотерапії, так і у 

поєднанні з низькочастотним ультразвуком (26,5 ± 1,98 кГц), при лікуванні 

експериментальних гострих гнійних ран та гнійних ран, що тривало не 
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загоюються, не здійснює системної резорбтивної дії, не викликає підвищення 

вмісту срібла в крові та в прилеглих до рани тканинах, однак має тенденцію 

до накопичення наночастинок срібла безпосередньо на поверхні гнійних ран. 

Наукова новизна одержаних результатів. 

1. Досліджена антимікробна активність наночастинок срібла, розміром 

25-60 нм, по відношенню до збудників гнійної хірургічної інфекції: S. aureus, 

S. pyogenes, E. coli, K. pneumoniae, P. aeruginosa, P. vulgaris, C. albicans. 

2. Вперше запропоновано поєднане застосування наночастинок срібла, 

розміром 25-60 нм, та низькочастотного УЗ (26,5 ± 1,98 кГц) для підсилення 

антимікробної активності наночастинок срібла. 

3. Вперше досліджені цитотоксичні властивості наночастинок срібла, 

розміром 25-60 нм, на культурі клітин дермальних фібробластів. 

4. Вперше запропоновано спосіб лікування гнійного ранового процесу 

наночастинками срібла та низькочастотним ультразвуком. Доведена 

ефективність та доцільність поєднаного застосування наночастинок срібла та 

низькочастотного ультразвуку при лікуванні експериментальних гострих 

гнійних ран та гнійних ран, що тривало не загоюються (патент України на 

корисну модель № 139132, заявка № u 2019 05464 від 21.05.2019, опубл. 

26.12.2019, бюлетень № 24). 

5. Вперше досліджена можливість розвитку резорбтивної дії розчину 

наночастинок срібла, розміром 25-60 нм, при його поєднаному застосуванні з 

низькочастотним ультразвуком (26,5 ± 1,98 кГц) та проведено аналіз 

кумулятивної здатності наночастинок срібла в тканинах експериментальних 

гнійних ран. 

Практичне значення одержаних результатів.  

Спосіб поєднаного використання наночастинок срібла разом з 

низькочастотним ультразвуком ефективний проти збудників гнійної 

хірургічної інфекції, патогенетично обґрунтований, має доведену 

ефективність на прикладі лікування експериментальних гострих гнійних ран 

та гнійних ран, що тривало не загоюються. 
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Проведене дослідження дозволило визначити комплекс особливостей 

морфофункціонального стану експериментальних гнійних ран за умов 

застосування наночастинок срібла та низькочастотного ультразвуку і може 

бути використане як підґрунтя під час дослідження процесів регенерації 

гнійних ран у експериментальній медицині та практиці гнійної хірургії. 

Поєднане використання низькочастотного ультразвуку та наночастинок 

срібла істотно зменшує необхідну антибактеріальну концентрацію 

наночастинок срібла, що дозволяє їх застосовувати без цитотоксичної дії. 

Одержані результати можуть бути основою подальшого дослідження 

токсичності наночастинок срібла для організму людини. 

Ключові слова: гнійна хірургічна інфекція, наночастинки срібла, 

низькочастотний ультразвук, антибактеріальна активність, цитотоксичність. 
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The dissertation is devoted to the research of the efficiency of the combined 

use of silver nanoparticles and low – frequency ultrasound in the treatment of 

purulent surgical infection. 

Surgical infections of the skin and soft tissues now occupy one of the first 

places in the structure of surgical morbidity and account for 30-45 %. Despite 

adherence to the principles of asepsis and antiseptics, the development of 

minimally invasive technologies, widespread use of antibacterial drugs, the number 

of patients with wound infection does not tend to decrease, and the incidence of 
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surgical infection remains consistently high and ranks third in nosocomial 

infections. 

A large number of postoperative purulent complications, which after 

relatively "clean" operations is 3-15 % and from 5 % to 30 % – after operations 

with acute surgical pathology, is a cause for concern. Mortality in diseases such as 

necrotic cellulitis and fasciitis reaches 50 %, and, in сase of septic conditions, can 

reach 60 %. Recently, the situation has been complicated by the growing number 

of multidrug-resistant pathogens resistant not only to antibiotics but also to 

antiseptics. 

The study of biological and physical properties of low-frequency ultrasound 

contributes to its wide use in surgery. Ultrasonic surgical treatment of purulent 

wounds has provided a good evidence base over the last 50 years and can be the 

method of choice due to low trauma, reduced treatment time, no side effects, and 

besides, this method is economically justified. Low-frequency ultrasound 

significantly accelerates the cleansing of the wound from fibrin and necrotic tissue, 

enhances the action of many antibiotics and antiseptics, promotes the deposition of 

drugs in the superficial layers of wounds, stimulates intracellular biosynthesis and 

regenerative processes, improves microcirculation, increases phagocytic activity of 

leukocytes. 

Over the last two decades, the use of nanomaterials for wound healing and 

infection prevention has increased significantly. Particular attention is paid to 

silver nanoparticles, which, due to increased chemical potential, large specific 

surface area, high permeability, and adsorption activity, have a broad antibacterial 

spectrum of action against both gram-negative and gram-positive microflora and 

do not cause resistance in microorganisms. Silver nanoparticles are able to create a 

stable antibacterial effect and at the same time have anti-inflammatory properties, 

which allows them to be used as an antiseptic and as a dressing. 

The aim of the study was the experimental substantiation of the combined 

use of silver nanoparticles and low-frequency ultrasound in the treatment of 

purulent surgical infection. 
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According to the set tasks the following research methods were used: 

general clinical, planimetric, morphometric, bacteriological, histological, 

cytological, statistical, inductively coupled plasma atomic emission spectrometry, 

transmission electron microscopy, atomic absorption spectrometry, scanning 

electron microscopy, energy-dispersive X-ray spectroscopy. 

In microbiological studies, the antimicrobial properties of silver 

nanoparticles and their combined use with low-frequency ultrasound against 

pathogens of purulent surgical infection were studied. 

The cytotoxic properties of silver nanoparticles were studied in dermal 

fibroblast cell culture. 

An in-vivo experimental study was performed on 240 white nonlinear male 

laboratory rats. All laboratory animals were divided into control (treatment with 

0.05 % chlorhexidine solution, 60 rats) and experimental (180 rats) series, each of 

which was divided into two groups: acute purulent wounds and purulent wounds 

that do not heal for a long time. There were 3 subgroups in each experimental 

group: treatment with silver nanoparticles (30 rats), low-frequency ultrasound with 

a frequency of 26.5 ± 1.98 kHz (30 rats), and silver nanoparticles in combination 

with low-frequency ultrasound (30 rats). 

An experimental acute purulent wound was created by suturing a gauze 

swab for 72 h with a mixture of daily cultures of S. aureus (1.0 ml), E. coli (1.0 

ml), and P. aeruginosa (1.0 ml) with a concentration of 5×109 CFU/ml. Modeling 

of purulent wounds that do not heal for a long time were created by suturing a 

gauze swab for 10 days (with replacing on the third and sixth days) with a mixture 

of daily cultures of microorganisms S. aureus (1.0 ml), E. coli (1.0 ml) and 

P. aeruginosa (1.0 ml) with a concentration of 5×109 CFU/ml. 

In order to evaluate the bactericidal effect of silver nanoparticles and low-

frequency ultrasound, the qualitative and quantitative composition of the wound 

microflora on the 1st, 3rd, 5th, 7th, 10th, 14th, and 21st day of the experiment was 

studied. 
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To assess the effectiveness of treatment were taking into account the timing 

of cleaning wound surfaces from purulent-necrotic tissues, the timing of 

granulation, marginal epithelialization, and complete wound healing. 

Planimetric studies of the dynamics of the wound process were performed 

on the 1st, 3rd, 7th, 14th, and 21st day of the experiment. At the same time, 

cytological examination of imprint smears according to the method of 

M. P. Pokrovskaya and M. S. Makarov in the modification of D. M. Steinberg and 

histological examination of wound defect tissues were performed. 

The synthesized silver nanoparticles, 25-60 nm in size, showed high 

antimicrobial activity against gram-positive and gram-negative pathogens of 

purulent surgical infection in vitro and in vivo. The minimum inhibitory 

concentration (MIC) of silver nanoparticles ranged from 12.5 μg/ml to 25 μg/ml, 

and the minimum bactericidal concentration (MBC) ranged from 12.5 μg/ml to 

50 μg/ml. The combined use of silver nanoparticles and low-frequency ultrasound 

dramatically reduced the bacteriostatic and bactericidal concentrations of silver 

nanoparticles: for S. aureus and P. aeruginosa MIC decreased to 0.05 μg/ml, for 

E. coli – to 0.4 μg / ml, for K. pneumoniae – up to 0.8 μg/ml, for P. vulgaris - up to 

0.2 μg/ml, for S. pyogenes – up to 0.1 μg/ml, for C. albicans – up to 0.012 μg/ml; 

MBC for E. coli and P. vulgaris was 0.8 μg/ml, S. aureus – 0.1 μg/ml, C. albicans 

– 0.05 μg/ml, K. pneumoniae – 1.6 μg/ml, S. pyogenes – 0.4 μg/ml, P. aeruginosa 

– 0.2 μg/ml. The combined use of silver nanoparticles and low-frequency 

ultrasound accelerated the rate of elimination of pathogens and improved the 

antibiofilm activity of silver nanoparticles. 

No cytotoxic effect of silver nanoparticles was observed in dermal fibroblast 

cell culture after 72 h at concentrations below 3.2 μg/ml and after 24 h at silver 

nanoparticles concentrations below 6.4 μg/ml. The effective antimicrobial 

concentration of silver nanoparticles in combination with low-frequency 

ultrasound (26.5 ± 1.98 kHz) did not exceed the allowable cytotoxic values, which 

allows the use of silver nanoparticles in the treatment of purulent surgical infection 

at concentrations below 1.6 μg/ml. 
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The results of an experimental study in laboratory rats in-vivo indicate a 

positive dynamics of healing and acceleration of all phases of the wound process of 

acute purulent wounds and purulent wounds that do not heal for a long time with 

the combined use of silver nanoparticles and low-frequency ultrasound. 

The combined use of silver nanoparticles and low-frequency ultrasound 

(26.5 ± 1.98 kHz) in the treatment of acute purulent wounds can accelerate healing 

by faster cleansing of wounds from purulent-necrotic tissues, better elimination of 

bacterial microflora, faster granulation, and epithelialization, compared with the 

treatment of 0.05 % chlorhexidine solution, monotherapy with silver nanoparticles 

or low-frequency ultrasound. Complete closure of wound defects of acute purulent 

wounds occurred 11.3 days faster (p ≤ 0.0001), compared with the treatment of 

chlorhexidine solution; 5.1 days faster (p < 0.05), compared with monotherapy of 

silver nanoparticles; and 2.2 days faster (p < 0.05), compared with low-frequency 

ultrasound monotherapy. 

In the treatment of purulent experimental wounds that do not heal for a long 

time, with the combined use of silver nanoparticles and low-frequency ultrasound 

(26.5 ± 1.98 kHz), compared with 0.05 % chlorhexidine solution, silver 

nanoparticles or low-frequency ultrasound monotherapy, rapid ultrasound cleaning 

wounds from purulent-necrotic tissues, better elimination of bacterial microflora, 

faster granulation and epithelialization, and, as a consequence, faster wound 

healing. Complete epithelialization of purulent wounds that do not heal for a long 

time, with the combined use of silver nanoparticles and low-frequency ultrasound, 

occurred 6.9 days faster (p < 0.05), compared with treatment with 0.05 % solution 

of chlorhexidine; 2.9 days faster (p < 0.05) compared with silver nanoparticles 

monotherapy; and 4.2 days faster (p < 0.05), compared with low-frequency 

ultrasound monotherapy. 

In the study of the rats' blood, the concentration of silver did not exceed the 

indicators of the control group and ranged from 0.06 μg/l to 0.16 μg/l. Local use of 

silver nanoparticles both as monotherapy and in combination with low-frequency 

ultrasound (26.5 ± 1.98 kHz) in the treatment of experimental acute purulent 
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wounds and purulent wounds that do not heal for a long time does not have a 

systemic resorptive effect, does not cause increasing content of silver in the blood 

and in the tissues adjacent to the wound, but tends to accumulate silver 

nanoparticles directly on the surface of purulent wounds. 

The scientific novelty of the obtained results. 

1. The antimicrobial activity of silver nanoparticles, size 25-60 nm, against 

pathogens of purulent surgical infection: S. aureus, S. pyogenes, E. coli, K. 

pneumoniae, P. aeruginosa, P. vulgaris, C. albicans was studied. 

2. For the first time, the combined use of silver nanoparticles with a size of 

25-60 nm and low-frequency ultrasound (26.5 ± 1.98 kHz) was proposed to 

enhance the antimicrobial activity of silver nanoparticles. 

3. Cytotoxic properties of silver nanoparticles, size 25-60 nm, on dermal 

fibroblast cell culture were studied for the first time. 

4. For the first time a method of treatment of purulent wound process with 

silver nanoparticles and low-frequency ultrasound was proposed. The efficiency 

and expediency of the combined use of silver nanoparticles and low-frequency 

ultrasound in the treatment of experimental acute purulent wounds and purulent 

wounds that do not heal for a long time have been proven (patent of Ukraine for 

utility model № 139132, application № u 2019 05464 from 21.05.2019, publ. 

26.12.2019, bulletin № 24). 

5. For the first time the possibility of developing the resorptive action of a 

solution of silver nanoparticles, size 25-60 nm, when used in combination with 

low-frequency ultrasound (26.5 ± 1.98 kHz) was studied and the cumulative ability 

of silver nanoparticles in experimental purulent wounds was analyzed. 

The practical significance of the results obtained. 

The method of combined use of silver nanoparticles together with low-

frequency ultrasound is effective against pathogens of purulent surgical infection, 

pathogenetically justified, and has proven effectiveness in the treatment of 

experimental acute purulent wounds and purulent wounds that do not heal for a 

long time. 
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The study allowed to determine a set of features of the morphofunctional 

state of experimental purulent wounds under the use of silver nanoparticles and 

low-frequency ultrasound and can be used as a basis in the study of purulent 

wound regeneration in experimental medicine and practice of purulent surgery. 

The combined use of low-frequency ultrasound and silver nanoparticles 

significantly reduces the required antibacterial concentration of silver 

nanoparticles, which allows them to be used without cytotoxic effects. The 

obtained results may be the basis for further study of the toxicity of silver 

nanoparticles to the human body. 

Key words: purulent surgical infection, silver nanoparticles, low-frequency 

ultrasound, antibacterial activity, cytotoxicity. 
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ВСТУП 

 

Актуальність теми. Хірургічна інфекція шкіри та м’яких тканин в наш 

час займає одне з провідних місць у структурі хірургічної захворюваності та 

складає 30-45 % [1]. Незважаючи на дотримання принципів асептики і 

антисептики, розвиток малоінвазивних технологій, широке застосування 

антибактеріальних препаратів, відсоток хворих з гнійними рановими 

процесами не має тенденції до зменшення, а частота хірургічної інфекції 

залишається стабільно високою, та займає третє місце у структурі всіх 

внутрішньолікарняних інфекцій [2]. Летальність при таких захворюваннях як 

некротичний целюліт і фасціїт сягає 50 %, а при септичних станах може 

досягати 60 % [2]. Останнім часом ситуація ускладнилася у зв’язку зі 

зростанням числа полірезистентних патогенних мікроорганізмів, стійких не 

лише до антибіотиків, але й до антисептиків [3]. 

На сьогоднішній день використовується широкий спектр методів 

місцевого лікування гнійних захворювань м'яких тканин. Особливе місце 

серед них займає низькочастотна УЗ терапія. 

УЗ хірургічна обробка гнійних ран є методом вибору завдяки малому 

травматизму, відсутності побічних ефектів та низької вартості [4]. 

Низькочастотний ультразвук (УЗ) суттєво прискорює терміни очищення рани 

від фібрину та некротичних тканин, завдяки антибактеріальним властивостям 

підсилює дію багатьох антибіотиків і антисептиків, сприяє депонуванню 

лікарських речовин у поверхневих шарах рани, стимулює 

внутрішньоклітинний біосинтез і регенеративні процеси, покращує 

мікроциркуляцію, підвищує фагоцитарну активність лейкоцитів [5, 6]. 

За останні два десятиліття значно збільшилося застосування 

наноматеріалів для загоєння ран та профілактики інфекцій. Особливу увагу 

привертають наночастинки срібла (НЧС), які, за рахунок збільшення 

хімічного потенціалу, великої питомої поверхні, високої проникаючої 

здатності і адсорбційної активності, мають широкий спектр 
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антибактеріальної дії на грамнегативну та грампозитивну мікрофлору, та не 

викликають формування резистентності у мікроорганізмів [7]. НЧС 

створюють стійкий антибактеріальний ефект та проявляють протизапальні 

властивості, що дозволяє використовувати їх у якості антисептичного засобу 

та у складі перев’язувального матеріалу [8]. 

Враховуючи наведене, вважаємо актуальним дослідження поєднаного 

застосування НЧС та низькочастотного УЗ при лікуванні гнійних ран м'яких 

тканин з метою прискорення їх очищення від гнійних некротичних тканин, 

зменшення бактеріального обсіменіння та стимуляції репаративних процесів. 

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

Дисертаційна робота виконана на базі Центру колективного 

користування науковим обладнанням медичного інституту Сумського 

державного університету. Частина результатів роботи одержана під час 

виконання держбюджетної теми № 0118U003577 (2018-2020 рр.) 

«Ефективність протимікробної дії нанокомпозитних комплексів (хітозан-

нанометали) відносно полірезистентних клінічних ізолятів»; гранту НТСА 

СумДУ (2018 р.) «Дослідження змін хімічного складу та ультраструктури 

клітинної стінки антибіотикорезистентних клінічних ізолятів E. coli під 

впливом композитів «хітозан-нанометали». 

Мета і завдання дослідження.  

Мета роботи – експериментальне обґрунтування поєднаного 

застосування НЧС та низькочастотного УЗ при лікуванні гнійної хірургічної 

інфекції. 

Для досягнення поставленої мети були поставлені такі задачі: 

1. Дослідити антимікробні властивості синтезованих НЧС, розміром 

25-60 нм, низькочастотного УЗ (26,5 ± 1,98 кГц) та їх поєднаного 

застосування; 

2. Визначити цитотоксичну дію розчину НЧС на культурі клітин 

дермальних фібробластів та порівняти її з ефективною антибактеріальною 

концентрацією НЧС; 
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3. На прикладі експериментальних гострих гнійних ран дослідити 

перебіг гнійного ранового процесу при поєднаному застосуванні НЧС та 

низькочастотного УЗ; 

4. Дослідити перебіг гнійного ранового процесу при поєднаному 

застосуванні НЧС та низькочастотного УЗ на прикладі експериментальних 

гнійних ран, що тривало не загоюються; 

5. Визначити вміст срібла на поверхні експериментальних гнійних ран, 

в прилеглих до ран тканинах та в крові піддослідних тварин при місцевому 

застосуванні НЧС. 

Об’єкт дослідження – гнійно-некротичні процеси м’яких тканин.  

Предмет досліджень – особливості перебігу гнійного ранового 

процесу при поєднаному застосуванні НЧС та низькочастотного УЗ на 

прикладі експериментальної гнійної рани. 

Відповідно до поставлених задач використовували такі методи 

дослідження: загальноклінічні, планіметричні, морфометричні, 

бактеріологічні, гістологічні, цитологічні, статистичні, атомно-емісійну 

спектрометрію з індуктивно зв’язаною плазмою, просвічуючу електронну 

мікроскопію, атомно-абсорбційну спектрометрію, растрову електронну 

мікроскопію, енергодисперсійну рентгенівську спектроскопію. 

Наукова новизна одержаних результатів. 

1. Досліджена антимікробна активність НЧС, розміром 25-60 нм, по 

відношенню до збудників гнійної хірургічної інфекції: S. aureus, S. pyogenes, 

E. coli, K. pneumoniae, P. aeruginosa, P. vulgaris, C. albicans. 

2. Вперше запропоновано поєднане застосування НЧС, розміром 25-

60 нм, та низькочастотного УЗ (26,5 ± 1,98 кГц) для підсилення 

антимікробної активності НЧС. 

3. Вперше досліджені цитотоксичні властивості НЧС, розміром 25-

60 нм, на культурі клітин дермальних фібробластів. 

4. Вперше запропоновано спосіб лікування гнійного ранового процесу 

НЧС та низькочастотним УЗ. Доведена ефективність та доцільність 
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поєднаного застосування НЧС та низькочастотного УЗ (26,5 ± 1,98 кГц) при 

лікуванні експериментальних гострих гнійних ран та гнійних ран, що 

тривало не загоюються (патент України на корисну модель № 139132, заявка 

№ u 2019 05464 від 21.05.2019, опубл. 26.12.2019, бюлетень № 24). 

5. Вперше досліджена можливість розвитку резорбтивної дії розчину 

НЧС, розміром 25-60 нм, при його поєднаному застосуванні з 

низькочастотним УЗ (26,5 ± 1,98 кГц) та проведено аналіз кумулятивної 

здатності НЧС в тканинах експериментальних гнійних ран. 

Практичне значення одержаних результатів.  

Спосіб поєднаного використання НЧС разом з низькочастотним УЗ 

ефективний проти збудників гнійної хірургічної інфекції, патогенетично 

обґрунтований, має доведену ефективність на прикладі лікування 

експериментальних гострих гнійних ран та гнійних ран, що тривало не 

загоюються. 

Проведене дослідження дозволило визначити комплекс особливостей 

морфофункціонального стану експериментальних гнійних ран за умов 

застосування НЧС та низькочастотного УЗ і може бути використане як 

підґрунтя під час дослідження процесів регенерації гнійних ран у 

експериментальній медицині та практиці гнійної хірургії. 

Поєднане використання низькочастотного УЗ та НЧС істотно зменшує 

необхідну антибактеріальну концентрацію НЧС, що дозволяє їх 

застосовувати без цитотоксичної дії. Одержані результати можуть бути 

основою подальшого дослідження токсичності НЧС для організму людини. 

Запропонований метод лікування гнійно-запальних процесів з 

використанням НЧС та низькочастотного УЗ впроваджено у наукову роботу 

та в навчальний процес відділу хірургії підшлункової залози та 

жовчовивідних проток Національного інституту хірургії та трансплантології 

ім. О. О. Шалімова НАМН України; кафедри громадського здоров’я 

Сумського державного університету; кафедри онкології Харківського 

національного медичного університету; кафедри загальної хірургії, 
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проктології та судинної хірургії Харківської медичної академії 

післядипломної освіти; кафедри мікробіології, вірусології та імунології 

Полтавського державного медичного університету. 

Особистий внесок дисертанта. Автором вивчено дані літератури і 

проведено їх аналіз, визначені мета і задачі дослідження, обґрунтована 

актуальність, проведено патентно-інформаційний пошук, розроблена 

програма досліджень, виконана обробка отриманих результатів та їх 

інтерпретація з наступним формулюванням висновків і практичних 

рекомендацій, виконано оформлення дисертації. Дисертантом особисто 

проведені експериментальні дослідження на щурах та розроблений спосіб 

лікування гнійних ран з використанням НЧС та низькочастотного УЗ. 

Здобувач самостійно виконував хірургічну обробку гнійних ран 

експериментальних тварин та їх планіметричний і загально-клінічний аналіз, 

проводив забір матеріалу з ран для бактеріологічного, цитологічного та 

гістологічного досліджень. 

Автор особисто синтезував НЧС та визначав їх антибактеріальні 

властивості, здійснював обробку одержаних результатів. Мікробіологічні 

дослідження виконанні під керівництвом наукового керівника к. мед. наук, 

доц. В. М. Голубничої. Дослідження фізико-хімічних характеристик НЧС, 

растрову електронну мікроскопію, просвічуючу електронну мікроскопію та 

енергодисперсійну рентгенівську спектрометрію гнійних ран проведено та 

обговорено спільно з д. фіз.-мат. наук А. С. Опанасюком (Сумський 

державний університет, м. Суми, Україна). Гістологічні дослідження гнійних 

ран та їх обговорення проведені спільно з к. мед. наук, доцентом 

В. В. Сікорою (Сумський державний університет, м. Суми, Україна). 

Цитологічні дослідження мазків-відбитків та їх подальша інтерпретація 

проведені спільно з фахівцем О. О. Тимаковою (Сумський державний 

університет, м. Суми, Україна). Допомога д. мед. наук, професора 

М. В. Погорєлова полягала в консультації з приводу статистичної обробки 

результатів дослідження та в уточненні методів дослідження (Сумський 
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державний університет, м. Суми, Україна). 

Автором особисто підготовлено 9 тез доповідей, 5 статей, написаних у 

співавторстві та 1 патент на корисну модель. Участь співавторів полягала в 

науково-консультативній допомозі та в текстовому оформленні отриманих 

результатів. Переважна частина наукових результатів була представлена на 

конференціях та семінарах автором особисто. Всі наукові положення і 

висновки, винесені на захист, належать авторові дисертації. 

Апробація результатів дисертації. Основні наукові результати роботи 

доповідалися і представлялися на таких конференціях та семінарах:  

Міжнародній науково-практичній конференції студентів, аспірантів та 

молодих вчених «Актуальні питання теоретичної та практичної медицини» 

(Суми, 2018 р.); Міжнародній науково-практичній конференції студентів, 

аспірантів та молодих вчених «Біомедичні перспективи» (Суми, 2019, 2020 

рр.); 77-ій міжнародній науковій конференції Латвійського університету 

(Рига, Латвія, 2019 р.); 78-ій міжнародній науковій конференції Латвійського 

університету (Рига, Латвія, 2020 р.); Міжнародній конференції «Nanomaterials 

for biosensor and biomedical applications» (Юрмала, Латвія, 2019 р.); 81-му 

науково-медичному конгресі студентів та молодих вчених «Медицина XXI 

сторіччя» (Краматорськ, 2019 р.); XVI міжнародній науковій конференції 

студентів, молодих вчених та фахівців «Актуальні питання сучасної 

медицини» (Харків, 2019 р.); XVIII міжнародній науковій конференції 

студентів, молодих вчених та фахівців «Актуальні питання сучасної 

медицини» (Харків, 2021 р.); міжнародному студентському конгресі «Сurrent 

and emerging diseases» (Стамбул, Туреччина, 2019 р.); XXV міжнародному 

медичному конгресі студентів і молодих вчених (Тернопіль, 2021 р.). 

Публікації. Результати дисертаційної роботи опубліковано у 20 

працях: 5 статей у наукових виданнях (з них 2 – у журналах, які індексуються 

НМБД Scopus, та 3 – у фахових виданнях України), 1 патент на корисну 

модель та 14 тез доповідей на наукових конференціях; 5 наукових праць 

опубліковано одноосібно. 
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Структура і зміст роботи. Робота складається із вступу, трьох 

розділів, загальних висновків та переліку використаних джерел. Дисертація 

викладена на 224 сторінках друкованого тексту, з яких 161 сторінка 

основного тексту, містить 96 рисунків і 11 таблиць. Список використаних 

джерел складається із 288 найменувань (23 – кирилицею, 265 – латиницею). 
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РОЗДІЛ 1 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

 

1.1 Гнійна хірургічна інфекція та гнійні захворювання м’яких 

тканин – виклик для сучасної хірургії 

 
На сучасному етапі розвитку хірургії профілактика та лікування гнійної 

хірургічної інфекції залишається складною проблемою. Існує значна 

кількість засобів та способів лікування гнійно-запальних захворювань зі 

своїми перевагами та недоліками, що свідчить за невирішеність проблеми в 

цілому [1]. Особливо увагу займає значний ріст частоти та тяжкості гнійно-

запальних захворювань та ускладнень з частими незадовільними 

результатами лікування. Кожен третій хірургічний хворий страждає від 

гнійної інфекції та близько третини хірургічних ліжок займають хворі з 

різними гнійними захворюваннями [2]. 

Викликає занепокоєння значна кількість післяопераційних гнійних 

ускладнень, яка після умовно «чистих» операцій становить 3-15 %, та від 5 % 

до 30 % – після операцій з гострими хірургічними захворюваннями [9]. Після 

апендектомій, наприклад, кількість гнійних ускладнень сягає 2-23 %, після 

втручань на жовчних шляхах – 9,9-24,5 %, після операцій на шлунку – 10,3 % 

[10]. У хірургічних хворих з гнійними ускладненнями у післяопераційний 

період терміни перебування в стаціонарі збільшуються на 15-18 днів. 

Кількість летальних наслідків, зумовлених післяопераційними гнійними 

ускладненнями складає 20-64,7 % [11]. 

За даними Всесвітньої організації охорони здоров’я 11 % пацієнтів, які 

перенесли хірургічні втручання, страждають від інфекційних ускладнень у 

ділянці хірургічного втручання [12]. Згідно щорічного звіту Європейського 

центру профілактики та контролю захворювань частота інфекційних 

ускладнень у зоні хірургічного втручання коливається від 0,5 % до 10,1 % 

[13]. Інфекційні ускладнення зони хірургічного втручання є найбільш частою 
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причиною подовження термінів одужання, більш високих фінансових витрат 

та підвищення рівня смертності оперованих [14]. Встановлено, що 

інфікування ділянки хірургічного втручання призводить до додаткових 4-13 

днів перебування у лікарні, до триразового збільшення ймовірності повторної 

госпіталізації, розвитку вторинних ускладнень за типом бактеріємії, 

некротичних уражень та сепсису [15, 16, 17, 18]. 

Пошкодження шкіри зумовлює втрату захисних механізмів і, як 

наслідок, мікроорганізми легко колонізують ці зони, що веде до запалення, 

хронізації та септицемії. Формування біоплівок та стійкість до антибіотиків 

сприяє генералізації гнійного процесу і загрожуючим життю ускладненням 

[19, 20]. Подовження термінів загоєння рани пов’язане зі значним ризиком 

ускладнень, ампутаціями кінцівок, втратою органів та смертю [21]. Згідно з 

прогнозами Центру з контролю та профілактики захворювань у США рівень 

смертності від стійких та мультирезистентних інфекцій до 2050 року буде 

більшим, ніж смертність від онкологічних хвороб і сягатиме більше 10 

мільйонів смертей на рік [22]. 

Незважаючи на те, що бактерії, які утворюють мікробіоту шкіри, 

відіграють корисну роль у запобіганні колонізації іншими патогенами, 

досягаючи критичного порогу в місці рани, вони можуть перешкоджати 

процесу загоєння, особливо при утворенні біоплівки [23]. 

Значну роль у збільшенні частоти гострих гнійних захворювань і 

післяопераційних ускладнень відіграють зміни в етіологічній структурі 

збудників [24]. Такі зміни відбуваються завдяки різним причинам, у тому 

числі внаслідок нераціонального застосування антибіотиків, 

глюкокортикоїдів, цитостатичних засобів, що призводить до 

розповсюдження поліантибіотикорезистентних патогенних штамів 

мікроорганізмів, стійких як до фізичних так і до хімічних методів лікування 

[25]. 

За останні 20 років відбулася зміна домінуючих збудників гнійних 

захворювань і післяопераційних ускладнень з грампозитивної на 
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грамнегативну флору (ентеробактерії, синьогнійна паличка тощо), яка 

трапляється у 60-70 % хворих [26, 27]. Між ентеробактерій провідну роль 

займає E. coli, яка висівається у 43,7-50 % хворих, а також протей, деякі види 

клебсієл, ентеробактер та інші [28]. За даними J. C. Alverdy зі співавт., в 

44,1 % була висіяна грамнегативна флора, у тому числі в 11,6 % P. aeruginosa 

[28]. Встановлено, що P. aeruginosa та E. coli особливо характерні для 

хронічних ран і вражають більш глибокі шари шкіри [29]. 

Хронічні ранові інфекції зазвичай бувають полімікробними [30]. 

Розмноження аеробних бактерій призводить до гіпоксії тканин, що сприяє 

розвитку і анаеробних бактерій. Продукти життєдіяльності цих бактерій 

блокують фагоцитоз, а рана колонізується іще більшою кількістю 

хвороботворних мікроорганізмів [31]. Більш того, різні типи мікроорганізмів 

можуть обмінюватися поживними речовинами, підтримуючи тим самим 

розмноження один одного [23]. 

Бактеріальні біоплівки найчастіше утворюються при хронічних ранах і 

являють собою замкнуте середовище, створене бактеріями за рахунок 

вироблення позаклітинного полімеру, який діє як захисний шар [24, 30, 32]. 

Біоплівки створюють реактивний киснезалежний стан хронічного запалення, 

яке пригнічує реепітелізацію. Біоплівковий каркас захищає бактеріальні 

колонії від імунної відповіді хазяїна а також від антибактеріальної терапії 

[33]. Біоплівки частіше всього є полімікробними утворами, до складу яких 

найчастіше входять Staphylococcus spp., Enterococcus spp., Prevotella spp. і 

Prophorymonas spp. [24, 30, 32]. Хронічна інфекція зазвичай характеризується 

посиленим запальним процесом, зниженням оксигенації глибоких тканин, 

старінням фібробластів, порушенням ангіогенезу та зупинкою епітелізації 

[34].  

Нераціональне застосування антибіотиків призвело до накопичення та 

розповсюдження високорезистентних збудників, алергізації населення, 

розвитку дисбактеріозів та труднощам у лікуванні різного роду ускладнень 
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[23]. Крім того, встановлено, що антибіотики у деяких випадках створюють 

імунодепресивну дію [35]. 

Стійкість до антибактеріальних препаратів поширена поміж основних 

збудників хірургічних інфекцій – S. aureus, E coli, P. aeruginosa та Proteus spp. 

[36]. Близько 60 % штамів стафілокока, які були висіяні від хірургічних 

хворих, виявилися стійкими до 6-8 антибіотиків, а 70 % штамів кишкової 

палички і протея – до 3-6 антибіотиків [37]. Інші автори виявили первинну 

стійкість S. aureus у 40-90 % випадків [38, 39]. За даними M. I. Hutchings зі 

співавт., стійкість S. aureus до пеніциліну виросла з 75 % в 1995 р. до 97,9 % в 

2017 р, стрептоміцину – з 34,6 % до 68 %, левоміцетину – з 58 % до 93,7 %, 

мономіцину – з 42 % до 81 %, еритроміцину – до 93 %, неоміцину – до 89,4 % 

[40]. 

Збільшення частоти грамнегативної мікрофлори в патогенезі гнійно-

запальних захворювань та їх ускладнень частково зумовлено невиправданим 

застосуванням антибіотиків широкого спектру дії, які швидко знешкоджують 

кокову флору і таким способом створюють можливість для розвитку 

грамнегативної мікрофлори [41]. Поява антибіотикорезистентних форм 

мікроорганізмів, у тому числі і в навколишньому середовищі, зумовило 

виникнення в клінічній хірургії проблеми внутрішньолікарняної інфекції 

[42]. Вже на першому тижні перебування хворих у стаціонарі відбувається 

заміна первинної мікрофлори госпітальними штамами [43]. 

Відмічена певна закономірність у розповсюдженні госпітальної 

інфекції: зі збільшенням тривалості перебування хворих у стаціонарі зростає 

кількість інфікованих внутрішньолікарняними штамами – з 13-30 % при 

поступленні до 70-80 % при виписці [44]. До висновків щодо провідної ролі 

вторинного інфікування приходять й інші автори, які вивчали причини та 

шляхи розповсюдження внутрішньолікарняної інфекції [45, 46]. Так, за 

даними X. F. Zhang із співавт., частота нагноєння післяопераційних ран у 

хворих, госпіталізованих для оперативного лікування у плановому порядку, 

які знаходились у стаціонарі протягом 1 доби, становила 1,4 %, двох діб – 
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2,04 %, трьох днів – 5,8 %, чотирьох – 10,2 %, п’яти – 17,4 % [47]. При цьому 

відбувається пригнічення антибіотиками росту чутливих до них сапрофітів, 

які конкурують з патогенною мікрофлорою, тим самим сприяючи 

розмноженню резистентних штамів та посиленню їх патогенних 

властивостей [47]. З огляду на це, майже кожний хворий, який отримував 

антибіотикотерапію, стає поширювачем стійкої мікрофлори. 

При лікуванні гнійно-запальних захворювань, згідно сучасних вимог, 

використовується комплексний підхід, що визначає єдині принципи 

лікування ран будь-якої етіології, характеру та локалізації, а лікувальна 

тактика проводиться із урахуванням фазності перебігу ранового процесу [23, 

48, 49]. Загальновідома класифікація ран ґрунтується на гістологічних, 

гістохімічних даних та результатах електронної мікроскопії: 1-а фаза – 

запалення, 2-а фаза – проліферації, 3-а фаза – реорганізації [50]. 

Успішне лікування гнійних ран може бути досягнуте лише при 

одночасному впливі на всі фактори гнійно-запального процесу та з 

урахуванням етапів загоєння. Враховуючи всі чинники, неможливо 

зупинитися на якомусь одному універсальному способі лікування гнійного 

процесу, та все ж основним методом лікування гнійних ран залишається 

хірургічна обробка, яка передбачає розкриття гнійного вогнища та очищення 

рани від некротичних тканин [51]. 

Розкриття гнійних порожнин та висічення нежиттєздатних тканин 

доповнюють обробкою пульсуючим струменем антимікробних засобів, 

вакуумною обробкою, постійним або фракційним ферментативним та 

антибактеріальним зрошенням з постійною активною аспірацією ранових 

виділень [52, 53, 54]. Розроблений метод активного дренування за допомогою 

двохпросвітного дренажа [55]. Існують відомості про застосування 

протеолітичних ферментів у першу фазу перебігу ранового процесу [56]. 

Встановлено, що ці препарати мають некролітичні та протизапальні 

властивості, знижують вірулентність мікрофлори та підвищують її чутливість 

до антибіотиків. Однак, протеолітичні ферменти, потрапляючи у кров, 
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можуть підвищити її загальну протеолітичну активність і спровокувати 

септичний стан. Водночас протеолітичні ферменти діють лише при певному 

рівні pH ранового середовища і швидко інактивуються продуктами 

некробіозу [57]. 

При хірургічній обробці інфікованих ран і гнійних порожнин 

застосовують низько- та середньочастотний ультразвук [58, 59]. В якості 

озвучуваного середовища використовують розчини антибіотиків, 

антисептиків, протеолітичних ферментів, фізіологічний розчин з новокаїном 

тощо. Встановлено, що для низькочастотного ультразвуку більш характерне 

очищення ран від нежиттєздатних тканин та зменшення бактеріального 

забруднення, а для середньочастотного – стимулювання загоєння в другій 

фазі ранового процесу [59, 60]. 

Згідно з даними різних дослідників одним із способів підвищення 

якості хірургічної обробки та лікування гнійних ран є їх обробка 

високоенергетичним вуглекислим, низькоенергетичним гелій-неоновим або 

гелій-кадмієвим, а також азотним та криптоновим лазерами [61, 62]. У 

літературі трапяються дані за клінічну ефективність використання 

ендоваскулярного лазерного опромінення крові у комплексному лікуванні 

гнійно-септичних ускладнень [63]. 

Більш швидкому очищенню ран від тканинного детриту, нормалізації 

фагоцитарної активності нейтрофілів та зменшенню рівня циркулюючих 

імунних комплексів сприяє попередньо опромінена ультрафіолетовими 

променями аутотрансфузія крові [64]. Але критерії оцінки ефективності 

ультрафіолетового опромінення та умови його проведення остаточно ще не 

визначені. 

Хірургічне лікування гнійних ран доповнюють дозованим 

охолодженням рідким азотом за допомогою кріопластирів або 96 % етиловим 

спиртом через апарат для локальної гіпотермії [65]. Існує досвід застосування 

у гнійній хірургії плазмової установки, що дозволяє локально застосувати 
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значну кількість енергії та викликати деструкцію нежиттєздатних тканин з 

одночасним надійним гемостазом [66]. 

В середньому на 2-3 дні дозволяє скоротити тривалість лікування 

гнійно-запальних хвороб та ускладнень застосування електромагнітного 

низькоінтенсивного випромінювання. Прямий вплив електромагнітного 

випромінювання на рану через 5-6 сеансів сприяв більш ранньому її 

очищенню від гнійних виділень і призводив до помітного зниження 

бактеріального обсіменіння та посилення фагоцитарної активності 

гранулоцитів [67]. 

Однак, перелічені методи лікування потребують відповідного 

технічного забезпечення, досвіду та професійних навиків, тому, на жаль, не 

набули широкого розповсюдження. 

В комплексному лікуванні гнійних процесів використовують 

ферментативну обробку ран за допомогою колагенази [68]. Широко 

розповсюдження набув метод лікування із застосуванням озону [69]. 

При лікуванні інфікованих ран, трофічних виразок та пролежнів 

використовується метод електрофорезу [70]. Однак застосування 

електрофоретичного впливу має ряд протипоказань, особливо у 

кардіологічних хворих. 

При гнійно-септичних ускладненнях відмічається ефективність 

гіпербаричної оксигенації, яка дозволяє нормалізувати тонус судин, 

покращити реологічні властивості крові та усунути тканинну гіпоксію [71, 

72]. 

Різноманіття збудників ранової інфекції та різна їх чутливості до 

антибіотиків обумовило появу дуже великого числа антибактеріальних 

засобів. Також зросла кількість і хіміотерапевтичних препаратів. Проте, 

лікування ранових інфекцій традиційними антибактеріальними препаратами 

викликає дедалі більшу стурбованість через їх малу ефективність [73]. Вони 

відіграють, безсумнівно, важливу роль, однак, одночасно виник цілий ряд 

негативних явищ: токсичні та алергічні реакції, інколи аж до розвитку 
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анафілактичного шоку, ріст антибіотикорезистентності більшості 

представників ранової мікрофлори, поширенння внутрішньогоспітальної 

інфекції [74, 75, 76]. 

Системна антибактеріальна терапія при гнійній хірургічній інфекції 

часто буває неефективною внаслідок обмеженого впливу на первинне 

вогнище інфекції, особливо при хронізації процесу з порушенням кровообігу 

[77]. При парентеральному застосуванні, антибіотики зв’язуються з білками 

крові, піддаються інактивації ферментами та повільно проникають у 

вогнище, яке вже через 36 годин відмежовується зоною лейкоцитарної 

інфільтрації від оточуючих тканин [78]. Враховуючи значне зниження 

ефективності антибактеріальної терапії, необхідно обов’язково враховувати 

чутливість мікрофлори до препаратів, призначати антибіотики з широким 

спектром дії та з вищими бактерицидними концентраціями, поєднувати 

антибактеріальні засоби з урахуванням їх синергізму та взаємопотенціюючої 

дії [79, 80]. За даним деяких авторів, антибіотики широко спектру дії 

відрізняються високою токсичністю та не мають пролонгуючих 

властивостей, а оптимальна їх дія при місцевому застосуванні проявляється 

при pH 7,5-8,0, у той час як показник pH гнійної рани становить 6,0 та менше 

[81, 82]. 

Удосконалення засобів для місцевого лікування є більш пріоритетним, 

враховуючи менші побічні ефекти та постійно зростаючу 

антибіотикорезистентність [83]. Місцеві протимікробні препарати, які не є 

антибіотиками, мають переваги, враховуючи простоту застосування і малу 

системну токсичність [14, 15, 16]. Місцева антимікробна терапія здатна 

посилити системну ефективність антибіотиків і пришвидшити ліквідацію 

ранової інфекції з меншими негативними наслідками [84]. 

Враховуючи наведене, цілком закономірним є намагання покращити 

місцевий вплив антибактеріальних препаратів безпосередньо у вогнищі 

запалення. Широкого поширення отримала пряма ендолімфатична 

антибіотикотерапія, яка забезпечує доставку антимікробних засобів до 
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лімфатичних вузлів зі створенням у лімфатичній системі високої тривалої 

концентрації антимікробного засобу, розриваючи, таким чином, замкнуте 

коло циркуляції мікробів по регіональним лімфатичним вузлам [82]. В 

комплексній терапії також використовують внутрішньоартеріальну 

регіонарну перфузію антибактеріальних засобів та лімфотропний 

антибактеріальний вплив з введенням препаратів у заочеревинну клітковину 

за допомогою хлорвінілового катетера [82]. 

Враховуючи велику роль саме місцевої терапії гнійних ран, є спроби 

створення пролонгованих форм протимікробних засобів шляхом внесення їх 

у мікрокапсули з полімерів акрилової кислоти, включення у склад 

поліуретанових сполук, а також створення різноманітних композитних 

матеріалів, у тому числі з використанням нанометалів та природного 

полімеру – хітозану [85, 86]. 

З метою загоєння ран та профілактики інфекцій за останні два 

десятиліття значно зросло застосування наноматеріалів з використанням 

полімерів, ліпідів, целюлози, діоксиду кремнію та ін.. [87, 88, 89, 90, 91]. 

Іншою групою протимікробних наноматеріалів, які ефективні при лікуванні 

ран, є наночастинки на основі металів [71, 88, 92, 93, 94]. Відомо, що 

наночастинки металів ефективні проти резистентних штамів бактерій, однак 

ще потребує подальшого вивчення їх застосування при лікуванні інфікованих 

ран in vivo [95, 96, 97, 98, 99, 100]. Проблема цитотоксичності відносно 

еукаріотичних клітин та можливих системних побічних ефектів нанометалів 

залишається наріжним каменем для їх впровадження в клінічну практику. 

Існують численні приклади антисептичних засобів, які застосовуються 

для лікування гнійних ран під пов’язкою: діоксидин, діоксизоль, 

диметилсульфоксид, повідон-йод, йодинол, йодонат, йодопірон, фурацилін, 

етоній, хлоргексидин, декасан та інші [101, 102, 103, 104]. Однак, ці засоби 

при застосуванні швидко висихають та піддаються інактивації рановим 

ексудатом вже через 2-3 години. Більшість традиційних засобів, які 

використовуються для місцевого лікування, мають переважно 
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однонаправлений механізм дії – викликають або некролітичний, або 

осмотичний, або антибактеріальний ефект тощо. Хлоргексидин, наприклад, є 

одним з антисептиків, який набув широкого розповсюдження, 

рекомендований ВОЗ в переліку основних лікарських засобів, однак він 

проявляє цитотоксичні властивості по відношенню до клітин організму 

людини, а його активність залежить від pH середовища та присутності 

органічних речовин [105, 106]. 

З метою подовження терміну дії антисептиків застосовуються мазі, які 

містять антибіотики. Широкого застосування набули такі вітчизняні мазі як 

левоміколь та левосин [107, 108]. Однак, дифузні властивості цих препаратів 

низькі, тому досягти необхідних концентрацій діючих речовин у гнійному 

вогнищі дуже важко. 

Патогенез ранового процесу вимагає комплексного підходу, тому 

ведуться розробки комбінованих препаратів з різними механізмами дії. 

Застосовуються комплекси йоду з полівінілпіролідоном у рідкій формі та на 

мазевій основі, осмотична активність яких у 8-10 разів перевищує осмотичну 

активність 10 % розчину натрію хлориду [102]. Комбінація синтетичних 

протимікробних препаратів з антибіотиками дещо покращує терапевтичний 

ефект останніх за рахунок підвищення чутливості мікрофлори [109]. Втім 

дослідники звертають увагу на те, що хіміотерапевтичні препарати, у тому 

числі сульфаніламідного ряду, мають антитиреоїдні властивості і затримують 

процеси регенерації [110]. 

У другій та третій фазах ранового процесу використовують мазі на 

жировій та поліетиленоксидній основі з гормонами, піноутворюючі аерозолі, 

покриття із розчинного колагену, препарати на основі альгінової кислоти та 

інші [111, 112, 113]. У третій фазі ранового процесу часто використовуються 

препарати, що містять колаген [114]. 

При гнійних захворюваннях та ускладненнях спостерігається 

порушення специфічного та неспецифічного імунітету, тому важливого 

значення набуває оцінка імунологічного статусу хворих [115, 116]. 
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Значна кількість гнійних ускладнень призводить до економічних втрат 

[117]. Хірургічна інфекція в сучасних умовах – проблема не лише клінічна, 

але й загальнобіологічна та соціальна. Боротьба з внутрішньолікарняною 

інфекцією, своєчасна ефективна загальна та місцева терапія гнійно-запальних 

захворювань і післяопераційних ускладнень, скорочення термінів лікування 

хворих є одними з найактуальніших завдань сучасної хірургії. 

Таким чином, відповідно до сучасних поглядів багато питань у гнійній 

хірургії ще залишаються відкритими, а проблема лікування гнійно-запальних 

захворювань та післяопераційних гнійних ускладнень потребує подальшого 

вивчення та вдосконалення. 

 

1.2 Можливості низькочастотного УЗ при лікуванні гнійної 

хірургічної інфекції 

 

З метою хірургічної обробки гнійних ран останнім часом пропонують 

використання низькочастотного УЗ, який є малотравматичним, економічно 

обгрунтованим, сприяє скороченню термінів лікування та не має побічних 

ефектів [118]. Обробка ран низькочастотним УЗ здійснюється шляхом 

озвучування антибактеріального розчину в порожнині ран та застосовується з 

метою видалення девіталізованих тканин за допомогою мікропотоку та 

кавітаційних ефектів [119].  

Низькочастотний УЗ за допомогою кавітаційного потоку емульгує 

некротизовані тканини мікроскопічними бульбашками газу, стимулює 

мембрани навколишніх здорових клітин і робить бактерії більш чутливими 

до дії антибіотиків [118, 120]. Вважається, що цей метод сприяє загоєнню за 

рахунок посилення клітинної активності, стимулювання синтезу фактора 

росту, прискорення фібринолізу та руйнування біоплівок [121, 122]. 

Очищення ран відбувається за рахунок виділення лізосомальних ензимів, 

хемотаксичних факторів та бактерицидних катіонних білків. Ці речовини 

посилюють протеолітичну активність ексудату, стимулюють фагоцитарну та 
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антибактеріальну активність нейтрофілів [121]. Дослідження показали, що 

низькочастотний (40 кГц, 0,25 Вт/см) УЗ значно посилює ферментативний 

фібриноліз in vitro у порівнянні з відсутністю УЗ (p < 0,0001), а прискорення 

фібринолізу збільшується зі збільшенням вихідної потужності (P < 0,001) 

[123]. 

Низка досліджень вказує на наявність бактерицидної та 

бактеріостатичної дії низькочастотного УЗ [5, 124, 125, 126, 127]. Дія 

останнього визначається рядом чинників, а саме: частотою та інтенсивністю 

УЗ, типом бактерій, обладнанням, що використовується для УЗ кавітації, 

типом бактеріального планктону, або біоплівок [126]. Відомо, що 

низькочастотний УЗ посилює дію антибактеріальних засобів, механічно 

порушуючи бар'єрний ефект біоплівок бактерій і сприяючи проникненню 

ліків всередину біоплівки [128, 129, 130, 131]. УЗ прискорює метаболізм 

бактерій у біоплівці, збільшує споживання антибактеріальних препаратів 

мікробними клітинами, підсилюючи при цьому їх дію [129, 132]. A. K. Seth зі 

співавт. повідомляє про успішне лікування низькочастотним УЗ 

модельованих гнійних ран з біоплівками Ps. aeruginosa без допоміжних 

антибактеріальних засобів [133]. Однак, дослідники застерігають, що УЗ без 

додаткового застосування антибактеріальних препаратів може навіть 

стимулювати ріст бактерії, ймовірно, завдяки кращому надходженню 

поживних речовин та кисню [6, 134]. 

Низькочастотний УЗ є одним з безпечних та перспективних методів 

фізичної антисептики [133]. Нещодавні дослідження показали, що 

низькочастотний УЗ застосовувався для поліпшення бактерицидного ефекту 

антибіотиків у боротьбі з планктонними бактеріями, бактеріальними 

біоплівками, хламідіозом та іншими мікроорганізмами in vitro та in vivo [135, 

136, 137, 138]. 

Загальновідомо, що бактеріальна інфекція в рані подовжує терміни її 

загоєння, а наявність біоплівок є частою причиною хронізації гнійного 

процесу [139]. Встановлено, що більше ніж 90 % бактерій здатні до 
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плівкоутворення, після чого стійкість до протимікробних препаратів 

збільшується. Бактерії різних видів у формі біоплівок можуть разом 

співіснувати та спричиняти синергійний ефект [128]. До основних способів 

руйнування біоплівок відносяться механічні та хімічні методи боротьби, у 

тому числі низькочастотний УЗ та антибактеріальна медикаментозна терапія 

[140]. Однак особливості структурної організації біоплівок різко знижують 

ефективність антибактеріальних препаратів, а тривале медикаментозне 

лікування може викликати антибіотикорезистентність та дисбактеріоз [141]. 

Встановлено, що після руйнації біоплівки бактерії стають більш чутливими 

до антибіотиків, що має велике значення при лікуванні бактеріальних 

інфекцій [140]. Є думка, що тільки завдяки поєднаному застосуванні 

фізичних та хімічних методів можуть бути досягнуті кращі результати в 

боротьбі з антибіотикорезистентністю [142]. 

Кавітаційний ефект, що виникає під впливом низькочастотного УЗ, 

спричиняє пошкодження навколишніх тканин, що обґрунтовує його 

застосування з метою очищення ран від гнійно-некротичних тканин та 

ранового детриту [143, 144]. УЗ хірургічна обробка гнійних ран є складовою 

їх успішного лікування: УЗ видаляє некротичну тканину, зменшує рівень 

хронічного запального фактора, збільшує секрецію цитокінів, сприяє 

дозріванню грануляційної тканини та зменшує всмоктування токсинів [145, 

146, 147]. УЗ обробка сприяє загоєнню різних типів тканин, включаючи 

кістки, сухожилля, м’язи, хрящі та зв’язки [148, 149, 150]. 

Доведено, що механічна дія УЗ робить певний вплив на поліпшення 

проникаючої здатності м’яких тканин для різних речовин і застосовується 

для трансдермальної доставки медикаментозних засобів [151]. Одночасна 

взаємодія УЗ та ліків виявилась надійним методом при клінічному 

застосуванні [152]. Вважається, що індуковане УЗ посилене проникнення 

медикаментозного засобу в клітини відбувається внаслідок коливань газових 

бульбашок у середовищі [153]. Ці коливання спричиняють кавітаційний 

ефект поруч із клітинною мембраною, роблячи її більш проникною для 
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дрібних молекул, збільшуючи дифузію ліків [154]. Протизапальні та 

антибактеріальні властивості срібла на тлі підсиленої проникаючої здатності 

УЗ обґрунтовують гіпотезу їх ефективного поєднання при лікуванні гнійних 

ран. 

Крім того, УЗ зменшує запальні явища та покращує репаративні 

процеси в рані, підвищує експресію TGF-β1 (трансформуючого фактору 

росту бета 1) та VEGF (фактору росту судинного ендотелію), індукує 

проліферацію та диференціацію ендотеліальних клітин судин та 

фібробластів, регулює процес неоваскуляризації [155]. Крім того, УЗ також 

зменшує експресію IL-6 (маркеру запального процесу) та TNF-α (фактору 

некрозу пухлини), пригнічує патологічну запальну реакцію, тим самим 

прискорюючи загоєння ран [155]. J. Escandon зі співавт. повідомляє про 

зменшення рівня інтерлейкінів 1, 6, 8 та 11 і фактора росту ендотелію судин у 

порівнянні з вихідними значеннями. Виявлена значуща кореляція між 

зменшенням розміру рани і зниженням експресії запальних цитокінів [156]. 

J. A. Samuels зі співавт. повідомляють про швидше загоєння ран при УЗ 

терапії, яке корелює з виявленням підвищеної клітинної проліферації in vitro 

[157]. Ці автори також спостерігали тенденцію до зниження цитокінів, 

матриксної металопротеїнази, фактора росту та макрофагів при лікуванні УЗ. 

У дослідженнях на лабораторних тваринах було показано, що УЗ 

стимулює вивільнення гістаміну, сприяє ангіогенезу, дегрануляції опасистих 

клітин та утворенню колагену, збільшує вміст внутрішньоклітинного 

кальцію, що позитивно відображається на загоєнні ран [158]. R. W. Bessette зі 

співавт. на прикладі інфікованих ран виявили, що після обробки УЗ 

фібробласти збільшують лізосомальну активність та синтез колагену [159]. 

Ці ж автори спостерігали, що УЗ з частотою 25 кГц швидко та вибірково 

солюбілізує фібринні маси без шкідливого впливу на грануляційну тканину 

[159]. Інші дослідники також відмічали подібні ефекти УЗ з частотою 25 кГц 

[160, 161]. 
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Повідомлялось, що низькочастотна УЗ терапія зменшувала ексудативні 

виділення та нашарування фібрину в хронічних ранах [162, 163]. P. S. Cole зі 

співавт. відмічали зменшення гіперемії, набряку та інших клінічних ознак 

інфекції [164]. В нерандомізованій серії клінічних випадків на пацієнтах було 

показане значне зменшення розміру ран і більш швидше загоєння за 

допомогою УЗ терапії порівняно зі стандартним лікуванням [165]. Більш 

швидше зменшення площі ранових дефектів та скорочення термінів 

лікування хронічних ран при використанні УЗ показане в працях W. J. Ennis 

та V.R. Driver зі співавт. [166, 167]. 

Низькочастотна УЗ терапія завдяки своїй малотравматичності та 

селективності не викликає масивних кровотеч, покращує дренажну функцію і 

є ефективною при санації важкодоступних місць – гнійних карманів та 

затоків. УЗ може знизити час стандартної первинної та повторної хірургічної 

обробки ран, що особливо важливо для тяжких хворих та для пацієнтів, які 

мають протипоказання до загального наркозу [168, 169]. Більшість УЗ 

апаратів є портативними, а сама УЗ терапія не вимагає додаткових ресурсів і 

може застосовуватись як у стаціонарних умовах так і в амбулаторних, а, в 

деяких випадках, і при лікуванні вдома [169].  

Ще однією позитивною властивістю низькочастотного УЗ є його 

безболісність. V. R. Driver зі співавт. виявили зниження суб'єктивної оцінки 

болю у середньому на 79 % у хворих, які отримували УЗ терапію [167]. В 

дослідженні P. S. Cole зі співавт. пацієнти також повідомили про зменшення 

суб'єктивної оцінки болю майже на 3 бали після застосування УЗ [164]. 

Незважаючи на переваги УЗ терапії, багато питань ще залишаються 

відкритими, а саме: остаточно не з’ясовано, які саме технічні характеристики 

УЗ краще підходять для тих чи інших ран, кратність та тривалість 

застосування УЗ, його ефективність у поєднанні з різними 

антибактеріальними засобами. 
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1.3 Антибактеріальні властивості НЧС та їх застосування при 

лікуванні ранової інфекції 

 

Лікувальні антибактеріальні властивості срібла відомі ще з античних 

часів та згадуються в працях Геродота і Гіппократа [170]. Починаючи з XIX 

століття препарати срібла (нітрат срібла, сульфадіазин срібла, цеоліт срібла, 

срібний порошок, оксид срібла, хлорид срібла) стали широко 

використовуватися в офіційній медицині як антимікробні засоби [171]. У 20-х 

роках минулого сторіччя Управлінням з контролю за продуктами та ліками в 

США було схвалено використання колоїдного срібла, проте, з появою 

перших антибіотиків медичне застосування препаратів срібла поступово 

зменшилось [172]. 

Стрімкий ріст антибіотикорезистентності за останні роки стимулював 

пошук нових альтернативних антибактеріальних засобів, а розвиток 

нанотехнологій призвів до відновлення інтересу до препаратів срібла. 

Розвиток нанотехнологій дозволив маніпулювати розмірами та 

властивостями речовин на нанорівні, результатом чого стало збільшення 

антимікробного потенціалу срібла при використанні його у формі 

наночастинок. Даний ефект пов'язаний зі змінами фізико-хімічних 

властивостей матеріалів на нанорівні: збільшення коефіцієнта площі 

поверхні до об'єму наночастинок підвищує їх реактивність [173]. 

Наночастинки металів проявляють фізико-хімічні та біологічні 

властивості, які відрізняються від властивостей їх макроаналогів за рахунок 

збільшення хімічного потенціалу, великої питомої поверхні і, як наслідок, 

високої проникаючої здатності та адсорбційної активності [7]. Велика 

поверхня НЧС збільшує можливість взаємодії іонів срібла з бактеріями, а 

нанорозміри забезпечують вивільнення іонів у будь-якій точці тіла, що 

неможливо для більш великих частинок срібла [174]. 

Доведено, що НЧС мають більш виражені антимікробні властивості, 

ніж антибіотики, а також є ефективними проти антибіотикорезистентних 
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штамів бактерій [175]. Вважається, що антибактеріальна активність напряму 

залежить від розмірів НЧС: чим менший розмір, тим більш виражена 

антибактеріальна дія, оскільки менші наночастки мають більшу сумарну 

площу поверхні, яка забезпечує кращу взаємодію з бактеріями [176]. 

Вважається також, що активність НЧС також залежить від їх форми: 

частинки з тригранною формою виявляють кращий бактерицидний ефект, 

порівняно зі сферичною і паличкоподібною [177]. 

НЧС виявляють високу бактерицидну активність по відношенню до 

бактерій, грибів та вірусів [173]. НЧС, розміром у діапазоні 10-100 нм, 

показали сильну бактерицидну дію щодо грампозитивних і грамнегативних 

бактерій. Зокрема, ряд досліджень, проведених на грамнегативних бактеріях 

роду Acinetobacter, Escherichia, Pseudomonas, Salmonella, Vibrio і 

грампозитивних бактеріях роду Bacillus, Clostridium, Enterococcus, Listeria, 

Staphylococcus і Streptococcus показали високий бактерицидний ефект НЧС 

[178]. 

Бактерицидна дія покращується при збільшенні концентрації розчину 

НЧС і часу їх впливу на досліджуваний мікроорганізм. Більш виражений 

антимікробний ефект НЧС спостерігається відносно грамнегативних 

мікроорганізмів. Це пояснюється тим, що клітинна стінка грампозитивних 

бактерій містить набагато більше муреїну та пептидоглікану, що робить її 

негативно зарядженою. Завдяки негативному заряду клітинної стінки 

грампозитивних бактерій велика кількість катіонів срібла затримується в 

стінці мікроорганізмів, запобігаючи проникненню наночастинок у клітину 

[179, 180]. 

На прикладі музейних штамів E. coli та S. аureus експериментально 

показано, що динаміка інактивації бактерій інтенсивніша під дією 

наночастинок, ніж іонів Ag+ [181, 182]. Встановлено, що 3-5 мкг/мл – нижня 

межа концентрації НЧС, при якій досягалася 100 % гибель бактерій при 

часовій експозиції 24 год [182]. Інше порівняльне дослідження НЧС, нітрату 
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срібла та хлориду срібла також показало, що НЧС мають вищу 

антибактеріальну активність, ніж вільні іони срібла [183]. 

Встановлено, що НЧС виявляють також високу бактерицидну 

активність по відношенню до антибіотико-резистентних штамів бактерій, 

таких як P. aeruginosa, E. coli, S. pyogenes, S. aureus, які є частими збудниками 

внутрішньолікарняних інфекцій [184, 185]. 

Антибактеріальна ефективність НЧС зумовлена, зокрема, їх здатністю 

запобігати утворенню біоплівок бактерій [186]. При дії ж НЧС на вже 

сформовані біоплівки спостерігається зменшення відносної кількості великих 

груп бактерій і пригнічення розвитку та функцій біоплівки [187]. 

Перспективні результати дають дослідження антибактеріальних 

властивостей композицій, до складу яких входять біомолекули бурих 

морських водоростей та НЧС, які синтезовані екологічно чистим та 

недорогим методом [188, 189]. Вивчені бактерицидні властивості НЧС, 

отриманих шляхом позаклітинного біосинтезу з використанням фунгального 

фільтрату Rhizopus stolonifer і водного розчину нітрату срібла, відносно 

полірезистентних штамів синьогнійної палички, виділених з опікової 

поверхні хворих хірургічного профілю. В експерименті in vitro показана 

висока антибактеріальна активність НЧС з МІК 20 мкмоль/мл [190]. Гарні 

антибактеріальні властивості виявлені в НЧС, які були стабілізовані 

природним полісахаридом хітозаном [191]. 

Проведено оцінку антимікробних властивостей НЧС in vitro порівняно 

з хлоргексидином щодо штамів бактерій Streptococсus sanguis і Actinomyces 

viscosus. Результати показали, що НЧС мають сильнішу антибактеріальну 

активність при більш низьких дозах порівняно з розчином хлоргексидину: 

МІК для НЧС і хлоргексидину склали 16 і 256 мкг/мл відповідно [192]. 

Оскільки гриби часто бувають супутниками хірургічної інфекції, 

проводяться дослідження з вивчення протигрибкової активності НЧС [193, 

194]. Так, в експерименті продемонстрована висока фунгіцидна активність 

НЧС з високим відсотком пригнічення росту грибів Cladosporium 
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cladosporioides та Aspergillus niger [195]. Антифунгальна активність НЧС 

щодо цвілевих грибів родів Fusarium spp., Aspergillus spp. та Alternaria 

Alternata перевершує в кілька разів дію протигрибкових препаратів 

натаміцин і флуконазол [196]. В експерименті in vitro виявлено виражену 

антифунгальну дію НЧС, яка перевершує дію амфотерицину більш ніж удвічі 

щодо представника цвілевих грибів роду Aspergillus [197]. 

Доведено, що НЧС здатні потенціювати дію інших антибактеріальних 

засобів. В ході дослідження по вивченню інгібуючої дії НЧС, екстракту 

евкаліпта та їх поєднаного застосування на ріст грам-негативної бактерії 

E. coli виявлено, що максимальна інгібуюча дія спостерігалася при 

одночасному застосуванні НЧС та екстракту евкаліпта [199]. Крім того, НЧС 

збільшують антибактеріальну активність різних антибіотиків. Було показано, 

що комбіноване використання НЧС з антибіотиками, такими як пеніцилін, 

амоксицилін, еритроміцин, ванкоміцин та ін., призводить до посилення 

антибактеріальних ефектів проти грампозитивних та грамнегативних 

бактерій, тобто спостерігається синергічний ефект [200]. 

Не дивлячись на широке застосування НЧС, антибактеріальний 

механізм дії НЧС ще на стадії вивчення. N. Naghsh зі співавт. зроблено 

припущення, що бактерицидний механізм НЧС може бути пов'язаний з 

утворенням вільних радикалів, які викликають окислювальний стрес і 

апоптоз в бактеріальних клітинах [199]. Іншої думки H. H. Lara зі співавт., які 

бактерицидний механізм дії НЧС вбачають у інгібуванні синтезу клітинної 

стінки, синтезу білка опосередкованої 30-ї рибосомальної субодиниці і 

синтезу нуклеїнових кислот [185]. 

Деякі дослідники, пояснюючи механізм впливу срібла на бактеріальну 

клітину, особливе значення надають інтрацелюлярним фізико-хімічним 

процесам, зокрема, окисненню протоплазми бактерій та її руйнуванню 

киснем, який міститься у воді, а сріблу відводять роль каталізатора [201]. 

H. J. Park та співавт. наводять вагомі докази того, що НЧС самі продукують 

активні форми кисню, що може пояснювати як антибактеріальну активність 
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НЧС, так і його потенційну токсичність для людини [202, 203]. Є дані, що 

свідчать про утворення комплексів нуклеїнових кислот з важкими металами, 

внаслідок чого порушується стабільність ДНК і, відповідно, життєздатність 

бактерій [204, 205]. 

Існує також думка, що срібло не має прямого впливу на ДНК клітин, а 

діє опосередковано, збільшуючи кількість внутрішньоклітинних вільних 

радикалів, які знижують концентрацію внутрішньоклітинних активних 

сполук кисню [206]. 

Вважається, що бактерицидна дія НЧС напряму залежить від 

біологічноактивних іонів срібла, які вивільняються з наночастинок у водному 

розчині [207, 208, 209, 210, 211]. Бактерицидний ефект зумовлений 

взаємодією іонів срібла з різними компонентами бактеріальної клітини: з 

пептидогліканами клітинної стінки, плазматичною мембраною, 

бактеріальною ДНК і бактеріальними білками, зокрема ферментами, які 

беруть участь у механізмах транспорту електронів. під час виробництва АТФ 

[209, 210, 212, 213]. 

Вивчення антибактеріального механізму НЧС виявило порушення 

клітинної стінки та мембрани бактерій, що спричиняє колапс протонної 

помпи та інгібування синтезу АТФ [214]. 

Вважають, що механізм дії НЧС на мікробну клітину полягає в тому, 

що іони срібла абсорбуються клітинною оболонкою, яка виконує захисну 

функцію і викликають її лізис [206]. При цьому порушується мітотична 

активність і виникає бактеріостатичний ефект. При проникненні іонів срібла 

в середину клітини, вони пригнічують ферменти дихального ланцюга та 

роз'єднують процеси дихання і окисного фосфорилювання, в результаті чого 

клітина гине (бактерицидний ефект) [206, 215]. 

Досліджуються також ефекти НЧС не лише в якості місцевого 

антисептика, а й при інших шляхах введення. Експериментальне дослідження 

in vivo з вивченням ефектів НЧС при пероральному введенні в умовах 

моделювання перитоніту і менінгоенцефаліту показало, що НЧС виявляють 
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досить високу антибактеріальну і антибіоплівкову активність. Встановлено, 

що при моделюванні експериментального перитоніту, інтраперитонеальне 

застосування НЧС призводить до значного зменшення ознак запального 

ураження очеревини на гістологічному рівні [216]. 

В даний час НЧС активно впроваджуються в медичну практику. 

Набуло широкого розповсюдження використання НЧС у складі 

перев’язувального матеріалу. Медичний марлевий бинт, імпрегнований НЧС, 

має виражену антимікробну активність по відношенню до грампозитивних і 

грамнегативних бактерій, виділених з гнійних ран хворих хірургічних 

відділень. Причому резистентність мікроорганізмів до срібловмісного 

перев'язувального матеріалу не корелює зі спектром і рівнем їх чутливості до 

антибіотиків [217]. У дослідженнях M. R. Mohajeri-Tehrani та співавт. 

показана висока ефективність НЧС, імпрегнованих у перев'язувальний 

матеріал, при лікуванні діабетичних виразок стопи [218]. 

Привертають також увагу наукові дані, що вказують на протизапальні 

ефекти НЧС. В експериментах по моделюванню запалення шкірних покривів 

лабораторних тварин шляхом обробки дінітрохлорбензолом виявлено 

протизапальний і ранозагоювальний ефект розчину НЧС. Було показано, що 

на тлі використання розчину НЧС відзначалося значне зменшення 

вираженості еритеми та набряку тканин, спостерігалося зменшення рівнів 

прозапальних цитокінів, таких як фактор некрозу пухлин – α і інтерлейкін-8, 

та збільшення експресії протизапальних медіаторів – інтерлейкіну-4, 

епідермального фактору росту та кератиноцитного фактору росту 1 і 2 [8]. 

При моделюванні термічних опіків лабораторним щурам у групі з 

місцевим лікуванням опікової поверхні розчином НЧС, в сироватці крові 

спостерігалася істотна експресія одного з основних протизапальних 

цитокінів інтерлейкіну-10 у порівнянні з контрольними групами. Пік 

вироблення інтерлейкіну-10 спостерігався на 2-3 день після опікової травми, 

коли відбувається інтенсивна інфільтрація тканин макрофагами у вогнищі 
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запалення. У групі лікування НЧС був досягнутий найкращий косметичний 

ефект [219]. 

В експериментальному дослідженні in vivo ефективності 

перев'язувального матеріалу з НЧС при лікуванні гнійного запалення 

шкірних покривів встановлено, що їх місцеве використання прискорює 

адсорбцію ексудату з гнійно-некротичних уражень, сприяє зменшенню 

больового симптому, набряку, почервоніння навколо уражених тканин а 

також нормалізує локальну температуру тіла. Резорбція гнійного ексудату у 

вогнищі запалення, в свою чергу, скорочувала терміни лікування [220]. 

При моделюванні опікової травми у щурів, після застосування розчину 

НЧС було продемонстровано зменшення рівнів інтерферону-γ та фактору 

некрозу пухлин-α, які беруть участь в запальному процесі, однак 

протизапальний механізм НЧС до кінця залишається не вивченим [36]. 

В експерименті на лабораторних щурах встановлено, що при обробці 

ран NanoAg-EGF спостерігалося збільшення кількості фібробластів з їх 

рівномірним щільним розподілом по всьому полю зору при світловій 

мікроскопії. Рани у щурів з обробкою NanoAg-EGF були чистішими, 

спостерігалися мінімальні явища ексудації, тривалість загоєння ран була на 

4-5 днів меншою у порівнянні з контрольними групами, у яких відзначалися 

набряк навколишніх тканин, виражені ознаки ексудації, більш тривалі 

терміни загоєння ран з тенденцією до утворення хронічних виразок [222]. 

Окрім експериментальних досліджень існують вказівки на клінічні 

випробування фармакологічних препаратів на основі НЧС. Так, при вивченні 

гелю, що містить НЧС, при місцевому лікуванні інфекційних захворювань 

шкіри і слизових оболонок сечостатевого каналу, що супроводжуються 

гнійно-запальними проявами, показано високу антибактеріальну, 

антіфунгальну та протизапальну дію. Подразнюючої дії на шкіру та слизові 

оболонки, ускладнень і токсичних ефектів при застосуванні зазначеного гелю 

не було виявлено [223]. 
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Нанокристалічні срібні пов'язки для ран є у продажу вже більше 

двадцяти років (наприклад, ActicoatTM) і в даний час використовуються для 

лікування ран різної етіології [224, 225, 226, 227, 228, 229]. Срібловмісні 

пов’язки зменшують час загоєння ран у середньому на 3,35 дні та 

пришвидшують очищення інфікованих ран від бактерій без жодних 

негативних наслідків для організму людини [224]. 

В іншому дослідженні хітозан-нанокристалічна срібна пов’язка 

показала кращі показники загоєння (89 %) порівняно із пов’язками з 

сульфадіазином срібла (68 %) та плівкою хітозану (74 %) [231]. Інша 

нанокристалічна срібна пов’язка виявилася також безпечною та ефективною 

при лікуванні хронічних венозних виразок нижніх кінцівок. Загоєння було 

пов’язане зі зменшенням кількості ранових бактерій та нейтрофільного 

запалення [232]. 

НЧС входять до складу поверхневих мазей та кремів для запобігання та 

лікування інфекцій в опікових і відкритих ранах [233]. 

НЧС називають новим поколінням протимікробних засобів [234]. 

Однак, широке застосування НЧС у медичній практиці вимагає проведення 

попередньої ретельної оцінки їх безпеки та ефективності. 

   

1.4 Токсикологічні особливості впливу срібла на організм людини. 

 

Токсичність для будь-якого ксенобіотичного матеріалу, у тому числі й 

срібла, безпосередньо пов’язана з кількістю, що потрапляє в тканини 

організму, його метаболізмом та накопиченням в органах-мішенях, а також 

вразливістю клітин до незворотних токсичних змін. Клінічні та 

експериментальні дослідження показали, що метали, які всмоктуються в 

організм, взаємодіють і конкурують за місця зв'язування на білках-носіях. У 

випадках, коли захисні механізми, забезпечені ключовими 

металозв'язуючими білками, такими як металотіонеїни та епідермальна 

бар'єрна функція, насичуються, відбуваються токсичні зміни в організмі 



52 
 
[235]. Встановлено, що срібло може потрапляти в організм при вдиханні, 

парентеральному введенні та контактно (через шкіру та слизові). Незалежно 

від способу потрапляння в організм, метаболічні шляхи срібла подібні [236]. 

Клінічні та експериментальні дослідження показують, що 

всмоктування срібла через шкіру надзвичайно низьке. Епідермальний 

кератин та фосфоліпіди ефективно стримують приникнення срібла у глибокі 

тканини за рахунок наявності відкритих сульфгідрильних груп, які 

незворотньо зв'язують вільні іони срібла [237, 238]. Генералізована аргірія 

трапляється у випадках, коли срібло тривало проникає в організм переважно 

через слизові дихальних шляхів на промисловому виробництві, або з 

забрудненими продуктами харчування [239]. 

Дослідження з гігієни праці демонструють, що найбільший ризик 

поглинання срібла буває після тривалого впливу пилу оксиду срібла або 

частинок нітрату срібла, що трапляється при осадженні інертних осадів 

сульфіду срібла або селеніду срібла, і проявляється у вигляді аргірії шкіри та 

очей [240, 241]. Поглинання срібла та підвищення його концентрації у крові 

трапляється у працівників, які протягом багатьох років контактували зі 

сполуками срібла [240, 242]. Однак, остаточно не було з’ясовано, скільки 

срібла всмоктується в кровообіг із шлунково-кишкового тракту, легенів та 

методом через шкірної абсорбції. За даними S. A. Armitage та співавт., які 

вивчали вміст срібла у крові робітників, які тривало контактували зі 

срібловмісними речовинами, встановлені концентрації срібла у діапазоні від 

0,1 до 23,0 мкг/л [243]. Di Vincenzo та ін. зазначили, що у 37 працівників, які 

піддавалися впливу срібла при виплавці та переробці, середні концентрації 

срібла в крові становили 11 мкг/л [240]. 

Показано, що часте використання металевого срібла з гігієнічною 

метою може призвести до черезшкірного проникнення і збільшення вмісту 

срібла в крові та незначного накопичення срібла в шкірі [236]. Проте 

встановлено, що при накладанні срібловмісної пов'язки на рани з розрахунку 

85 мг/10 см2 пацієнтам з хронічними виразками протягом 4 тижнів рівень 
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срібла у крові пацієнтів суттєво не відрізнявся від рівня контролю. Не було 

також виявлено взаємозв’язку між концентрацією срібла у крові та 

величиною виразок і кількістю виконаних перев’язок [235]. 

Було відмічено, що лише 4 % від загальної кількості іонів Ag+, які 

виділяються при місцевому застосованому розчині нітрату срібла, 

поглинається через неушкоджену шкіру [244]. Незначне, але відчутне 

проникнення НЧС було продемонстровано на шкірі людини in vitro з 

перфузійними клітинами Франца [245]. При нанесенні розчину НЧС на 

неушкоджену та пошкоджену шкіру, концентрації срібла в розчинах клітин 

становили 0,46 нг/см2 та 2,32 нг/см2 відповідно. Проникнення срібла через 

шкіру морської свинки, яка за товщиною схожа на шкіру людини, 

оцінювалось в 1 % за 5 годин [246]. 

Експериментальні дослідження продемонстрували, що срібло, яке 

потрапляє у тканини, згодом виділяється у процесі нормальної репарації 

[247]. Клінічні дослідження, пов’язані з застосуванням срібловмісних 

пов'язок на рани показали, що більша частина іонів срібла, які виділяються в 

ранове ложе, осідає поверхнево і всмоктування відбувається в мінімальних 

концентраціях [248]. Білки в системному кровообігу та в місцях контакту 

(металотіонеїни I та II) швидко зв'язують невеликі концентрації іонів срібла. 

Максимальна пропускна потужність крові людини для срібла невідома, але, 

вважається, що вона залежить від концентрації альбумінів та 

макроглобулінів [240]. Металеве срібло є інертним для тканин людини, але 

іонізується у присутності вологи, рідин та виділень в організмі. Біологічно 

активні іони срібла виявляють сильну спорідненість до сульфгідрильних груп 

та інших аніонних лігандів білків, клітинних мембран та залишків тканин 

[249]. 

У дослідженні X. Q. Wang та співавт. було показано, що накладання 

пов’язок з НЧС на опікові рани підвищує рівень срібла у крові пропорційно 

розміру опіку: у 36 пацієнтів із обсягом опіку 13,4 % від загальної площі 
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поверхні тіла концентрація срібла в крові становила у середньому 114 мкг/л 

[250]. 

D. J. Barillo та співавт. продемонстрували, що застосування 

срібловмісної пов’язки BWD Silverlon призвело до високих концентрацій 

срібла в опіковій рані при відсутності іонів срібла у крові [251]. В іншому 

дослідженні той же автор наводить дані щодо концентрації срібла у крові 

морських свинок < 0,003 мкг/г при моделюванні хімічного опіку на морських 

свинках [252]. 

Схожі дані наводить P. M. Kharkar зі співавт. на прикладі інфікованих 

експериментальних ран свиней з використанням срібловмісної пов’язки 

ROCF-ciNPT. Концентрація срібла у крові не перевищувала контрольні 

показники, та становила < 0,04 мкг/г [253]. 

За даними G. Perrelli та співавт., варіабельність концентрації срібла в 

нативній крові у здорових людей становить до 10 мкг/л [254]. 

Таким чином, аналіз літературних джерел вказує на невирішеність 

проблеми токсичного впливу срібла на організм людини. Деякі джерела 

свідчать про можливість патологічного насичення крові та тканин організму 

сріблом при місцевому застосуванні срібловмісних засобів, тому ми вважали 

за доцільне провести дослідження вмісту срібла на поверхні 

експериментальних гнійних ран, в прилеглих до ранах тканинах та в крові 

піддослідних тварин при місцевому застосуванні НЧС. 

 

   

   

 

 

 

 
  



55 
 

РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1 Синтез НЧС та їх фізико-хімічні властивості 

 

НЧС синтезували із застосуванням поліольного методу. Спочатку, 3,4 г 

полівінілпіролідону (K25, MW 24000) розчиняли у 20,0 мл етиленгліколю 

(чда > 99,9 %) і нагрівали до температури 155 °С. Паралельно розмішували 

0,34 г нітрату срібла (AgNO3, чда > 99,9 %) у 20,0 мл етиленгліколю до 

повного розчинення та крапельно додавали в попередньо нагрітий розчин. 

Реакцію витримували протягом 1 год при постійному перемішуванні та 

сталій температурі 155оС. Утворену коричневого кольору суміш 

охолоджували до кімнатної температури. З метою очищення від сторонніх 

домішок розчин НЧС розмішували в ізопропиловому спирті (чда > 99,9 %) у 

співвідношенні 1:4 та центрифугували при 10000 об/хв протягом 30 хв. 

Утворений осад НЧС висушували у вакуумній сушці при температурі 50 °С 

протягом 2 год. НЧС розмішували у стерильній дистильованій воді та, з 

метою попередження агломерації НЧС та гомогенізації розчину, обробляли 

низькочастотним УЗ (ультразвуковий диспергатор УЗДН-А, «СЕЛМІ», 

Україна) з частотою 22 ± 1,65 кГц протягом 1 хв. 

Концентрацію НЧС в розчині визначали методом атомно-емісійної 

спектрометрії з індуктивно зв'язаною плазмою на оптичному емісійному 

спектрометрі iCAP 6300 Duo (Thermo Scientific, США). 

Результати електронної скануючої мікроскопії показали, що 

синтезовані НЧС були переважно сферичної форми, розміром 25-60 нм 

(рис. 2.1). Після обробки низькочастотним УЗ НЧС були без ознак 

агломерації (рис. 2.2). 
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Рис. 2.1 – Просвічуюча електронна мікроскопія НЧС (ПЕМ-125К, 

Selmi, Україна), розподіл НЧС за розміром. 

 

 
Рис. 2.2 – Просвічуюча електронна мікроскопія НЧС після обробки 

низькочастотним УЗ (ПЕМ-125К, Selmi, Україна), електронограма НЧС. 

 

Рентгенівська дифрактограма НЧС (рис. 2.3) виявила чітко виражені 

дифракційні піки (111), (200), (220), (311), (222), (331) і (420) при 38.15°, 

44.32°, 64.55°, 77.52°, 81.55°, 110.47° та 115.17°, які відповідали даним картки 

JCPDS № 3-921 з кубічною гранецентрованою структурою кристалічної 

ґратки срібла. Відсутність інших дифракційних піків вказує на високу 

чистоту отриманих НЧС. 
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Рис. 2.3 – Рентгенівська дифрактограма наночастинок срібла 

(автоматизований дифрактометр ДРОН 4-07, НПП «Буревісник», Санкт-

Петербург) 

 

Елементний аналіз НЧС (рис. 2.4) показав наявність сильного піку при 

3 кеВ, що підтверджує наявність срібла (91,2 %). Наявність піків, 

притаманних C (5,58 %), N (2,08 %), O (1,14 %), свідчать за присутність 

полівінілпіролідону (C6H9NO)n, який використовували в якості стабілізатора. 

 

 
Рис. 2.4 – Елементний аналіз НЧС (скануючий електронний мікроскоп 

JSM-6390LV з детектором рентгенівських променів INCA 350, Jeol, Японія) 

 

Ультрафіолетовий спектр НЧС, диспергованих у воді, виявив пік в 

максимальній точці λ = 450 нм за рахунок поверхневого плазмонного 

резонансу, який залежить від форми, розміру, складу та морфології 

наночастинок (рис. 2.5). 
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Рис. 2.5 – Ультрафіолетовий спектр розчину НЧС (спектрофотометр LI-

722, Lazany, Індія) 

 

2.2 Оцінка антимікробної активності розчину НЧС, УЗ та їх 

поєднаного застосування 

 

Мікробіологічні дослідження проводили на базі «Центру колективного 

користування науковим обладнанням СумДУ». 

Протимікробну активність водних розчинів НЧС визначали методом 

серійних розведень в бульйоні згідно методичним вказівкам «Визначення 

чутливості мікроорганізмів до антибактеріальних препаратів», які 

затверджені Наказом МОЗ України № 167 від 05.04.2007 р. [255]. Для 

визначення мінімально інгібуючих концентрацій (МІК) та мінімально 

бактерицидних концентрацій (МБК) розчину НЧС використовували клінічні 

ізоляти бактерій (S. aureus, S. pyogenes, E. coli, K. pneumoniae, P. vulgaris, 

P. aeruginosa, C. albicans), виділених від хворих з гнійними хірургічними 

захворюваннями (абсцеси, флегмони, карбункули, гідраденіти, мастити та 

ін.), які перебували на стаціонарному лікуванні в КНП «КЛ №5» СМР. Дані 

види збудників використовувались враховуючи найбільшу частоту їх 

поширеності. 

Виділення та ідентифікацію збудників проводили згідно з наказом 

№ 535 від 22.04.1985 р. «Об унификации микробиологических 

(бактериологических) методов исследования, применяемых в клинико-
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диагностических лабораториях лечебно-профилактических учреждений» 

[256]. Видову належність визначали за культуральними, тинкторіальними, 

морфологічними та фізіолого-біохімічними властивостями мікроорганізмів. 

Мікроскопічні дослідження проводились із забарвленням мазків за Грамом. 

Виділені чисті культури мікроорганізмів культивували при температурі 

37 °С протягом 24 год на скошеному агарі Мюллера-Хінтона, після чого 

готували мікробні суспензії (інокулюми) в 0,9 % розчині NaCl з 

концентрацією 1,5×108 КУО/см3, що ідентично стандарту мутності 0,5 за 

Мак-Фарландом. Готували ряд пробірок з серійними розведеннями розчину 

НЧС у бульйоні Мюллера-Хінтона з такими концентраціями: 100 мкг/мл, 

50 мкг/мл, 25 мкг/мл, 12,5 мкг/мл, 6,25 мкг/мл, 3,125 мкг/мл та 1,56 мкг/мл. 

Для інокуляції використовували 100 мкл попередньо розведеної мікробної 

суспензії з метою створення кінцевої концентрації досліджуваного 

мікроорганізму 5×105 КУО/см3. Одночасно проводили контроль росту 

мікроорганізмів без впливу НЧС, контроль НЧС без інокулятів та контроль 

поживного середовища. Досліджувані зразки культивували в термостаті при 

температурі 37 °С протягом 24 год. За МІК вважали найменшу концентрацію 

НЧС, яка пригнічувала видимий ріст досліджуваного мікроорганізму. За 

МБК вважали концентрацію, при якій наставав бактерицидний ефект. 

Дослідження протимікробної активності НЧС у поєднанні з 

низькочастотним УЗ виконували аналогічним способом з тією лише 

відмінністю, що, перед культивуванням, досліджувані зразки НЧС з 

інокулятами мікроорганізмів піддавали впливу низькочастотного УЗ з 

частотою 26,5 ± 1,98 кГц протягом 2 хв (апарат УРСК 7Н–22).  

Окремо досліджували антибактеріальну активність низькочастотного 

УЗ аналогічним способом: перед культивуванням розведені до 

5×105 КУО/см3 суспензії мікроорганізмів піддавали впливу низькочастотного 

УЗ з частотою 26,5 ± 1,98 кГц протягом 2 хв (апарат УРСК 7Н–22). 

Наступним етапом було дослідження динаміки зміни кількості 

мікроорганізмів під впливом НЧС, УЗ та їх поєднаного застосування. 
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Культивування мікроорганізмів проводили протягом 24 год в бульйоні 

Мюллера-Хінтона з розчинами НЧС, концентрації яких відповідали 1 МБК 

для кожного окремого мікроорганізму. Вихідна концентрація досліджуваних 

мікроорганізмів становила 5×105 КУО/см3. Часову залежність зміни кількості 

клітин визначали через 0 год, 0,5 год, 1 год, 3 год, 6 год, 12 год та 24 год 

після початку культивування шляхом секторних посівів на щільне поживне 

середовище (м'ясо-пептонний агар) з наступним інкубуванням протягом 

24 год при температурі 37 °С згідно з наказом № 535 від 22.04.1985 р. [256]. 

Кількість КУО визначали шляхом підрахунку видимих колоній і відображали 

в логарифмічному значенні log10. 

При дослідженні часової залежності зміни кількості мікроорганізмів 

під впливом поєднаного застосування НЧС та УЗ перед культивуванням 

досліджувані зразки розчинів НЧС з інокулятами мікроорганізмів піддавали 

впливу низькочастотного УЗ з частотою 26,5 ± 1,98 кГц протягом 2 хв 

(апарат УРСК 7Н–22). 

Для порівняння результатів аналогічно досліджували часову залежність 

зміни кількості мікроорганізмів під впливом низькочастотного УЗ з частотою 

26,5 ± 1,98 кГц протягом 2 хв (апарат УРСК 7Н–22) без розчинів НЧС. 

Рівень метаболічної активності біоплівок мікроорганізмів під впливом  

НЧС, УЗ та їх поєднаного застосування оцінювали за допомогою редокс-

індикатора Alamar Blue. Культивування мікроорганізмів (S. aureus, S. 

pyogenes, E. coli, K. pneumoniae, P. vulgaris, P. aeruginosa, C. albicans) 

проводили на 96-луночних планшетах в бульйоні Мюллера-Хінтона 

(100,0 мкл) з вихідною концентрацією досліджуваних мікроорганізмів 

5×105 КУО/см3. На 1-шу, 3-тю та 7-му добу після інкубації лунки тричі 

промивали 0,9 % розчином NaCl, додавали розведені в бульйоні Мюллера-

Хінтона НЧС (100,0 мкл) у концентраціях 2,5, 5, 10, 20 МІК та інкубували 

при температурі 37 °С протягом 24 годин. Після інкубації лунки тричі 

промивали 0,9 % розчином NaCl, після чого в кожну лунку додавали по 90,0 

мкл бульйону Мюллера-Хінтона та 10,0 мкл розчину Alamar Blue 
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(«Iнвітроген», США) та інкубували при температурі 37 °С протягом 1 год. У 

якості контролю використовували: 1) поживне середовище; 2) поживне 

середовище + Alamar Blue; 3) поживне середовище + Alamar Blue + НЧС; 4) 

мікроорганізми + поживне середовище + Alamar Blue. 

Оптичну щільність досліджуваних лунок вимірювали на планшетному 

фотометрі Multiskan FC при довжинах хвиль 570 нм та 600 нм. Відсоток 

редукції Alamar Blue розраховували за формулою згідно протоколу 

виробника [257, 258].  

Дослідження антибіоплівкової активності НЧС у поєднанні з 

низькочастотним УЗ виконували аналогічним способом з тією лише 

відмінністю, що, сформовані біоплівки підлягали обробці розведеними в 

бульйоні Мюллера-Хінтона НЧС та низькочастотним УЗ із частотою 40 кГц 

протягом 2 хв (Ultrasonic cleaner JP-020). 

Окремо досліджували антибіоплівкову активність низькочастотного 

УЗ: перед культивуванням лунки з бульйоном Мюллера-Хінтона піддавали 

впливу низькочастотного УЗ з частотою 40 кГц протягом 2 хв (Ultrasonic 

cleaner JP-020). 

Всі дослідження були виконані у трикратному повторенні. 

 

2.3 Дослідження цитотоксичності розчину НЧС 

 

Цитотоксичність НЧС оцінювали з використанням культури клітин 

дермальних фібробластів (HDFs) виділених від здорових донорів («Ilaya», м. 

Київ, Україна). Адгезію дермальних фібробластів та їх проліферацію 

оцінювали за здатністю редукувати розчин Alamar Blue® («Iнвітроген», 

США). Клітини вирощували в культуральних флаконах площею 75 см2 

(„Біолабтех ЛТД”, Україна) в стандартних умовах: 5 % зволоженого СО2, 

температура повітря 37 °C із заміною живильного середовища протягом 

кожних 2-3 днів. У якості живильного середовища використовували 

DMEM/F-12 (модифіковане за способом Дульбекко середовище Ігла та 
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поживне середовище F-12 у співвідношенні 1:1) („Біолабтех ЛТД”, Україна) з 

додаванням 2 мМ L-глютаміну, 100 од/мл пеніциліну, 100 мкг/мл 

стрептоміцину, 2,5 мкг/мл амфотерицину В, 10 % фетальної сироватки телят 

(FBS) та 1,0 нг/мл основного фактору росту фібробластів (bFGF), („Біолабтех 

ЛТД”, Україна). 

Після видалення середовища (клітини знімали з культурального посуду 

за допомогою стандартного розчину трипсин-ЕДТА, центрифугували, осад 

пересаджували), фібробласти висівали в лунки (1,0 мл в 1 лунку) зі 

щільністю 2×104 клітин на лунку та інкубували протягом 24 год. Після цього 

в кожну лунку добавляли НЧС з такими концентраціями: 0,4; 0,8; 1,6; 3,2 та 

6,4 мкг/мл. 

Через 24 та 72 год Alamar Blue додавали в кожну лунку в кількості, що 

дорівнює 10 % об'єму лунки. Для позитивного контролю розчин Alamar Blue 

добавляли в лунки, що містили лише клітини фібробластів. Для негативного 

контролю розчин Alamar Blue добавляли в середовище без клітин. Планшети 

інкубували протягом 4 годин при 37 °С у темряві, після чого з кожної лунки 

відбирали по 100 мкл середовища, яке переносили в інший 96-луночний 

планшет та вимірювали оптичну щільність середовища за допомогою 

планшетного фотометру Multiskan FC («Thermo Fisher Scientific», США) при 

довжинах хвиль 570 нм та 600 нм. Цитотоксичність досліджуваних зразків 

НЧС визначали за зміною відсотку редукції Alamar Blue, який підраховували 

використовуючи рівняння згідно протоколу виробника [257, 258]. 

Морфологічні особливості клітин оцінювали за допомогою системи 

візуалізації клітин EVOS XL Core («ThermoFisher Scientific», США). Дослід 

провторювали трикратно. 

 

2.4. Експериментальне дослідження на лабораторних тваринах 

 

Дослідження проводилось на 240 білих нелінійних лабораторних 

щурах-самцях, масою 200-240г. Всі тварини були оглянуті ветеринаром на 
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наявність захворювань, утримувались у віварії в однакових умовах з вільним 

доступом до корму та води. Експеримент проводився згідно «Європейської 

конвенції про захист хребетних тварин, які використовуються для 

експериментів та інших наукових цілей» (Страсбург, 1986р.) [259], Закону 

України № 3447-IV «Про захист тварин від жорстокого поводження» [260], 

«Етичних принципів та вказівок для експериментів на тваринах: 3-е видання» 

(Швейцарія, 2005 р.) та «Загальних етичних принципів експериментів на 

тваринах», схваленими П’ятим національним конгресом з біоетики (Київ, 

2013р.). Всі процедури, що проводилися в дослідженні, затверджені 

висновком комісії Сумського державного університету з питань дотримання 

біоетики при проведенні експериментальних та клінічних досліджень 

(протокол № 2/9 від 17 вересня 2021 р.). 

Модель гнійної рани. Для загальної анестезії використовували в/м 

наркоз 5 % розчину кетаміну гідрохлориду (1 мг кетаміну на 100 г маси 

тварини). Лабораторних тварин голили в міжлопатковій ділянці та за 

кінцівки фіксували до предметного столика. З метою дотримання правил 

антисептики, операційне поле тричі обробляли 70 % розчином етилового 

спирту та обкладали стерильними серветками. Скальпелем у міжлопатковій 

зоні, розсікаючи шкіру та підшкірну клітковину, робили рановий дефект 

прямокутної форми розмірами 1,0 × 1,5 см (S = 1,5см2), після чого краї та дно 

рани розчавлювали затискачем Кохера. За необхідності виконували гемостаз 

методом тугої тампонади. В рану підшивали марлевий тампон (складений 

марлевий бинт 5×10 см), змочений сумішшю добових культур 

мікроорганізмів S. aureus (1,0 мл), E. coli (1,0 мл) та P. aeruginosa (1,0 мл) з 

концентрацією кожного по 5×109 КУО/мл. Мікроорганізми були виділені від 

хворих з гнійною хірургічною патологією та обрані для моделювання гнійної 

рани враховуючи найбільшу частоту їх поширеності. Концентрації 

мікроорганізмів визначали за стандартом мутності МакФарланда. Марлевий 

тампон видаляли через 72 год та спостерігали характерні ознаки гнійного 
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запалення: гіперемія шкіри, набряк тканин та виділення гною з неприємним 

запахом. 

Моделювання гнійних ран, які тривало не загоюються виконували в 

декілька етапів. Перший етап був аналогічний наведеному вище. На третю та 

на шосту добу виконували заміну марлевого тампону, змоченого сумішшю 

добових культур мікроорганізмів S. aureus (1,0 мл), E. coli (1,0 мл) та 

P. aeruginosa (1,0 мл) з концентрацією кожного по 5×109 КУО/мл. На десяту 

добу тампон видаляли. 

Лікування гнійних ран розпочинали з вилучення інфікованих марлевих 

серветок, евакуації гною, видалення некротичних тканин. Перев’язки та 

обробки ран здійснювали щоденно. 

Усі лабораторні тварини були розподілені на 2 серії: гострі гнійні рани 

(120 щурів), та рани, що тривалий час не загоюються (120 щурів), кожна з 

яких була розподілена на дві групи: контрольну (30 щурів) та 

експериментальну (90 щурів). У кожній експериментальній групі виділяли по 

3 підгрупи: лікування НЧС (30 щурів), УЗ (30 щурів), та НЧС у комбінації з 

УЗ (30 щурів). 

У підгрупах «НЧС» рани промивали 0,01 % розчином НЧС та 

накладали стерильні марлеві пов’язки змочені 0,02 % розчином НЧС. 

У підгрупах «УЗ» у першій фазі ранового процесу після заливки 

ранової порожнини 0,9 % розчином натрію хлориду (виробник: ПАТ 

"Інфузія", Україна; номер реєстраційного посвідчення: UA/12049/01/01; 

термін дії посвідчення: необмежений, з 05.01.2017; АТ код: B05XA03; наказ 

МОЗ № 7 від 05.01.2017р.), рани обробляли низькочастотним УЗ (апарат 

хірургічний ультразвуковий для санації біологічних об’єктів УРСК 7Н–22) з 

резонансною частотою 26,5 ± 1,98 кГц і потужністю 0,2 Вт/см2 при амплітуді 

коливань хвилеводу 0,05 мм і силі струму 10-12 мА. Тривалість процедури 

залежала від розміру ранової поверхні та у середньому становила 1 хв/1 см2. 

Після завершення процедури на рани накладали стерильні марлеві пов’язки. 
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У підгрупах «НЧС/УЗ» обробку ран проводили згідно розробленій 

методиці (патент України на корисну модель № 139132, заявка № u 2019 

05464 від 21.05.2019, опубл. 26.12.2019, бюлетень № 24) [261]: порожнину 

ран промивали 0,01 % розчином НЧС. У першій фазі ранового процесу після 

заливки ранової порожнини 0,01 % розчином НЧС рани аналогічно 

обробляли низькочастотним УЗ (апарат УРСК 7Н–22) та накладали стерильні 

марлеві пов’язки, змочені 0,02 % розчином НЧС.  

У контрольних групах рани промивали 0,05 % розчином 

Хлоргексидину та накладали стерильні марлеві пов’язки, змочені 0,05 % 

розчином Хлоргексидину (виробник: ПП "Кілафф", Україна; номер 

реєстраційного посвідчення: UA/5492/01/01; термін дії посвідчення: 

необмежений, з 19.05.2017; АТ код: D08AC02; наказ МОЗ № 2362 від 

18.12.2018р.). 0,05 % розчин Хлоргексидину рекомендований ВОЗ та МОЗ 

України як антисептик в переліку основних лікарських засобів [262, 263]. 

Протягом усього періоду дослідження тварин оглядали та реєстрували 

такі параметри перебігу ранового процесу: відсоток та терміни відторгнення 

некротичних тканин, появи грануляцій та крайової епітелізації, терміни 

повного загоєння. 

Тварини виводили з експерименту на 1-шу, 3-ю, 7-му, 14-у та 21-шу 

добу з моменту утворення гнійних ран шляхом передозування наркозу (7 мг 

на 100 г маси) з наступною декапітацією.  

 

2.4.1 Планіметричне дослідження ранових поверхонь 

 

З метою об’єктивної оцінки перебігу регенераційних процесів та 

вивчення динаміки загоєння виконувалось вимірювання площі ранових 

поверхонь за допомогою програмного забезпечення ImageJ 1.46r, яке 

знаходиться у вільному доступі (https://imagej.nih.gov/ij/docs/guide). Ранові 

дефекти фотографували на 1-шу, 3-тю, 7-му, 14-у та 21-у добу експерименту 

фотокамерою Nikon D5100. Для підрахунку площі ранових поверхонь 
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використовували їх цифрове зображення разом із заданим еталоном – 

лінійкою (градація 1 мм). Також підраховували відсоток некротичних 

ділянок, грануляцій та ділянок епітелізації. Відсоток зменшення площі 

ранових поверхонь (ЗПР) за 1 добу підраховували використовуючи формулу:  

ЗПР = (S – Sn) × 100 / S × t;        

 де S – площа рани при попередньому вимірюванні, Sn – площа рани у 

даний момент, t – кількість діб між першим і наступним вимірюванням. 

Середню швидкість зменшення ранових поверхонь (СерШЗРП, 

см2/добу) визначали за формулою: 

V = (S – Sn) / t; 

де S – площа рани при попередньому вимірюванні, Sn – площа рани у 

даний момент, t – кількість діб між першим і наступним вимірюванням. 

 

2.4.2 Вивчення якісного та кількісного складу мікрофлори ранових 

поверхонь 

 

Забір гнійного вмісту ран виконували за допомогою пробірок з 

середовищем Amies, та сіяли на різні поживні середовища за методом 

секторних посівів: середовище Ендо, жовтково-сольовий агар, та середовище 

«Псевдомонас АПС-20», інкубували в термостаті протягом 24 год при 

температурі 37 °С та підраховували кількість колоній. Виділення та 

ідентифікацію S. aureus, E. coli та P. aeruginosa виконували згідно з наказом 

№ 535 від 22.04.1985 р. [256].  

Динаміку мікробного обсіменіння проводили на 1-шу, 3-тю, 7-му, 10-у, 

14-у та 21-у добу експерименту. 

 

2.4.3 Гістологічне дослідження ранових поверхонь 

 

З метою вивчення морфологічних особливостей перебігу гнійного 

ранового процесу виконувалися гістологічні дослідження тканин ранового 
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дефекту. Забір матеріалу для гістологічного дослідження гострих гнійних ран 

здійснювали на 1-шу, 3-ю, 7-у та 14-у добу експерименту, гнійних ран, що 

тривало не загоюються – на 1-шу, 3-ю, 7-у, 14-у та 21-шу добу. Отриманий 

матеріал фіксували у 10 % розчині забуференого нейтрального формаліну 

протягом 24 годин, зневоднювали в серії розчинів етилового спирту 

висхідної концентрації та заливали в парафінові блоки. За допомогою 

ротаційного мікротому робили серійні зрізи товщиною 3-5 мкм та фарбували 

гематоксиліном-еозином за стандартною методикою. Гістологічні зразки та 

їх морфометричні показники досліджували на світловому мікроскопі «Carl 

Zeiss Primo Star» (Німеччина) (бінокуляр × 10, об’єктив × 20) з цифровою 

камерою «Zeiss Axio Cam ERs 5s» (Німеччина) та програмним забезпеченням 

«ZEN 2 (blue edition)» (Німеччина) з цифровим мікрометром. 

При оцінці гістологічних зрізів звертали увагу на терміни очищення рани, 

інтенсивність запального процесу, розлади кровообігу, особливості 

ангіонеогенезу, терміни появи грануляційної тканини та крайової 

епітелізації, досліджували клітинний склад тканин а також підраховували 

наступні морфометричні показники: відносну площу стромального набряку 

(ВПСН), відносну площу судин дерми (ВПСД) та відносну площу 

грануляційної тканини (ВПГТ). 

 

2.4.4 Цитологічне дослідження ранових поверхонь 

 

Цитологічне дослідження проводилось за методикою 

М. П. Покровської та М. С. Макарова у модифікації Д. М. Штейнберга. Забір 

матеріалу здійснювали методом «мазків-відбитків». Отримання мазків-

відбитків від кожної піддослідної тварини серії гострих гнійних ран 

здійснювали на 1-шу, 3-ю, 7-у та 14-у добу експерименту, гнійних ран, що 

тривало не загоюються – на 1-шу, 3-ю, 7-у, 14-у та 21-шу добу. Мазки 

висушували, фіксували протягом 5 хв у метиловому спирті та фарбували за 

Романовським-Гімзою. Цитограми досліджували під світловим мікроскопом 
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Nikon E 100 (бінокуляр × 10, об’єктив × 100), фотографування здійснювали 

фотокамерою Nikon D5100. 

Усього було досліджено 198 цитограм. Оцінювали наступні показники: 

клітинний склад мазків-відбитків, відсоткове співвідношення клітинних 

елементів (нейтрофілів, лімфоцитів, моноцитів, макрофагів, полібластів, 

фібробластів, ендотеліоцитів), наявність деструкції нейтрофілів, 

розташування мікроорганізмів (внутрішньо- і позаклітинно), зміни 

клітинного складу в динаміці. Підрахунок клітин вели в 12-15 полях зору з 

визначенням середнього арифметичного. З метою визначення типів цитограм 

використовували класифікацію Б. М. Даценко [264]: виділяли некротичні, 

дегенеративно-запальні, запальні, запально-регенеративні, регенеративно-

запальні та регенеративні типи цитограм. Визначали регенеративно-

дегенеративний індекс (РДІ) за формулою: 

РДІ = НФН
ДФН

 , 

де НФН – кількість незмінених форм нейтрофілів у полі зору, ДФН – 

кількість дегенеративних форм нейтрофілів у полі зору. 

Показник РДІ < 1 свідчив за переважання запальних процесів у рані, а 

показник РДІ > 1 – за переважання регенеративних процесів. 

 

2.4.5 Вивчення резорбтивної дії НЧС 

 

Дослідження полягало в визначенні концентрації іонів срібла в 

нативній крові експериментальних тварин у підгрупах «НЧС» та «НЧС/УЗ». 

Вимірювання проводили методом атомно-абсорбційної спектрометрії на 

атомно-абсорбційному комплексі КАС-120.1 (АТ “Selmi”, м. Суми, Україна) 

зі спектрофотометром С-115-М1 та приставкою “Графіт-2” з комп’ютерною 

реєстрацією аналітичного сигналу. Спектрофотометр С-115-М1 

застосовувався з наступними технічними характеристиками: спектральний 

діапазон вимірювань 190-900 нм, спектральний дозвіл не більш 0,1 нм, 
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діапазон вимірювання оптичної щільності 0-2000 мB, діапазон вимірювання 

масової концентрації 10-100 Схар, характеристична концентрація для срібла 

0,025 мг/л, межа виявлення для срібла 0,006 мг/л, абсолютна похибка 

вимірювання поглинання не більш ніж 0,01 [265]. 

У серії гострих гнійних ран дослідження проводили на 3-ю, 7-у та 14-у 

добу експерименту; у серії гнійних ран, що тривало не загоюються – на 3-ю, 

7-у, 14-ту та 21-у добу. Окремо визначали концентрацію срібла в крові 

контрольних груп без застосування НЧС. 

 

2.4.6 Визначення вмісту срібла в тканинах гнійних ран щурів після 

застосування НЧС та НЧС/УЗ 

 

Енергодисперсійну рентгенівську спектрометрію та растрову 

електронну мікроскопію матеріалу гнійних ран виконували на скануючому 

електронному мікроскопі SEO-SEM Inspect S50-B (прискорююча напруга 

10 кВт) з енергодисперсійним спектрометром AZtecOne з детектором X-

MaxN20 (виробник Oxford Instruments plc, Великобританія). Фіксацію 

відібраних зразків проводили протягом 1 год в 2,5 % глутаральдегіді на 0,1 М 

фосфатному буфері з рН 7,2. Далі зразки двічі витримували у фосфатному 

буфері протягом 30 хв для видалення фіксатора та зневоднювали у спиртах 

висхідної концентрації від 30 % до 100 %. Поперечні зрізи отримували з 

попередньо замороженої тканини у рідкому азоті. Відібрані зразки були 

висушені при кімнатній температурі до постійної ваги, після чого напилені 

графітом з метою надання їхній поверхні провідності. Масовий відсоток 

срібла w(Ag)% у товщі ран на поперечних зрізах визначали елементним 

аналізом в точках з інтервалами 10 мкм від поверхні ран, а також на трьох 

ділянках площею 4,0 мм2, починаючи від поверхні ран (ділянка 1) з 

інтервалом 25,0 мкм (ділянки 2 та 3). Для серії гострих гнійних ран 

дослідження проводили на 3-ю, 7-у та 14-у добу експерименту; для ран, що 

тривало не загоюються – на 3-ю, 7-у, 14-ту та 21-у добу. 
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2.5 Статистична обробка результатів дослідження 

 

Статистичний аналіз отриманих результатів та визначення 

достовірності відмінностей між трьома та чотирма групами проводили за 

допомогою однофакторного дисперсійного аналізу ANOVA з декількома 

порівняннями на програмному забезпеченні GraphPad Prism 8.0. Визначення 

достовірності відмінностей між двома групами проводили із використанням 

параметричного критерію Стьюдента (t). Отримані дані у роботі представлені 

у вигляді середньoї apифметичної (M) та середнього квaдpaтичногo 

відхилення (SD). Перевірку величин на нормальність розподілу проводили із 

застосуванням критерію Колмогорова-Смірнова. Статистично значущими 

вважали дані при p < 0,05. 
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РОЗДІЛ 3 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

3.1 Антимікробні властивості розчину НЧС, УЗ та їх поєднаного 
застосування 

 

Антибактеріальні властивості НЧС визначали по відношенню до 

клінічних ізолятів грампозитивних (S. aureus, S. pyogenes), грамнегативних 

(E. coli, K. pneumoniae, P. aeruginosa, P. vulgaris) бактерій та грибів 

C. albicans. МІК та МБК розчинів НЧС наведені на рис. 3.1. На основі 

отриманих результатів можна стверджувати, що НЧС демонструють майже 

однакову антибактеріальну активність як відносно грампозитивних так і 

відносно грамнегативних мікроорганізмів. Ріст E. coli, K. pneumoniae, 

P. aeruginosa, S. pyogenes пригнічувався при МІК 12,5 мкг/мл, а S. aureus, 

P. vulgaris та C. albicans за МІК 25 мкг/мл. Отримані результати МБК 

свідчать, що НЧС спричинювали загибель досліджуваних мікроорганізмів 

при концентрації НЧС 12,5 – 50 мкг/мл. 

 

 
Рис. 3.1 – МІК та МБК розчину НЧС по відношенню до клінічних 

ізолятів мікроорганізмів 
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Поєднане застосування НЧС та низькочастотного УЗ призводить до 

стрімкого зниження МІК (0,012 – 0,78 мкг/мл) та МБК (0,1 – 1,6 мкг/мл), 

(рис. 3.2). Найбільшу активність НЧС виявляли проти C. albicans (МІК: 

0,012 мкг/мл), S. aureus (МІК: 0,05 мкг/мл) та P. aeruginosa (МІК: 

0,05 мкг/мл). 

 

 
Рис. 3.2 – МІК та МБК розчину НЧС у поєднанні з низькочастотним УЗ 

по відношенню до клінічних ізолятів мікроорганізмів 

 

Обробка мікроорганізмів лише низькочастотним УЗ протягом 2 хв не 

викликала пригнічення росту досліджуваних мікроорганізмів.  

Отримані дані свідчать про значне зменшення МІК та МБК НЧС при 

поєднаному застосуванні НЧС та УЗ, що вказує на їх взаємопотенціюючу 

дію. 

Повноцінна оцінка антибактеріальної активності передбачає динамічну 

інтерпретацію взаємодії антимікробного агенту та бактерій. Розуміння 
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швидкості елімінації збудників має значення при застосуванні НЧС in vivo. 

Для кожного окремого мікроорганізму побудована кінетична крива, що 

відображає значення десяткового логарифму кількості КУО за певний 

проміжок часу. Початкова концентрація всіх мікроорганізмів становила: 

log (5×105) = 5,7 log10. Графік динаміки зміни кількості мікрофлори (рис. 3.3) 

показує, наскільки швидко НЧС можуть знешкоджувати різні типи 

мікроорганізмів. Більшість мікроорганізмів було знешкоджено через 24 год, 

однак найбільш виражену швидку антимікробну дію НЧС демонстрували 

проти S. aureus, який був знешкоджений через 1 год, та C. albicans (через 3 

год).  

 

 
Рис. 3.3 – Час-залежна антимікробна активність НЧС відносно 

клінічних ізолятів 

 

Як видно з графіка (рис. 3.4), після обробки мікроорганізмів УЗ 

кількість КУО більшості досліджуваних штамів (окрім S. aureus та 

C. albicans) була менша початкової, що вказує на наявність різної 

антибактеріальної дії УЗ для кожного окремого мікроорганізму. Однак для 

створення повного бактерицидного ефекту цього недостатньо, оскільки, з 

часом, кількість КУО зростає та перевищує початкову їх кількість. 
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Антибактеріальний ефект після застосування УЗ найдовше зберігається у 

P. vulgaris та S. pyogenes і триває протягом 6 год. 

 

 
Рис. 3.4 – Час-залежна антимікробна активність УЗ 

 

Результати, отримані після поєднаного застосування низькочастотного 

УЗ та НЧС свідчать, що динаміка зменшення кількості КУО у різних 

мікроорганізмів істотно відрізнялась (рис. 3.5). Оскільки концентрація НЧС 

була однаковою (1 МБК), можна припустити, що даний ефект пов’язаний з 

різним ступенем чутливості мікроорганізмів до УЗ, а кінцевий результат – з 

різною синергідністю антимікробного впливу НЧС та УЗ.  

При поєднаному застосуванні НЧС та УЗ (рис. 3.5) через 3 год 

більшість видів досліджуваних мікроорганізмів (S. pyogenes, P. vulgaris, 

C. albicans, E. coli) було знешкоджено, у той час як при застосуванні лише 

НЧС в аналогічний проміжок часу загинуло 2 види мікроорганізмів (S. aureus 

та C. albicans). Найбільшу швидку антибактеріальну активність НЧС разом з 

УЗ виявили проти S. pyogenes та P. vulgaris, які були знешкоджені через 1 

год. 
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Рис. 3.5 – Час-залежна антимікробна активність НЧС у поєднанні з 

низькочастотним УЗ 

 

Отримані результати свідчать, що динаміка зменшення кількості 

мікроорганізмів була швидшою при одночасному застосуванні НЧС та УЗ. 

На першу добу експерименту НЧС виявили антибіоплівкову активність 

в концентраціях, еквівалентних 20 МІК по відношенню до всіх 

мікроорганізмів, окрім S. aureus (рис. 3.6). При концентраціях НЧС, що 

дорівнюють 10 МІК, все ще спостерігався незначний відсоток редукції у 

K. pneumoniae (5,4 ± 3,6 %), P. aeruginosa (6,6 ± 3,1 %) та P. vulgaris 

(10,8 ± 4,9 %), що говорить про недостатність відповідних концентрації для 

повної загибелі біоплівок мікроорганізмів. 

На 3-тю добу спостереження, незважаючи на поступове зменшення 

відсотку редукції, не виявлено жодного збудника, біоплівки якого загинули б 

при концентрації НЧС, еквівалентній 20 МІК (рис. 3.6). 

На 7-му добу спостереження відсоток редукції Alamar Blue в лунках з 

S. aureus, S. pyogenes, K. pneumoniae, P. vulgaris та C. albicans при 

концентраціях НЧС, еквівалентних 20 МІК, був рівний 0 %, що  свідчить про 

більшу вразливість біоплівок мікроорганізмів до НЧС, порівняно з 3-ою 

добою (рис. 3.6). 
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%

 

Рис. 3.6 Антибіоплівкова активність НЧС, % редукції Alamar Blue 

 

На першу добу експерименту (рис. 3.7) при поєднаному застосуванні 

НЧС та низькочастотного УЗ спостерігалась значно краща антибіоплівкова 

активність НЧС: не було виявлено жодних біоплівок при концентраціях НЧС, 

еквівалентних 20 МІК. При концентраціях в 10 МІК спостерігалась незначна 

редукція Alamar Blue у K. pneumoniae (1,9 ± 0,8 %) та C. albicans (0,8 ± 0,4 %). 

На 3-тю добу при поєднаному застосуванні більшість лунок з 

біоплівками мікроорганізмів (окрім P. vulgaris) при концентраціях НЧС, 

еквівалентних 10 МІК, мала відсоток редукції 0 %, що вказує на відсутність 

метаболічної активності, однак при концентраціях НЧС в 2,5 та 5 МІК 

позитивний відсоток редукції Alamar Blue був характерний для біоплівок всіх 

мікроорганізмів (рис. 3.7). 

На 7-му добу при концентраціях НЧС, еквівалентних 2,5 МІК, у 

поєднанні з низькочастотним УЗ активність біоплівок K. pneumoniae (0 %) та 

P. vulgaris (0 %) не визначалась, а при концентраціях НЧС, еквівалентних 

10 МІК, метаболічна активність біоплівок була відсутньою у всіх 

досліджуваних мікроорганізмах (рис. 3.7). 

Застосування низькочастотного УЗ без НЧС протягом експерименту не 

вплинуло на зміну відсотка редукції Alamar Blue порівняно з позитивним 

контролем. 
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Рис. 3.7 Антибіоплівкова активність поєднаного застосування НЧС та 

низькочастотного УЗ, % редукції Alamar Blue 

 

Отже, отримані результати свідчать про крашу антибіоплівкову 

активність поєднаного застосування НЧС та низькочастотного УЗ, порівняно 

з НЧС, що дає змогу використовувати НЧС в значно менших концентраціях 

для досягнення кращого результату в боротьбі з біоплівками. 

 

3.2 Цитотоксичність розчину НЧС 

 

Результати дослідження цитотоксичності НЧС по відношенню до 

дермальних фібробластів свідчать за наявність дозозалежного ефекту. 

Застосування НЧС у концентраціях 0,4-1,6 мкг/мл через 24 год показало 

позитивну, майже однакову, динаміку проліферації дермальних фібробластів, 

однак збільшення концентрації НЧС удвічі з 1,6 мкг/мл до 3,2 мкг/мл 

призвело до майже удвічі меншої проліферативної активності фібробластів 

(42,7 % та 20,2 %, відповідно, р < 0,05), (рис. 3.8). Через 72 год НЧС у 

концентрації 1,6 мкг/мл знизили проліферацію фібробластів майже в 1,5 рази 

(з 85,3 % до 54,4 %) порівняно з позитивним контролем (р < 0,05), однак 

збільшення концентрації НЧС вдвічі з 1,6 мкг/мл до 3,2 мкг/мл призвело до 

відсутності відсотка редукції Alamar Blue (рис. 3.8), що свідчить за 
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цитотоксичність НЧС. НЧС у концентрації 6,4 мкг/мл виявилися абсолютно 

токсичними через 24 та 72 год (рис. 3.8). 

 

 
Рис. 3.8 – Цитотоксичність розчину НЧС відносно дермальних 

фібробластів через 24 та 72 год культивування. К – позитивний контроль, * – 

– достовірна різниця у порівнянні з позитивним контролем (р < 0,05). 

 

Світлова мікроскопія через 24 год демонструвала ріст клітин зі 

звичайною морфологією у середовищі з концентрацією НЧС 0,8 мкг/мл 

(рис. 3.9). Деякі загиблі фібробласти траплялись при концентраціях НЧС 

1,6 мкг/мл та 3,2 мкг/мл, але жодних живих клітин не спостерігалося при 

6,4 мкг/мл (рис. 3.9). 

Світлова мікроскопія через 72 год демонструвала ріст клітин зі 

звичайною морфологією у розчинах з концентраціями НЧС 0,4 мкг/мл та 

0,8 мкг/мл (рис. 3.10). Деякі загиблі фібробласти траплялись при концентрації 

НЧС 1,6 мкг/мл і жодних живих клітин не спостерігалося при 3,2 мкг/мл 

(рис. 3.10). 
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Рис. 3.9 – Світлова мікроскопія дермальних фібробластів через 24 год 

після сумісного культивування з розчинами НЧС (а – 0,8 мкг/мл, б – 

1,6 мкг/мл, в – 3,2 мкг/мл, г – 6,4 мкг/мл). Збільшення × 100.  – живі 

фібробласти,  – загиблі фібробласти 

 

 
 

Рис. 3.10 – Світлова мікроскопія дермальних фібробластів через 72 год 

після сумісного культивування з розчинами НЧС (а – 0,4 мкг/мл, б – 

0,8 мкг/мл, в – 1,6 мкг/мл, г – 3,2 мкг/мл). Збільшення × 100. – живі 

фібробласти,  – загиблі фібробласти 

 

Отримані дані свідчать, що абсолютна цитотоксична дія НЧС 

спостерігалася через 72 год при концентраціях, починаючи від 3,2 мкг/мл, а 

через 24 год – при концентраціях НЧС від 6,4 мкг/мл. 
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3.3 Особливості планіметричних показників гнійних ран в 

експериментальних та контрольних групах 

 

3.3.1 Особливості планіметричних показників гострих гнійних ран 

 

Оцінка розміру та характеру ран показала, що на першу добу в усіх 

групах тварин площа ранових дефектів на 1-шу добу була майже однаковою 

та коливалася в межах 1,42 ± 0,02 – 1,43 ± 0,02 см2 (рис. 3.11). Відносна 

площа некрозу у всіх групах знаходилась в межах 55,5 ± 1,4 – 57,2 ± 1,8 % та 

достовірно не відрізнялась (р > 0,05), (рис. 3.12). 

 
Рис. 3.11 – Динаміка зміни площі поверхні гострих гнійних ран (А) та 

гнійних ран, що тривало не загоюються (Б) у контрольних та 

експериментальних групах (S, см2). * – достовірна різниця у порівнянні з 

контрольною групою (р < 0,05), # – достовірна різниця у порівнянні з 

підгрупою НЧС/УЗ (р < 0,05) 

 

На 3-тю добу відмічалося незначне зменшення площі ран у всіх 

досліджуваних групах, що вказувало на початок регенеративних процесів 

(рис. 3.11). Однак найкращий показник був у підгрупі НЧС/УЗ – 

1,05 ± 0,03 см2, що на 26,1 % менше ніж на 1-шу добу і є достовірно 

(р < 0,0001) меншим, ніж у контрольній групі (1,21 ± 0,02 см2). Площі ран у 
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підгрупі НЧС були достовірно (р < 0,05) більшими (1,15 ± 0,01 см2) ніж у 

підгрупі НЧС/УЗ, але не мали достовірної різниці (р > 0,05) з контрольною 

групою, що свідчить за повільніші темпи загоєння. Достовірної різниці між 

підгрупами УЗ та НЧС/УЗ на третю добу не було виявлено (р > 0,05), проте 

підгрупа УЗ (1,05 ± 0,03 см2) мала достовірно (р < 0,05) кращі результати, ніж 

група контролю (рис. 3.11). 

Дослідження планіметричних показників гострого ранового процесу 

контрольної та експериментальної груп виявило, що у підгрупі НЧС/УЗ 

відбулося повне очищення ран від гнійно-некротичних тканин (на 

2,5 ± 0,01 добу). Відсоток площі некрозу у підгрупах УЗ (32,42 ± 1,4 %) та 

НЧС (38,2 ± 3,0 %) був достовірно (р < 0,05) меншим, ніж у групі контролю 

(46,7 ± 1,0 %) (рис. 3.12). На відміну від інших підгруп, у підгрупі НЧС/УЗ вже 

з 2,3 ± 0,02 доби спостерігались ділянки грануляційної тканини (20,3 ± 1,7 % 

на 3-тю добу) (рис. 3.12). 
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Рис. 3.12 – Динаміка планіметричних показників гострого гнійного 

ранового процесу. * – достовірна різниця у порівнянні з контрольною 

групою (р < 0,05), # – достовірна різниця у порівнянні з підгрупою НЧС/УЗ 

(р < 0,05) 
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Відсоток ЗПР за одну добу в період з 1-ої по 3-ю добу виявився 

найбільшим  у підгрупі НЧС/УЗ та становив 13,03 %; у підгрупі УЗ – 11,19 

%, у підгрупі НЧС – 9,5 %, та в групі контролю – 7,39 % (рис. 3.13). 

 
Рис. 3.13 – Показники ЗПР за 1 добу при гострому гнійному рановому 

процесі (А) та при гнійних ранах, що тривалий час не загоюються (Б), % 

 

На 7-му добу експерименту площа ран у підгрупі НЧС/УЗ достовірно 

(р < 0,0001) відрізнялася від контрольної групи (0,84 ± 0,03 см2), підгрупи 

НЧС (0,64 ± 0,01 см2) та УЗ (0,53 ± 0,02 см2) і становила 0,24 ± 0,01 см2, що 

вказує на більш інтенсивні процеси регенерації (рис. 3.11). Площі ранових 

дефектів у підгрупах НЧС та УЗ також були істотно (р < 0,0001) меншими у 

порівнянні з групою Хлоргексидину, що теж говорить про швидші 

репаративні процеси. 

Ділянки некрозу залишалися лише в групі контролю (11,3 ± 1,9 %), у 

той час як грануляційна тканина та епітелізація ще були відсутні. Повне 

очищення ран від некротичних тканин при стандартному лікуванні настало 

через 7,1 ± 0,01 діб, тоді як у підгрупах НЧС – на 5,2 ± 0,02 добу, УЗ – на 

4,1 ± 0,01 добу (р < 0,0001), (рис. 3.12). Відсоток грануляційної тканини 

поміж експериментальних підгруп не мав достовірних відмінностей (р > 0,05) 
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(рис. 3.12), але терміни їх появи достовірно відрізнялися: НЧС – 5,8 ± 0,03 

діб, УЗ – 4,2 ± 0,01 доби, та НЧС/УЗ – 2,3 ± 0,02 доби (р < 0,0001). 

Інтенсивність процесу епітелізації була найвищою у підгрупі НЧС/УЗ – 

64,1 ± 1,3 % від загальної площі дефекту, у той час як у підгрупі НЧС – 

27,33 ± 1,5 % та УЗ – 15,42 ± 1,4 % (рис. 3.12). Перші прояви епітелізації в 

підгрупах НЧС та УЗ з’явилися майже одночасно (на 6,5 ± 0,03 та 6,1 ± 0,02 

добу відповідно), що достовірно (р < 0,0001) різнилося порівняно з 

підгрупою НЧС/УЗ (4,1 ± 0,01 доби) та підгрупою із застосуванням 

Хлоргексидину (8,6 ± 0,02 діб). 

Відсоток ЗПР за одну добу в період з 3-ої по 7-му добу експерименту 

був найвищим у підгрупі НЧС/УЗ (30,0 %) порівняно з підгрупою УЗ 

(13,06 %), НЧС (11,09 %) та контрольною групою (7,64 %) (рис. 3.13). 

Повне закриття ранових дефектів у підгрупі НЧС/УЗ відбулося на 

9,9 ± 0,5 добу, УЗ – на 12,1 ± 0,1 добу, на відміну від контрольної групи та 

підгрупи НЧС, у яких залишалися дефекти 0,24 ± 0,05 см2 та 0,02 ± 0,01 см2 з 

достовірною різницею р < 0,0001 (рис. 3.11). На 14-ту добу в групі з 

Хлоргексидином відмічався значний відсоток грануляційної тканини 

(41,9 ± 2,6 %, рис. 3.12), початок утворення якої припадає на 7,4 ± 0,2 добу. 

Зменшення відсотка грануляцій у підгрупі НЧС (6,3 ± 0,9%) відбувається за 

рахунок перетворення її в сполучнотканинну основу. Крайова епітелізація в 

групі контролю на 14 добу становила 35,2 ± 1,6% від загальної площі ранових 

дефектів, у той час як у підгрупі НЧС епітелізація майже завершилась 

(92,3 ± 1,8 %, рис. 3.12). 

Відсоток ЗПР за одну добу в період з 7-ої по 14 добу був найвищим у 

підгрупі НЧС/УЗ – 34,48 %, порівняно з підгрупою УЗ (19,0 %), НЧС 

(13,84 %), та групою контролю (10,2 %, рис. 3.13). 

На 21-шу добу спостерігали майже повне закриття дефекту в 

контрольній групі – 0,1 ± 0,05 см2 (рис. 3.11) з відсотком епітелізації 

97,5 ± 0,7% (рис. 3.12). Ранові дефекти в підгрупі НЧС остаточно загоїлися на 

15,0 ± 0,6 добу, що на 6,2 діб швидше, ніж у групі Хлоргексидину 
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(21,2 ± 0,7 доба). Відсоток ЗПР за одну добу в період з 14-ої по 21-шу добу 

для контрольної групи становив 8,33 % (рис. 3.13). 

Показник СерШЗРП за весь період був найкращий у підгрупі НЧС/УЗ – 

0,14 см2/добу. СерШЗРП у підгрупі НЧС – 0,1 см2/добу, в підгрупі УЗ – 

0,12 см2/добу та в групі контролю – 0,07 см2/добу. 

Отримані дані свідчать, що швидкість загоєння ран за всіма 

параметрами перебігу ранового процесу, такими як відторгнення некрозу, 

поява грануляцій та епітелізації, ЗПР, СерШЗРП, були кращими у підгрупі 

НЧС/УЗ, порівняно з підгрупами, де застосовувалось традиційне лікування та 

монотерапія НЧС чи УЗ. У свою чергу застосування НЧС або УЗ мало 

переваги перед використанням Хлоргексидину. 

 

3.3.2 Особливості планіметричних показників гнійних ран, що 

тривало не загоюються 

 

На першу добу у всіх групах площа ранових дефектів була майже 

однаковою та коливалася в межах 1,55 ± 0,01 – 1,58 ± 0,02 см2 (рис. 3.11). 

Відносна площа некрозу у всіх групах знаходилась в межах 70,3 ± 4,2 –

73,5 ± 3,6 % та достовірно не відрізнялася (р > 0,05). 

На 3-тю добу відмічалося незначне зменшення площі ран у всіх 

досліджуваних групах, що вказувало на початок регенеративних процесів 

(рис. 3.11). Найкращий показник був у підгрупі НЧС/УЗ – 1,42 ± 0,02 см2, що 

на 8,4 % менше, ніж на 1-шу добу, і є достовірно (р = 0,0006) меншим, ніж в 

контрольній групі (1,53 ± 0,01 см2, рис. 3.11). Площі ран у підгрупі НЧС були 

достовірно (р = 0,0004) більшими (1,54 ± 0,01 см2), ніж у підгрупі НЧС/УЗ, та 

не мали достовірної різниці (р > 0,05) з контрольною групою, що свідчить за 

повільніші темпи загоєння. Достовірної різниці між підгрупою УЗ та 

контролем на третю добу не було виявлено (р > 0,05), проте підгрупа НЧС/УЗ 

мала достовірно (р < 0,05) кращі результати, ніж підгрупа УЗ 

(1,52 ± 0,02 см2). Відторгнення гнійно-некротичних тканин було швидшим у 
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підгрупі НЧС/УЗ (35,7 ± 3,9 %), а відсоток площі некрозу в підгрупі УЗ 

(43,5 ± 1,7 %) був також достовірно (р < 0,05) меншим, ніж у групі контролю 

(57,3 ± 1,8 %, рис. 3.14). На відміну від ран з гострим рановим процесом, 

грануляційна тканина була ще відсутня.  

 
Рис. 3.14 – Динаміка планіметричних показників гнійних ран, що 

тривало не загоюються. * – достовірна різниця у порівнянні з контрольною 

групою (р < 0,05), # – достовірна різниця у порівнянні з підгрупою НЧС/УЗ (р 

< 0,05) 

 

Відсоток ЗПР за одну добу в період з 1-ої по 3-ю доби виявився 

найвищим у підгрупі НЧС/УЗ та становив 4,19 %; у підгрупі УЗ – 1,9 %, у 

підгрупі НЧС – 0,96 %, та в групі контролю – 0,96 % (рис. 3.13). 

На 7-му добу експерименту площа ран у підгрупі НЧС/УЗ достовірно 

(р < 0,05) відрізнялася від контрольної групи (1,46 ± 0,03 см2), підгрупи НЧС 

(1,33 ± 0,02 см2) та УЗ (1,35 ± 0,02 см2), і становила 1,24 ± 0,02 см2, що вказує 

на більш інтенсивні процеси регенерації (рис. 3.11). Площі ранових дефектів 

у підгрупах НЧС та УЗ також були достовірно (р < 0,05) меншими в 
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порівнянні з групою Хлоргексидину, що теж підкреслює інтенсивність 

репаративних процесів. Ділянки некрозу залишалися в усіх групах, у той час 

як грануляційна тканина та епітелізація ще були відсутні. Відторгнення 

некрозу майже завершилось у підгрупі НЧС/УЗ, площа некротичних тканин 

становила 3,0 ± 1,1 см2, і достовірно (р < 0,05) відрізнялась з підгрупами НЧС 

(29,33 ± 1,6 см2), УЗ (28,2 ± 2,9 см2) та Хлоргексидину (39,5 ± 3,1 см2, 

рис. 3.14). Показники підгруп НЧС та УЗ також мали достовірну різницю (р < 

0,05) з контрольною групою. 

Відсоток ЗПР за одну добу в період з 3-ої по 7-му добу експерименту 

був найвищим у підгрупах НЧС (3,41 %) та НЧС/УЗ (3,16 %), у підгрупі УЗ – 

2,8 %, та у контрольній групі – 1,4 % (рис. 3.13), що свідчить про переваги 

використання НЧС. 

На 14-у добу ранові дефекти були найменшими в підгрупі НЧС/УЗ 

(0,6 ± 0,03 см2), майже однаковими в підгрупах НЧС (0,82 ± 0,03 см2) та УЗ 

(0,87 ± 0,02 см2) і найбільшими в групі контролю (1,15 ± 0,04 см2, рис. 3.11). 

Повне очищення ран від некротичних тканин при стандартному лікуванні 

настало через 13,7 ± 0,6 діб, тоді як у підгрупах НЧС – через 11,2 ± 0,5 діб, УЗ 

– 9,3 ± 0,4 діб та НЧС/УЗ – 7,2 ± 0,5 діб (р < 0,05). Результати в підгрупі 

НЧС/УЗ теж достовірно (р < 0,05) відрізнялись від підгруп НЧС та УЗ 

(рис. 3.14). Відсоток грануляційної тканини був найвищим у підгрупі НЧС/УЗ 

(62,0 ± 2,9 %), порівняно з підгрупами НЧС (44,2 ±1,6 %), УЗ (46,7 ± 3,3 %) та 

Хлоргексидину (25,3 ± 1,5 %), (рис. 3.14). Терміни появи грануляцій у 

експериментальній групі також достовірно (р < 0,05) відрізнялися (НЧС – 

10,2 ± 0,4 діб, УЗ – 10,5 ± 0,16 діб, НЧС/УЗ – 8,3 ± 0,2 діб) від контрольної 

групи (12,0 ±0,5 діб). На 14 день експерименту в підгрупах НЧС та НЧС/УЗ 

спостерігалось 5,3 ± 0,8 % та 32,3 ± 2,5 % епітелізованих ділянок, епітелізація 

в яких почалася на 13,3 ± 0,2 та 11,5 ± 0,4 добу відповідно (рис. 3.14). У 

підгрупі УЗ та контрольній групі епітелізація з’явилася в пізніші терміни: на 

15,2 ± 0,4 та 16,2 ± 0,6 добу, що достовірно (р < 0,05) відрізнялось від 

попередніх підгруп. 
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Відсоток ЗПР за одну добу в період з 7-ої по 14 добу був найвищим в 

підгрупі НЧС/УЗ – 7,37 %, порівняно з підгрупою УЗ (5,08 %), НЧС (5,48 %), 

та групою контролю (3,03 %) (рис. 3.13). 

Спостерігалося повне закриття ранових дефектів в підгрупі НЧС/УЗ на 

20,3 ± 0,7 добу) на відміну від контрольної групи, підгруп НЧС та УЗ, в яких 

дефекти становили відповідно 0,52 ± 0,03 см2; 0,13 ± 0,01 см2 та 

0,20 ± 0,01 см2 (рис. 3.11). На 21-шу добу в групі з Хлоргексидином 

відмічався значний відсоток грануляційної тканини (41,3 ± 1,8 %), що 

пов’язано з пізнішим її дозріванням (рис. 3.14). Зменшення відсотку 

грануляцій у підгрупах НЧС (2,2 ± 0,5 %) та УЗ (9,2 ± 2,2 %) відбувається за 

рахунок інтенсивних процесів епітелізації (88,2 ± 2,7 % та 79,2 ± 2,6 %). 

Крайова епітелізація в групі контролю на 21-шу добу становила 48,3 ± 2,1 % 

від загальної площі ранових дефектів, у той час як у підгрупі НЧС/УЗ 

епітелізація майже завершилась (98,17 ± 1,2 %, рис. 3.14). Ранові дефекти в 

підгрупі НЧС остаточно загоїлися на 23,2 ± 0,5 добу, в підгрупі УЗ – на 

24,5 ± 0,4 добу, і не мали достовірної різниці (р > 0,05) між собою, однак 

достовірно (р < 0,05) відрізнялися від контрольної групи, в якій загоєння ран 

відбулося на 27,2 ± 0,5 добу. 

Відсоток ЗПР за одну добу в період з 14-ої по 21-шу добу у 

контрольній групі становив 7,83 %, у підгрупі НЧС – 12,02 %, УЗ – 11,0 %, 

НЧС/УЗ – 15,87 % (рис. 3.13). 

Показник СерШЗРП за весь період був найкращий в підгрупі НЧС/УЗ – 

0,0768 см2/добу. СерШЗРП у підгрупі НЧС становив 0,0677 см2/добу, у 

підгрупі УЗ – 0,0645 см2/добу, а в групі контролю – 0,0574 см2/добу. 

Отримані дані свідчать, що швидкість загоєння ран та параметрами, що 

характеризують перебіг ранового процесу (відторгнення некрозу, поява 

грануляцій та епітелізації, ЗПР, СерШЗРП) виявилися кращими в підгрупі 

НЧС/УЗ у порівнянні з традиційним лікуванням та монотерапією НЧС чи УЗ. 

У свою чергу, окреме застосування НЧС та УЗ мало переваги перед 

використанням Хлоргексидину. 
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3.4 Особливості мікрофлори гнійних ран у експериментальних та 

контрольних групах 

 

3.4.1 Особливості мікрофлори ранових поверхонь при гострому 

гнійному рановому процесі 

 

На початку експерименту (рис. 3.15) загальна кількість мікроорганізмів 

у всіх групах була майже однаковою та коливалась у межах 7,8 ± 0,08 – 

8,2 ± 0,12 log10 КУО (р > 0,05). На першу добу (рис. 3.15) відмічалось 

незначне зменшення кількості мікрофлори, однак між групами не 

спостерігалось статистично значущих відмінностей (р > 0,05): НЧС – 

7,05 ± 0,1 log10 КУО, УЗ – 7,02 ± 0,1 log10 КУО, НЧС/УЗ – 

7,15 ± 0,09 log10 КУО, контроль – 6,83 ± 0,09 log10 КУО.  

Відчутний антибактеріальний ефект в експериментальній групі 

спостерігався з третьої доби (рис. 3.15): найкращі показники були в підгрупах 

НЧС (5,16 ± 0,08 log10 КУО) та НЧС/УЗ (3,12 ± 0,19 log10 КУО), р ≤ 0,0001. 

Статистично значущої різниці між підгрупою УЗ (6,1 ± 0,08 log10 КУО) та 

групою контролю (6,24 ± 0,13 log10 КУО) не було виявлено. На п’яту добу 

(рис. 3.15) загальна кількість мікроорганізмів у всіх групах продовжувала 

зменшуватись, особливо в підгрупах НЧС (2,45 ± 0,08 log10 КУО) та НЧС/УЗ 

(1,2 ± 0,03 log10 КУО), р ≤ 0,0001, однак показники підгрупи УЗ 

(5,45 ± 0,07 log10 КУО) продовжували зберігатись на високому рівні та майже 

не відрізнялись від групи контролю (5,14 ± 0,1 log10 КУО).  

На сьому добу (рис. 3.15) у підгрупі НЧС/УЗ рани майже повністю 

очистились від мікрофлори (0,05 ± 0,003 log10 КУО, р ≤ 0,0001), а показники 

підгруп НЧС (1,01 ± 0,03 log10 КУО) та УЗ (2,1 ± 0,06 log10 КУО) були 

достовірно нижчими (р ≤ 0,0001), ніж в групі контролю 

(3,2 ± 0,07 log10 КУО). На десяту добу (рис. 3.15) в підгрупі НЧС/УЗ 

залишились лише поодинокі колонії мікроорганізмів (0,03 ± 0,006 log10 КУО), 

у той час як бактеріальне обсіменіння підгруп НЧС (0,5 ± 0,04 log10 КУО) та 
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УЗ (0,2 ± 0,02 log10 КУО) продовжувало достовірно (р ≤ 0,0001) 

зменшуватись.  

На 14-у добу (рис. 3.15) мікроорганізми залишились лише в групі із 

застосуванням Хлоргексидину (0,5 ± 0,07 log10 КУО). Слід зазначити, що 

показники підгрупи НЧС/УЗ з третьої по десяту добу також мали достовірно 

(р ≤ 0,0001) нижчі показники не лише порівняно з групою контролю, але й з 

підгрупами НЧС та УЗ, що вказує на кращий антибактеріальний ефект при 

комбінованому застосуванні. 

 

 
Рис. 3.15 – Рівень мікробного обсіменіння ранових поверхонь при 

гострому гнійному рановому процесі. * – достовірна різниця у порівнянні з 

контрольною групою (р < 0,05), # – достовірна різниця у порівнянні з 

підгрупою НЧС/УЗ (р < 0,05) 

 

Після 72-годинного періоду формування гнійної рани кількість 

мікроорганізмів S. aureus у всіх групах була майже однаковою та коливалась 

у межах 2,15 ± 0,11 – 2,4 ± 0,07 log10 КУО (р > 0,05, рис. 3.16). На першу добу 

також не спостерігалось достовірної різниці між групами: НЧС – 

2,5 ± 0,04 log10 КУО, УЗ – 2,7  ±  0,05 log10 КУО, НЧС/УЗ – 

2,4 ± 0,15 log10 КУО, контроль – 2,6 ± 0,04 log10 КУО (р > 0,05). На третю 
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добу в підгрупах НЧС (1,2 ± 0,05 log10 КУО) та НЧС/УЗ 

(0,68 ± 0,66 log10 КУО) спостерігалась достовірно меша кількість S. аureus, 

порівняно з підгрупами УЗ (2,1 ± 0,05 log10 КУО) та контролю 

(2,0 ± 0,05 log10 КУО), р < 0,0001, причому показники підгрупи НЧС/УЗ мали 

достовірну різницю з підгрупою НЧС (р ≤ 0,0001, рис. 3.16). 

На п’яту добу в підгрупі НЧС/УЗ S. аureus не висівався, а кількість 

мікроорганізмів у підгрупі НЧС (0,05 ± 0,02 log10 КУО) достовірно 

відрізнялась від підгрупи УЗ (2,0 ± 0,07 log10 КУО) та групи контролю 

(0,99 ± 0,04 log10 КУО), (р ≤ 0,0001, рис. 3.16). На сьому добу відбулася повна 

елімінація S. аureus у підгрупі НЧС, тоді як у підгрупі УЗ та групі контролю 

S. аureus виділявся до 10-ї доби (0,2 ± 0,04 log10 КУО та 0,2 ± 0,01 log10 КУО 

відповідно, рис. 3.16). 

 

 
Рис. 3.16 – Кількісний та якісний склад мікрофлори ранових поверхонь 

при гострому гнійному рановому процесі. * – достовірна різниця у 

порівнянні з контрольною групою (р < 0,05), # – достовірна різниця у 

порівнянні з підгрупою НЧС/УЗ (р < 0,05) 

 

На початку експерименту кількість мікроорганізмів E. coli у всіх 

досліджуваних групах була майже однаковою: 2,5 ± 0,18 – 

2,8 ± 0,07 log10 КУО (рис. 3.16). На першу добу відбулося незначне 

зменшення кількості мікроорганізмів у всіх групах, однак достовірної різниці 

не спостерігалось: НЧС – 2,2 ± 0,04 log10 КУО, УЗ – 2,3 ± 0,1 log10 КУО, 
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НЧС/УЗ – 2,5 ± 0,09 log10 КУО, контроль – 2,3  0,08 log10 КУО (р > 0,05). На 

третю добу в підгрупах НЧС (1,73 ± 0,06 log10 КУО) та НЧС/УЗ 

(1,4 ± 0,05 log10 КУО) спостерігалась достовірно (р < 0,05) менша кількість 

E. coli, порівняно з підгрупами УЗ (2,1 ± 0,05 log10 КУО) та контролю 

(2,1 ± 0,04 log10 КУО), а різниця між підгрупами НЧС/УЗ та НЧС була теж 

достовірною (р ≤ 0,0001) (рис. 3.16). 

На п’яту добу обсіменіння ран кишковою паличкою у підгрупах НЧС 

(1,05 ± 0,05 log10 КУО) та НЧС/УЗ (0,92 ± 0,08 log10 КУО) продовжувало 

зменшуватись та мало достовірну різницю (р ≤ 0,0001) з підгрупами УЗ 

(1,95 ± 0,09 log10 КУО) та контролю (2,05 ± 0,06 log10 КУО) (рис. 3.16). На 

сьому добу залишалися поодинокі колонії E. coli в підгрупі НЧС/УЗ 

(0,04 ± 0,002 log10 КУО), а в підгрупі УЗ (0,62 ± 0,08 log10 КУО) 

спостерігалось стрімке зменшення бактеріального забруднення ран. 

Показники підгруп УЗ, НЧС/УЗ та НЧС (0,48 ± 0,03 log10 КУО) мали 

достовірну різницю (р ≤ 0,0001) з контрольною групою 

(1,6 ± 0,04 log10 КУО), в той час як підгрупа НЧС/УЗ достовірно (р ≤ 0,0001) 

відрізнялась від підгруп НЧС та УЗ (рис. 3.16).  

На десяту добу повністю зникли колонії E. coli в підгрупі УЗ, а 

обсіменіння підгруп НЧС (0,1 ± 0,04 log10 КУО) та НЧС/УЗ 

(0,03 ± 0,004 log10 КУО) було істотно (р ≤ 0,0001) меншим ніж у групі з 

використанням Хлоргексидину (0,85 ± 0,04 log10 КУО) (рис. 3.16). На 14-ту 

добу спостереження E. сoli виділялася лише в групі контролю 

(0,45 ± 0,02 log10 КУО, рис. 3.16). 

Початкова кількість P. aeruginosa у всіх групах була майже на одному 

рівні: 2,5 ± 0,11 – 3,0 ± 0,15 log10 КУО (рис. 3.16). На першу добу відбулось 

незначне зменшення кількості мікроорганізмів у всіх групах, однак достовірної 

різниці не спостерігалось (р > 0,05): НЧС – 2,4 ± 0,11 log10 КУО, УЗ – 

2,3 ± 0,09 log10 КУО, НЧС/УЗ – 2,5 ± 0,09 log10 КУО, контроль – 

2,2 ± 0,04 log10 КУО (рис. 3.16). Починаючи з третьої доби в підгрупі НЧС/УЗ 

(1,02 ± 0,04 log10 КУО) кількість мікроорганізмів різко зменшувалась та була 
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достовірно нижчою, порівняно з підгрупами НЧС (1,73 ± 0,06 log10 КУО), УЗ 

(2,1 ± 0,05 log10 КУО) та контролю (2,1 ± 0,04 log10 КУО), р ≤ 0,0001 (рис. 3.16). 

На п’яту добу обсіменіння ран в підгрупі НЧС/УЗ 

(0,92 ± 0,08 log10 КУО) продовжувало зменшуватись та мало достовірну 

різницю з підгрупами НЧС (1,35 ± 0,07 log10 КУО), УЗ (1,5 ± 0,09 log10 КУО) 

та групою контролю (2,1 ± 0,04 log10 КУО), р ≤ 0,0001, причому показники 

підгруп НЧС та УЗ також достовірно різнились з групою контролю 

(р ≤ 0,0001, рис. 3.16). На сьому добу залишились поодинокі колонії 

P. aeruginosa в підгрупі НЧС/УЗ (0,01 ± 0,004 log10 КУО), а в підгрупі УЗ 

(0,14 ± 0,05 log10 КУО) спостерігалось стрімке зниження бактеріального 

забруднення ран. Показники підгруп УЗ, НЧС/УЗ та НЧС 

(0,53 ± 0,05 log10 КУО) мали достовірну різницю (р ≤ 0,0001) з контрольною 

групою (1,3 ± 0,04 log10 КУО), а підгрупа НЧС/УЗ достовірно різнилась з 

підгрупою НЧС (р ≤ 0,0001, рис. 3.16). 

На десяту добу рани повністю очистились від P. aeruginosa в підгрупах 

УЗ та НЧС/УЗ, однак показники підгруп НЧС (0,4 ± 0,04 log10 КУО) та 

Хлоргексидину (0,35 ± 0,02 log10 КУО) не мали достовірної різниці (р > 0,05) 

(рис. 3.16). На 14-ту добу спостерігалась незначна кількість колоній 

P. aeruginosa лише в групі контролю (0,05 ± 0,02 log10 КУО) (рис. 3.16). 

Отримані дані свідчать про швидшу елімінацію патогенної мікрофлори 

в підгрупі із застосуванням НЧС/УЗ – бактеріальне обсіменіння ран у цій 

підгрупі було майже відсутнє починаючи з 7-ої доби, тоді як у підгрупах 

НЧС та УЗ зберігалось до 10 доби, а в контрольній – до 14-ої. 

Найбільшу антибактеріальну активність НЧС та УЗ при поєднаному 

застосуванні продемонстрували відносно S. аureus, який не відмічався в 

ранах підгрупи НЧС/УЗ починаючи з 5-ої доби. При застосуванні НЧС без 

УЗ, S. аureus висівався з ран до 7-ої доби, тоді як E. coli та P. aeruginosa – до 

14-ої. Однак, УЗ виявився більш ефективним проти E. coli та P. aeruginosa, 

які були відсутні у висівах на 10-у добу, тоді як S. аureus спостерігався до 
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14-ої доби. Найгірші показники спостерігалися в контрольній групі 

відносно E. coli, яка висівалася з ран після 14-ої доби експерименту. 

 

3.4.2 Особливості мікрофлори поверхні гнійних ран, що тривало не 

загоюються 

 

На початку експерименту загальна кількість мікроорганізмів у всіх 

групах була майже однаковою та коливалась у межах 9,56 ± 0,37 – 

9,75 ± 0,46 log10 КУО (р > 0,05) (рис. 3.17). На першу добу дослідження 

відмічалося незначне зменшення кількості мікрофлори, однак між групами 

статистично значущих відмінностей не спостерігалося (р > 0,05): НЧС – 

9,34 ± 0,34 log10 КУО, УЗ – 9,42 ± 0,3 log10 КУО, НЧС/УЗ – 

9,52 ± 0,32 log10 КУО, контроль – 9,48 ± 0,33 log10 КУО (рис. 3.17).  

На третю добу загальна кількість мікроорганізмів у підгрупі НЧС/УЗ 

(7,81 ± 0,29 log10 КУО) достовірно (р ≤ 0,0001) зменшилась порівняно з 

контрольною групою (9,43 ± 0,32 log10 КУО), в той час як показники підгруп 

НЧС (9,28 ± 0,37 log10 КУО) та УЗ (9,34 ± 0,23 log10 КУО) не мали суттєвих 

відмінностей (р > 0,05) (рис. 3.17). Відчутний антибактеріальний ефект в 

експериментальних підгрупах спостерігається з п’ятої доби (рис. 3.17): НЧС 

– 8,42 ± 0,18 log10 КУО, УЗ – 8,31 ± 0,19 log10 КУО та НЧС/УЗ – 

7,54 ± 0,18 log10 КУО на відміну від групи з застосуванням Хлоргексидину 

(9,41 ± 0,34 log10 КУО), р < 0,05 (рис. 3.17). На сьому добу (рис. 3.17) 

показники підгрупи НЧС/УЗ (6,67 ± 0,13 log10 КУО) відрізнялися (р ≤ 0,0001) 

не лише від контрольної групи (9,14 ± 0,27 log10 КУО), але і від підгруп НЧС 

(7,92 ± 0,18 log10 КУО) та УЗ (8,04 ± 0,17 log10 КУО), р < 0,05. Бактеріальне 

забруднення ран у підгрупах НЧС та УЗ у свою чергу було меншим 

(р < 0,05), ніж в групі контролю (рис. 3.17). 

На десяту добу загальна кількість мікроорганізмів у всіх групах 

продовжувала зменшуватись, особливо в підгрупах НЧС 

(5,38 ± 0,08 log10 КУО), УЗ (5,74 ± 0,16 log10 КУО) та НЧС/УЗ 
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(3,46 ± 0,18 log10 КУО), які мали достовірну (р ≤ 0,0001) відмінність від 

контрольної групи (7,74 ± 0,21 log10 КУО). Показники підгрупи НЧС/УЗ, як і на 

сьому добу, були меншими ніж у підгрупах НЧС та УЗ (р ≤ 0,0001, рис. 3.17). 

На 14-ту добу показники груп з аналогічним співвідношенням продовжували 

зменшуватись: НЧС – 3,15 ± 0,06 log10 КУО, УЗ – 3,45 ± 0,11 log10 КУО, НЧС/УЗ 

– 1,18 ± 0,06 log10 КУО, контроль – 5,52 ± 0,14 log10 КУО, р ≤ 0,0001 (рис. 3.17). 

На 21-шу добу мікроорганізми залишились лише в групі із застосуванням 

Хлоргексидину (2,43 ± 0,11 log10 КУО) (рис. 3.17). Слід відмітити, що показники 

підгрупи НЧС/УЗ з сьомої по 14-ту добу мали достовірно нижчі показники не 

лише порівняно з групою контролю, але й з підгрупами НЧС та УЗ, що вказує 

на превалюючий антибактеріальний ефект при комбінованому застосуванні 

НЧС та УЗ. 

 

 
Рис. 3.17 – Рівень мікробного обсіменіння поверхні гнійних ран, що 

тривало не загоюються. * – достовірна різниця у порівнянні з контрольною 

групою (р < 0,05), # – достовірна різниця у порівнянні з підгрупою НЧС/УЗ 

(р < 0,05) 

 

Після 10-денного періоду формування ран, що тривало не загоюються, 

кількість мікроорганізмів S. aureus у всіх групах була майже однаковою та 
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коливалась у межах 3,12 ± 0,18 – 3,35 ± 0,15 log10 КУО (р > 0,05) (рис. 3.18). 

На першу добу не спостерігалось достовірної різниці між групами (р > 0,05): 

НЧС – 3,2 ± 0,23 log10 КУО, УЗ – 3,1 ± 0,17 log10 КУО, НЧС/УЗ – 

3,18 ± 0,14 log10 КУО, контроль – 3,08 ± 0,2 log10 КУО (рис. 3.18). На третю 

добу було зафіксоване помітне зменшення кількості S. aureus у підгрупі 

НЧС/УЗ (2,71 ± 0,13 log10 КУО), однак достовірної різниці з підгрупами НЧС 

(3,27 ± 0,19 log10 КУО), УЗ (3,09 ± 0,17 log10 КУО) та Хлоргексидину 

(3,12 ± 0,19 log10 КУО) не було виявлено (р > 0,05) (рис. 3.18). 
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Рис. 3.18 – Кількісний та якісний склад мікрофлори поверхонь гнійних 

ран, що тривало не загоюються. * – достовірна різниця у порівнянні з 

контрольною групою (р < 0,05), # – достовірна різниця у порівнянні з 

підгрупою НЧС/УЗ (р < 0,05) 

 

На п’яту добу кількість S. аureus у всіх групах продовжувала повільно 

зменшуватись: НЧС – 2,51 ± 0,12 log10 КУО, УЗ – 3,02 ± 0,15 log10 КУО, 

НЧС/УЗ – 2,57 ± 0,1 log10 КУО, контроль – 2,95 ± 0,13 log10 КУО (р > 0,05) 

(рис. 3.18). На сьому добу в підгрупах НЧС (2,54 ± 0,09 log10 КУО) та 

НЧС/УЗ (2,05 ± 0,07 log10 КУО) спостерігалась достовірно (р < 0,05) менша 

кількість S. аureus порівняно з підгрупами УЗ (2,98 ± 0,09 log10 КУО) та 

контролю (3,14 ± 0,11 log10 КУО), водночас показники підгрупи НЧС/УЗ 

мали достовірну різницю (р < 0,05) з підгрупою НЧС (рис. 3.18). 



96 
 

На десяту добу обсіменіння ран у підгрупі НЧС/УЗ 

(1,44 ± 0,55 log10 КУО) продовжувало зменшуватись та мало достовірну 

різницю з підгрупами НЧС (2,24 ± 0,09 log10 КУО, р ≤ 0,0001), УЗ 

(1,94 ± 0,09 log10 КУО, р < 0,05) та групою контролю (3,04 ± 0,1 log10 КУО, 

р ≤ 0,0001), водночас показники підгруп НЧС та УЗ також достовірно 

різнилися з групою контролю (р ≤ 0,0001, рис. 3.18). На 14-ту добу в підгрупі 

НЧС/УЗ S. аureus не висівався, а кількість колоній в підгрупах НЧС 

(0,31 ± 0,04 log10 КУО) та УЗ (1,32 ± 0,09 log10 КУО) достовірно (р ≤ 0,0001) 

відрізнялась від групи контролю (1,98 ± 0,15 log10 КУО) (рис. 3.18). На 21-шу 

добу відбулася повна елімінація S. аureus у підгрупах НЧС та УЗ, тоді як у 

групі контролю кількість S. аureus становила 0,42 ± 0,07 log10 КУО (рис. 3.18). 

На початку експерименту кількість мікроорганізмів E. coli у всіх 

досліджуваних групах була майже однаковою: 2,18 ± 0,18 – 

2,33 ± 0,22 log10 КУО (рис. 3.18). З першої по сьому добу спостерігалось 

поступове зменшення кількості колоній E. сoli у всіх досліджуваних групах 

(НЧС: 2,15 ± 0,23 → 2,06 ± 0,18 → 2,02 ± 0,19 → 1,51 ± 0,14 log10 КУО; УЗ: 

2,09 ± 0,19 → 2,04 ± 0,26 → 1,64 ± 0,17 → 1,75 ± 0,1 log10 КУО; НЧС/УЗ: 

2,27 ± 0,14 → 1,96 ± 0,12 → 2,02 ± 0,12 → 1,88 ± 0,14 log10 КУО; 

Хлоргексидин: 1,9 ± 0,12 → 1,86 ± 0,16 → 1,88 ± 0,16 → 

1,76 ± 0,12 log10 КУО), однак статистично значущих відмінностей між 

групами не було виявлено (р > 0,05, рис. 3.18). 

На десяту добу в підгрупі НЧС/УЗ (0,62 ± 0,04 log10 КУО) почалося 

стрімке зменшення бактеріального забруднення ран. Показники підгруп УЗ 

(1,42 ± 0,06 log10 КУО, р < 0,05), НЧС/УЗ (р ≤ 0,0001) та НЧС 

(1,27 ± 0,06 log10 КУО, р ≤ 0,0001) мали достовірну різницю з контрольною 

групою (1,78 ± 0,09 log10 КУО), у той час як підгрупа НЧС/УЗ достовірно 

(р ≤ 0,0001) відрізнялась від підгруп НЧС та УЗ (рис. 3.18). На 14-ту добу 

повністю зникли колонії E. coli в підгрупі НЧС/УЗ, а показники підгруп НЧС 

(1,14 ± 0,05 log10 КУО, р < 0,05) та УЗ (0,66 ± 0,04 log10 КУО, р ≤ 0,0001) були 

істотно меншими, ніж у групі з використанням Хлоргексидину 
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(1,53 ± 0,09 log10 КУО) (рис. 3.18). На 21-шу добу спостереження 

мікроорганізми E. сoli залишились лише в групі контролю 

(0,54 ± 0,07 log10 КУО), (рис. 3.18). 

Початковий рівень контамінації P. aeruginosa у всіх групах був 

майже однаковий: 4,07 ± 0,23 – 4,35 ± 0,24 log10 КУО (рис. 3.18). На першу 

добу відбулось незначне зниження кількості мікроорганізмів лише в 

підгрупі НЧС, проте достовірної різниці між досліджуваними групами не 

спостерігалось (р > 0,05): НЧС – 3,99 ± 0,26 log10 КУО, УЗ – 

4,23 ± 0,2 log10 КУО, НЧС/УЗ – 4,07 ± 0,11 log10 КУО, контроль – 

4,5 ± 0,22 log10 КУО (рис. 3.18). Починаючи з третьої доби в підгрупі 

НЧС/УЗ (3,14 ± 0,12 log10 КУО) кількість мікроорганізмів різко 

зменшувалась та була достовірно (р < 0,05) нижчою порівняно з 

підгрупами НЧС (3,95 ± 0,14 log10 КУО), УЗ (4,21 ± 0,17 log10 КУО) та 

контролю (4,45 ± 0,3 log10 КУО), однак достовірної різниці між підгрупами 

НЧС, УЗ та контрольною групою не було виявлено (р > 0,05, рис. 3.18). 

На п’яту добу обсіменіння ран у підгрупі НЧС/УЗ (2,95 ± 0,1 log10 КУО) 

продовжувало зменшуватись та мало достовірну різницю з підгрупами НЧС 

(3,89 ± 0,13 log10 КУО, р < 0,05), УЗ (3,65 ± 0,1 log10 КУО, р < 0,05) та контролю 

(4,58 ± 0,16 log10 КУО, р ≤ 0,0001), водночас показники підгруп НЧС та УЗ також 

достовірно різнилися з групою контролю (р < 0,05, рис. 3.18). З 7-ї по 14-ту добу 

зберігалась аналогічна тенденція зменшення мікробного забруднення ран у 

підгрупі НЧС/УЗ (2,74 ± 0,09 → 1,4 ± 0,06 → 1,18 ± 0,07 log10 КУО) з 

достовірною (р < 0,05) різницею з підгрупами НЧС (3,87 ± 0,11 → 1,87 ± 0,09 → 

1,7 ± 0,06 log10 КУО), УЗ (3,31 ± 0,1 → 2,16 ± 0,07 → 1,47 ± 0,06 log10 КУО) та 

контрольною групою (4,24 ± 0,12 → 2,92 ± 0,06 → 2,01 ± 0,05 log10 КУО), 

причому показники підгруп НЧС та УЗ також достовірно різнилися з групою 

контролю на десяту та 14-ту добу (р < 0,05, рис. 3.18). На 21-у добу P. aeruginosa 

виявлялася лише в групі контролю (1,47 ± 0,08 log10 КУО, рис. 3.18). 

Отримані дані свідчать за активну елімінацію патогенної мікрофлори в 

підгрупах із застосуванням НЧС, УЗ та НЧС/УЗ, порівняно з контрольною 
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групою. Бактеріальне обсіменіння ран у цих підгрупах на 21-шу добу було 

відсутнє, тоді як у контрольній групі зберігалося після 21-ої доби. 

Починаючи з перших днів лікування при гнійних ранах, що тривало не 

загоюються, кількість E. coli була в два рази меншою (2,18 ± 0,18 – 

2,33 ± 0,22 log10 КУО), ніж P. aeruginosa (4,07 ± 0,23 – 4,35 ± 0,24 log10 КУО), 

на відміну від гострих гнійних ран, де вихідна концентрація мікроорганізмів 

була приблизно однаковою. 

Найбільшу антибактеріальну активність НЧС та УЗ при поєднаному 

застосуванні виявили проти S. аureus та E. coli, які не висівалися з ран 

підгрупи НЧС/УЗ, починаючи з 14-ої доби. При монотерапії НЧС та УЗ, 

S. аureus та E. coli висівалися до 21-ої доби, тоді як у контрольній групі всі 

види мікроорганізмів залишалися після 21-ої доби. Слід відмітити, що не 

було відмінностей між підгрупами НЧС/УЗ, НЧС та УЗ у швидкості 

елімінації P. aeruginosa. Найгірші показники в контрольній групі 

спостерігалися при дослідженні P. aeruginosa, яка зберігалася до 21-ої 

доби експерименту та становила 1,47 ± 0,08 log10 КУО. 

 

3.5 Патогістологічне дослідження гнійних ран в 

експериментальних та контрольних групах 

 

3.5.1 Патогістологічне дослідження ран при гострому гнійному 

рановому процесі 

 

На 1-шу добу в усіх групах гістологічна будова стінок та дна рани була 

подібною (рис. 3.19). Рани мали характерні ознаки гострого гнійного запалення 

з інтерстиціальним набряком та відсутністю диференціювання шарів шкіри. 

Тканини навколо волосяних цибулин були набряклими. Поверхневий 

лейкоцитарно-некротичний шар був значно виражений, некротичні тканини 

інфільтровані великою кількістю сегментоядерних лейкоцитів. Підлегла дерма 

була набрякла, кровоносні судини – повнокровні, нерідко з крововиливами. У 
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підлеглих тканинах були розташовані дрібно- та грубозернисті м’язові волокна 

в стані білкової дистрофії. У деяких тварин відмічався помітний вогнищевий 

некроз підшкірної клітковини та, частково, м’язів. Морфометричні показники у 

всіх групах достовірно не відрізнялись (р > 0,05, рис. 3.20, 3.21). 

 

 
Рис. 3.19 – Гістологічна будова ділянки гнійної рани щура на першу 

добу експерименту. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення × 200. 

 – некроз;  – запальна інфільтрація 

 
Рис. 3.20 – ВПСН, %. * – достовірна різниця в порівнянні з 

контрольною групою (р < 0,05), # – достовірна різниця в порівнянні з 

підгрупою НЧС/УЗ (р < 0,05) 
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Рис. 3.21 – ВПСД, %. * – достовірна різниця в порівнянні з 

контрольною групою (р < 0,05), # – достовірна різниця в порівнянні з 

підгрупою НЧС/УЗ (р < 0,05) 

 

На 3-тю добу в підгрупі НЧС на поверхнях ран спостерігалося 

зменшення пласту некротичних тканин, фібрину та кров’яних згустків. (рис. 

3.22). Продовжувалось виділення фібринозно-гнійного ексудату. Запальна 

інфільтрація, стромальний набряк, наявність опасистих клітин, полібластів, 

нейтрофілів та макрофагів вказували на активний запальний процес. 

Кровоносні судини були розширені та повнокровні, спостерігався гемоліз 

еритроцитів та периваскулярний набряк. 

ВПСН становила 26,4 ± 3,76 %, однак не мала достовірної різниці 

(р > 0,05) з контрольною групою (22,95 ± 2,1 %), (рис. 3.20). Показник ВПСД 

(6,44 ± 0,55 %) був достовірно (р < 0,05) меншим від групи контролю 

(7,41 ± 0,12 %), а ВПГТ становила 3,95 ± 1,65 %, у той час як у контрольній 

групі вона ще була відсутня (рис. 3.21, 3.23). 
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Рис. 3.22 – Гістологічна будова ділянки гнійної рани щура на третю 

добу експерименту в підгрупі НЧС. Забарвлення: гематоксилін-еозин. 

Збільшення × 200.  – запальна інфільтрація 

 

 
Рис. 3.23 – ВПГТ, %. * – достовірна різниця в порівнянні з 

контрольною групою (р < 0,05), # – достовірна різниця в порівнянні з 

підгрупою НЧС/УЗ (р < 0,05) 
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На 3-тю добу в підгрупі УЗ в поверхневих та підлеглих шарах 

зберігався набряк (рис. 3.24). Місцями, на поверхні рани визначався 

фібрин з великою кількістю нейтрофілів. Порожнина рани була заповнена 

кров’ю та клітинним детритом, у якому почали з’являтися круглоядерні 

елементи та фібробласти. На фоні значної лейкоцитарної інфільтрації 

клітинні елементи розподілялися у вигляді «валу», відмежовуючи поряд 

розташовані тканини. Зберігалися дрібні крововиливи навколо волосяних 

фолікулів. 

 

 
Рис. 3.24 – Гістологічна будова ділянки гнійної рани щура на третю 

добу експерименту в підгрупі УЗ. Забарвлення: гематоксилін-еозин. 

Збільшення × 200.  – запальна інфільтрація; – епітелій 

 

ВПСН (19,0 ± 1,25 %) та ВПСД (6,4 ± 0,19 %) були достовірно 

(р < 0,05) меншими від групи контролю, а ВПГТ (21,49 ± 1,25 %) – 

достовірно більшою (р < 0,05, рис. 3.20, 3.21, 3.23). 

На 3-тю добу в підгрупі НЧС/УЗ у порожнині рани детриту було 

менше, порівняно з іншими підгрупами; він розташовувався у вигляді 

вузенької смужки в окремих ділянках рани (рис. 3.25). Відмічалося 
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зменшення периваскулярного та стромального набряків, хоча повнокрів’я 

капілярів ще зберігалось. Клітинний склад інфільтрованого шару 

характеризувався поліморфністю з переважанням нейтрофілів, лімфоцитів, 

макрофагів, плазматичних клітин; зустрічалися поодинокі фібробласти та 

гістіоцити. З наближенням до центру рани кількість нейтрофілів 

збільшувалася. Повсюдно визначалися новоутворені капіляри: розширені, 

повнокровні, розташовані переважно по периферії зони некрозу, що є 

проявом ексудативної тканинної реакції. Лейкоцитарний «вал» зменшувався, 

а в підшкірній клітковині навколо рани та в м’язах зберігалась помірна 

лейкоцитарна інфільтрація. 

 

 
Рис. 3.25 – Гістологічна будова ділянки гнійної рани щура на третю 

добу експерименту в підгрупі НЧС/УЗ. Забарвлення: гематоксилін-еозин. 

Збільшення × 200.  – запальна інфільтрація; – грануляційна 

тканина; – епітелій 

 

ВПСН (14,11 ± 3,55 %) та ВПСД (5,45 ± 0,52 %) у цій підгрупі були 

достовірно (р < 0,05) меншими, ніж в групі контролю та підгрупах НЧС та 
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УЗ, а ВПГТ (22,8 ± 1,03 %) – достовірно більшою (р < 0,05, рис. 3.20, 3.21, 

3.23). 

На 3-тю добу в контрольній групі порожнина рани досягала м’язового 

шару та була вкрита великою кількістю некротичних мас та клітинним 

детритом (рис. 3.26). Зберігався набряк дерми та підшкірної клітковини, 

відмічалось значне повнокрів’я судин (особливо капілярів) з явищами стазу, 

тромбозу та ділянками крововиливів; простежувалася дифузна лейкоцитарна 

інфільтрація. Глибше розташовані тканини з вираженим набряком та 

вогнищевими крововиливами були рясно інфільтровані сегментоядерними 

лейкоцитами. 

 

 
Рис. 3.26 – Гістологічна будова ділянки гнійної рани щура на третю 

добу експерименту в контрольній групі. Забарвлення: гематоксилін-еозин. 

Збільшення × 200.  – некротичні тканини;  – запальна інфільтрація 

 

На 7-му добу в підгрупі НЧС відторгнення струпу завершилось, 

однак ще були помітні скупчення фібрину та діапедез еритроцитів. По 

краям рани виднілись колагенові волокна з хаотично розташованими 

фібробластами, що вказувало на репаративні процеси. Зберігалася 
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інфільтрація тканин із помірною кількістю нейтрофілів, макрофагів та 

лімфоцитів, проте була виражена в меншій мірі, ніж в контрольній групі 

(рис. 3.27). Спостерігалося утворення нових судин та молодої 

грануляційної тканини, яка вистилала дно рани. У товщі грануляційної 

тканини траплялись острівки жирових клітин. Процес загоєння знаходився 

у стадії регенерації. 

 

 
Рис. 3.27 – Гістологічна будова ділянки гнійної рани щура на сьому 

добу експерименту в підгрупі НЧС. Забарвлення: гематоксилін-еозин. 

Збільшення × 200.  – запальна інфільтрація;  – грануляційна 

тканина;  – епітелій 

 

ВПСН (4,45 ± 2,82 %) та ВПСД (5,41 ± 0,25 %) були достовірно 

меншими, ніж у контрольній групі (15,47 ± 3,57 % та 6,49 ± 0,55 % 

відповідно, р < 0,05), а ВПГТ (23,19 ± 1,83 %) – достовірно більшою, 

порівняно з контролем (5,3 ± 1,41 %), р < 0,05, (рис. 3.20, 3.21, 3.23). 

У підгрупі УЗ на 7-му добу порожнина рани була заповнена 

грануляційною тканиною, у якій спостерігались заповнені ендотелієм овальні 

просвіти (рис. 3.28). На поверхні рани – незначна кількість детриту, 



106 
 
відмічалося «наповзання» на грануляційну тканину епітеліальних клітин з 

ознаками проліферативної активності; під багатошаровим плоским епітелієм 

були хаотично розташовані колагенові волокна. У середніх і глибоких шарах 

рани визначалася майже зріла сполучна тканина. Місцями визначався 

незначний набряк підлеглих тканин з помірним повнокрів’ям судин та 

зміною нейтрофільно-лейкоцитарної інфільтрації на макрофагально-

гістіоцитарну. Встановлено значне скупчення гістіоцитів, фібробластів, 

ниток фібрину, а також – макрофагів. 

 

 
Рис. 3.28 – Гістологічна будова ділянки гнійної рани щура на сьому 

добу експерименту в підгрупі УЗ. Забарвлення: гематоксилін-еозин. 

Збільшення × 200.  – запальна інфільтрація;  – грануляційна 

тканина;  – епітелій 

 

ВПСН (6,45 ± 0,18 %), ВПСД (5,35 ± 0,69 %) були достовірно 

(р < 0,05) меншими за показники групи контролю, а ВПГТ (23,19 ± 1,83 %)  

– достовірно більшою (р < 0,05, рис. 3.20, 3.21, 3.23). У підгрупі УЗ 

зменшувався стромальний набряк, повнокрів’я судин та відповідно їх 
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діаметр; дозрівання грануляційної тканини супроводжувалось активним 

ростом новоутворених судин. 

Таким чином, дані гістологічних досліджень у підгрупах НЧС та УЗ 

на 7-му добу свідчать про вщухання запального процесу, формування 

повноцінної грануляційної тканини з ознаками крайової епітелізації. 

В підгрупі НЧС/УЗ на 7-му добу поверхня рани була повністю 

виповнена молодою грануляційною тканиною (рис. 3.29). При гістологічному 

дослідженні в краях ранового дефекту відмічалося прискорене «наповзання» 

епітелію на грануляції. Поверхня рани була вкрита дозріваючою сполучною 

тканиною, в якій знаходилась помірна кількість горизонтально орієнтованих 

колагенових волокон, фібробластів і макрофагів. У більш глибоких шарах 

спостерігалася значна кількість висланих ендотелієм каналів, заповнених 

еритроцитами. Порівняно з 3-ю добою, серед клітин грануляційної тканини 

визначалася помітно більша кількість моноцитів, лімфоцитів, 

макрофагальних елементів та фібробластів. Бактерії, детрит та запальні 

явища були відсутні. 

 

 
Рис. 3.29 – Гістологічна будова ділянки гнійної рани щура на сьому 

добу експерименту в підгрупі НЧС/УЗ. Забарвлення: гематоксилін-

еозин. Збільшення × 200.  – грануляційна тканина;  – епітелій 
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ВПСН (7,4 ± 0,18 %) була в 2 рази меншою порівняно з контрольною 

групою (р < 0,05), однак не мала достовірної різниці з підгрупами УЗ та 

НЧС (р > 0,05, рис. 3.20). ВПСД (5,28 ± 0,18 %) була меншою від групи 

контролю в 1,2 рази (р < 0,05), та не мала достовірної різниці з підгрупами 

УЗ та НЧС (р > 0,05, рис. 3.21). ВПГТ (37,43 ± 1,67 %) була більшою в 7,1 

раз, ніж у контрольній групі, та в 1,6 рази, ніж у підгрупах НЧС та УЗ 

(р < 0,05, рис. 3.23). 

На 7 добу в контрольній групі в зоні ранового дефекту зберігалися 

залишки гнійно-некротичного вмісту (рис. 3.30). Краї рани, оточені 

набряклими тканинами, різко виступали над струпом, під яким починалася 

нерівномірно дозріваюча сполучна тканина з дрібними ділянками 

фібриноїдних змін. При натисканні з-під струпа видавлювався серозно-

гнійний ексудат. На поверхні ран зберігалася значна кількість зруйнованих 

лейкоцитів. Порожнина рани була заповнена значною кількістю 

клітинного детриту з поліморфноядерними лейкоцитами.  

Між лейкоцитарно-некротичним шаром і підлеглими тканинами 

з'явилися макрофагально-гістіоцитарні елементи. У глибоких шарах 

зберігалося застійне повнокрів’я судин мікроциркуляторного русла, 

тканини були набряклі з дрібними крововиливами. Глибокі шари м’язів 

були дистрофічно змінені: спостерігалася грубозерниста дистрофія 

м’язових волокон з нерівномірним забарвленням еозином та явищами 

лізису в ядрах. У міжклітинних прошарках спостерігалася велика кількість 

лейкоцитів. В окремих полях зору почали з’являтися дрібні острівці 

грануляційної тканини із проліферуючих фібробластів веретеноподібної 

форми, які супроводжувалися капілярами. 

На 14-ту добу, в підгрупі НЧС була вже сформована зріла грануляційна 

тканина з численними проліферуючими веретеноподібними та полігональними 

фібробластами, спостерігалася активна епітелізація (рис. 3.31). 

Лімфогістіоцитарна інфільтрація була відсутня. Процес переходив у заключну 

стадію загоєння рани – формування рубця. 
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Рис. 3.30 – Гістологічна будова ділянки гнійної рани щура на сьому добу 

експерименту в контрольній групі. Забарвлення: гематоксилін-еозин. 

Збільшення × 200.  – некротичні тканини;  – запальна інфільтрація; 

 – грануляційна тканина;  – епітелій 

 

 
Рис. 3.31 – Гістологічна будова ділянки гнійної рани щура на 14-ту добу 

експерименту в підгрупі НЧС. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення × 

200.  – грануляційна тканина;  – епітелій 
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ВПСН (3,53 ± 1,57 %) виявилася в 2,4 рази меншою (р < 0,05), 

порівняно з контрольною групою (8,57 ± 3,7 %, рис. 3.20). ВПСД 

(5,32 ± 0,17 %) була достовірно (р < 0,05) меншою, а ВПГТ (35,56 ± 2,58 %) – 

достовірно (р < 0,05) більшою, ніж показники контрольної групи 

(6,26 ± 0,35 % та 21,48 ± 1,48 % відповідно, рис. 3.21, 3.23). 

У підгрупах УЗ та НЧС/УЗ на 14-ту добу спостерігався рубець з 

ділянками грубоволокнистої пухкої та щільної сполучної тканини (рис. 3.32, 

3.33). У щільній сполучній тканині мала місце невелика кількість ядер, які 

були орієнтовані за напрямком рубця. У пухкій сполучній тканині клітинний 

склад був поліморфним: фібробласти, фіброцити, плазматичні клітини, 

незначна кількість лейкоцитів. Подібні скупчення траплялися переважно 

поблизу дрібних кровоносних судин. Явища набряку та запальної 

інфільтрації були повністю відсутні. Весь рубець, у порівнянні з 

навколишніми тканинами, був незначно втягнутий. Рубцева деформація в 

підгрупі НЧС/УЗ була виражена в меншій мірі. 

 

 
Рис. 3.32 – Гістологічна будова ділянки гнійної рани щура на 14-ту 

добу експерименту в підгрупі УЗ. Забарвлення: гематоксилін-еозин. 

Збільшення × 200.  – грануляційна тканина;  – епітелій 
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Рис. 3.33 – Гістологічна будова ділянки гнійної рани щура на 14-ту 

добу експерименту в підгрупі НЧС/УЗ. Забарвлення: гематоксилін-еозин. 

Збільшення × 200.  – грануляційна тканина;  – епітелій 

 

Стромальний набряк в підгрупах УЗ та НЧС/УЗ був відсутній, проте 

ВПСД в підгрупах УЗ (5,36 ± 0,15 %) та НЧС/УЗ (5,49 ± 0,15 %) були 

достовірно меншими (р < 0,05), а ВПГТ (40,52 ± 0,65 %; 

44,19 ± 2,02, відповідно) – достовірно більшою (р < 0,05), у порівнянні з 

групою контролю (рис. 3.20, 3.21, 3.23). ВПГТ у підгрупі НЧС/УЗ, у свою 

чергу, була достовірно більшою, ніж у підгрупах НЧС та УЗ (р < 0,05, 

рис. 3.23). 

На 14-ту добу в контрольній групі навколо рани місцями з’являвся 

тонкий багатошаровий плоский епітелій, зберігався незначний набряк та 

повнокрів’я тканин з макрофагально-гістіоцитарним компонентом (рис. 3.34). 

Порівняно з 7-ю добою лейкоцитарно-некротична зона була відсутня. 

Спостерігалась виражена проліферативна активність базальних шарів 

епідермісу та розвиток сполучної тканини як у дермі, так і в підшкірній 

жировій клітковині. Збільшилась площа ділянок грануляційної тканини, яка 

була подекуди зі скупченнями клітинного детриту. Глибокі шари м’язів були 

дистрофічно змінені, з явищами лізису клітин та меншою кількістю 
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лейкоцитів у міжм’язових прошарках. Простежувалися зміни гісто-

морфометричних показників відповідно до стадії загоєння ран (рис. 3.20, 

3.21, 3.23). 

 

 
Рис. 3.34 – Гістологічна будова ділянки гнійної рани щура на 14-ту 

добу експерименту в контрольній групі. Забарвлення: гематоксилін-еозин. 

Збільшення × 200. – запальна інфільтрація;  – грануляційна 

тканина;  – епітелій 

 

Отже, аналіз гістологічного дослідження та морфометричних 

показників вказує на значно активнніші процеси загоєння ран у підгрупах 

НЧС/УЗ, НЧС та УЗ, порівняно з контрольною групою із застосуванням 

хлоргексидину, причому процеси загоєння в підгрупі НЧС/УЗ були кращими, 

порівняно з монотерапією НЧС та УЗ. У підгрупах НЧС/УЗ, НЧС та УЗ 

відбувалося більш швидке очищення ран від гнійно-некротичних тканин, 

зменшення лейкоцитарної та лімфогістіоцитарної інфільтрації, стромального 

набряку, повнокрів’я судин; дозрівання сполучної тканини та утворення 

нового епітеліального шару було більш активним. 

 



113 
 

3.5.2 Патогістологічне дослідження гнійних ран, що тривало не 

загоюються 

 

На першу добу в усіх групах у ранах були всі ознаки тривалого 

гнійного запалення (рис. 3.35). Поверхні ран були вкриті фібрином та 

детритом, під яким визначалися скупчення лейкоцитів у стані розпаду та 

геморагічні ділянки. По краям ран спостерігалися виражені некротичні зміни 

епідермісу, сосочкового та сітчастого шару дерми, гіподерми а також 

волосяних фолікулів, потових та сальних залоз. Тканини навколо ран були 

набряклі з вираженими ознаками лейкоцитарної інфільтрації, епітелій – 

потовщений. Колагенові волокна в межах дерми – набряклі, судини дерми – 

повнокровні та розширені. Набряк та інфільтрація проникали глибоко до 

дистофічно-зміненого м’язового шару. 

Морфометричні показники в усіх групах достовірно не відрізнялись 

(р > 0,05), (рис. 3.36, 3.37). 

 

 
Рис. 3.35 – Гістологічна будова ділянки гнійної рани щура, яка тривало 

не загоюється, на першу добу експерименту. Забарвлення: гематоксилін-

еозин. Збільшення × 200.  – некроз;  – запальна інфільтрація. 
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%

 
Рис. 3.36 – ВПСН, %. * – достовірна різниця в порівнянні з 

контрольною групою (р < 0,05), # – достовірна різниця в порівнянні з 

підгрупою НЧС/УЗ (р < 0,05) 

 
Рис. 3.37 – ВПСД, %. * – достовірна різниця в порівнянні з 

контрольною групою (р < 0,05), # – достовірна різниця в порівнянні з 

підгрупою НЧС/УЗ (р < 0,05) 

 

На 3-тю добу в групі НЧС (рис. 3.38) гістологічна картина 

характеризувалась яскраво вираженим гнійним процесом та запальними 

змінами в ділянці дна та країв ран з численними нейтрофільними 
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лейкоцитами та лімфоцитами. Рана була заповнена гнійно-некротичними 

масами. Краї епідермісу – потовщені, вкриті тонким шаром фібрину та 

спрямовані в просвіт рани. У дермі – виражена ексудативна реакція, запальна 

інфільтрація, значний набряк з повнокрів’ям капілярів та численними 

вогнищами крововиливів. На дні рани спостерігалися фрагменти колагенових 

волокон в оточенні клітин запального ряду. Запальна реакція 

супроводжувалася збільшенням кількості опасистих клітин. У якісному 

відношенні не спостерігалось істотних морфологічних відмінностей від 

контрольної групи. 

ВПСН становила 26,49 ± 3,87 %, та статистично достовірно (р > 0,05) 

не відрізнялась від показників контрольної групи (25,44 ± 2,52 %, рис. 3.36). 

Показник ВПСД (7,4 ± 0,41 %) достовірно (р < 0,05) був меншим від групи 

контролю (8,0 ± 0,35 %), (рис. 3.37). 

 

 
Рис. 3.38 – Гістологічна будова ділянки гнійної рани щура, яка тривало 

не загоюється, на третю добу експерименту в підгрупі НЧС. Забарвлення: 

гематоксилін-еозин. Збільшення × 200.  – некротичні тканини;  – 

запальна інфільтрація 
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На 3-тю добу в групі УЗ (рис. 3.39) рани були заповнені 

безструктурним гнійно-некротични вмістом, крайовий епідерміс був 

некротизований та інфільтрований дегенеративно-зміненими нейтрофілами, 

однак прояви інфільтративно-запальної реакції були менші, ніж у 

контрольній групі. У ділянках дна та країв ран розташовувались деформовані 

колагенові волокна. У дермі відмічався інтерстиційний набряк, виражена 

інфільтрація тканин клітинами запального ряду на тлі дрібновогнищевих 

крововиливів і повнокровних розширених капілярів. Інфільтрація 

поширювалася на всю товщину шкіри, підшкірну жирову клітковину та 

м’язи; була помітна опасистоклітинна популяція. У цілому, рани 

морфологічно не відрізнялися від контрольної групи, але набряк та 

інфільтрація на рівні дерми були менш виражені. 

ВПСН (25,5 ± 3,19 %) не мала достовірної різниці (р > 0,05) з 

контрольною групою (рис. 3.36), проте ВПСД (6,87 ± 0,26 %) була достовірно 

(р < 0,05) меншою від групи контролю (рис. 3.37). 

 

 
Рис. 3.39 – Гістологічна будова ділянки гнійної рани щура, яка тривало не 

загоюється, на третю добу експерименту в підгрупі УЗ. Забарвлення: 

гематоксилін-еозин. Збільшення × 200.  – некротичні тканини;  – 

запальна інфільтрація 
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На 3-тю добу в підгрупі НЧС/УЗ спостерігалось зменшення вмісту 

гнійно-некротичних мас (рис. 3.40). У ділянці дерми визначалася міграція 

лейкоцитів, що зумовлювала запальну інфільтрацію тканин. Запальні процеси 

були менш виражені, порівняно з контрольною групою: клітинний компонент 

був представлений переважно клітинами запального ряду – нейтрофілами, 

лімфоцитами та макрофагами. Підвищення судинної проникності призводило 

до виникнення набряку в інтерстиційному просторі. У глибоких шарах дерми 

колагенові волокна – розсунуті за рахунок ексудату. Судинна реакція 

проявлялася розширенням просвіту судин, в яких визначався стаз формених 

елементів. Для підгрупи НЧС/УЗ на 3-тю добу було притаманне збільшення 

загального числа опасистих клітин, що перевищуло аналогічний показник у 

контрольній групі. Грануляційна тканина ще була відсутня.  

ВПСН (22,98 ± 3,25 %) не мала достовірної різниці (р > 0,05) з 

контрольною групою та підгрупами НЧС та УЗ (рис. 3.36), однак ВПСД 

(6,2 ± 0,43 %) достовірно (р < 0,05) була меншою, порівняно з групою 

контролю, а також підгрупами НЧС та УЗ (рис. 3.37). 

 

 
Рис. 3.40 – Гістологічна будова ділянки гнійної рани щура, яка тривало не 

загоюється, на третю добу експерименту в підгрупі НЧС/УЗ. Забарвлення: 

гематоксилін-еозин. Збільшення х 200.  – запальна інфільтрація 
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На 3-тю добу в контрольній групі рани були заповнені гнійно-

некротичними масами, оточуючі тканини – з вираженими явищами запалення 

(рис. 3.41). Запальний інфільтрат містив лейкоцити, полібласти, плазматичні 

клітини та макрофаги. Лейкоцитарна інфільтрація розповсюджувалася на всі 

шари шкіри. Судинна реакція характеризувалась розширенням капілярів зі 

стазом еритроцитів. У стінці та дні ран були видні шматки травмованих 

волокон із інтерстиційним набряком, між волокнами – клітини запального 

ряду. В опасистоклітинній популяції переважали дегранульовані клітини. 

 

 
Рис. 3.41 – Гістологічна будова ділянки гнійної рани щура, яка 

тривало не загоюється, на третю добу експерименту в контрольній групі. 

Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення × 200.  – некротичні 

тканини;  – запальна інфільтрація 

 

На 7-му добу в підгрупі НЧС відзначалося зменшення гнійно-

некротичних мас на поверхні ран, однак, у цілому, переважали запальні 

прояви (рис. 3.40). Крайовий епідерміс – потовщений, містив вакуолізовані 

клітини, краї та стінки ран були інфільтровані нейтрофільними 

лейкоцитами, поодинокими макрофагами та опасистими клітинами. 
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Ознаки формування новоствореного епідермісу ще були відсутні. На дні 

ран визначалися невеликі ділянки грануляційної тканини. Опасисті 

клітини активно брали участь у процесах запалення, що проявлялося 

збільшенням загальної чисельності цих клітин порівняно з попереднім 

терміном. 

ВПСН (20,39 ± 2,53 %) не мала достовірної різниці (р > 0,05) з 

контрольною групою (22,97 ± 3,31 %, рис. 3.36). ВПСД (6,23 ± 0,41 %) 

була достовірно меншою (р < 0,05), порівняно з групою контролю 

(7,94 ± 0,38 %), а ВПГТ становила 5,93 ± 1,99 %, у той час як у контрольній 

групі грануляційна тканина ще була відсутня (рис. 3.37, 3.43). 

 

 
Рис. 3.42 – Гістологічна будова ділянки гнійної рани щура, яка тривало 

не загоюється, на сьому добу експерименту в підгрупі НЧС. Забарвлення: 

гематоксилін-еозин. Збільшення × 200.  – некротичні тканини;  – 

запальна інфільтрація;  – грануляційна тканина 
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Рис. 3.43 – ВПГТ, %. * – достовірна різниця в порівнянні з 

контрольною групою (р < 0,05), # – достовірна різниця в порівнянні з 

підгрупою НЧС/УЗ (р < 0,05) 

 

У підгрупі УЗ на 7-му добу дно ран було вкрите шаром гнійного 

ексудату, на поверхні дерми – тонкий шар фібрину, проте очищення поверхні 

рани було більш виражене, ніж у контрольній групі (рис. 3.44). По периферії 

дефекту починав формуватися демаркаційний вал, який відмежовував 

життєздатні та некротизовані тканини. Краї ран – подекуди з ділянками 

некрозу, інфільтровані нейтрофільними лейкоцитами та лімфоцитами. У 

глибині дерми на тлі наявних ділянок запалення з'являлися дрібні фрагменти 

грануляційної тканини, клітинний компонент якої представлений переважно 

фібробластами, макрофагами та опасистими клітинами. У деяких препаратах 

відзначався тонкий епідермальний пласт, спрямований у бік дефекту тканин.  

ВПСН (10,48 ± 3,58 %) та ВПСД (6,46 ± 0,33 %) були достовірно 

меншими (р < 0,05), ніж в контрольній групі, а ВПГТ (10,06 ± 3,86 %) – 

достовірно більшою (р < 0,05, рис. 3.36, 3.37, 3.43). 
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Рис. 3.44 – Гістологічна будова ділянки гнійної рани щура, яка тривало 

не загоюється, на сьому добу експерименту в підгрупі УЗ. Забарвлення: 

гематоксилін-еозин. Збільшення × 200. – некротичні тканини;  

запальна інфільтрація;  – грануляційна тканина;  – епітелій 

 

В підгрупі НЧС/УЗ на 7-му добу відзначалося зменшення некротичного 

вмісту, траплялися поодинокі ділянки з фібрином (рис. 3.45). Інколи був 

помітний крайовий епітелій, що «наповзав» від периферії до дна рани, яке, в 

свою чергу, було вкрите фібринозно-лейкоцитарним шаром. Запальна 

інфільтрація в межах дерми була представлена не лише лейкоцитами, а й 

поодинокими макрофагами. Дно рани було вкрите молодою грануляційною 

тканиною з тонкими пучками колагенових волокон. Поміж клітинних 

елементів, поряд з клітинами запального ряду, збільшувався вміст опасистих 

клітин, гістіоцитів та фібробластів. Опасисті клітини активно брали участь у 

пригніченні запалення, що проявлялося збільшенням загальної чисельності 

цих клітин порівняно з попереднім терміном. 

ВПСН (7,48 ± 0,28 %) була в 3,1 рази меншою, порівняно з 

контрольною групою (р < 0,05), та в 2,7 рази – порівняно з підгрупою НЧС, 

однак не мала достовірної різниці (р > 0,05) з підгрупою УЗ (рис. 3.36). 



122 
 
ВПСД (5,65 ± 0,18 %) була меншою, ніж в групі контролю, в 1,4 рази 

(р < 0,05), а також достовірно меншою, порівняно з підгрупами УЗ та НЧС 

(р < 0,05, рис. 3.37). ВПГТ (15,48 ± 3,13 %) була в 2,6 рази більшою, ніж у 

підгрупі НЧС, та в 1,5 рази більшою, ніж у підгрупі УЗ (р < 0,05, рис. 3.43). 

 

 
Рис. 3.45 – Гістологічна будова ділянки гнійної рани щура, яка тривало 

не загоюється, на сьому добу експерименту в підгрупі НЧС/УЗ. Забарвлення: 

гематоксилін-еозин. Збільшення × 200.  – запальна інфільтрація;  – 

грануляційна тканина;  – епітелій 

 

На 7-му добу в контрольній групі зафіксовано характерне зменшення 

фібринозно-лейкоцитарних мас, порівняно з попереднім періодом, однак 

гнійно-некротичні нашарування вкривали крайовий епідерміс і заповнювали 

дно ран (рис. 3.46). По краям відзначався виражений інтерстиційний 

запальний набряк у межах дерми, судини – розширені з явищами стазу 

еритроцитів. Запальний інфільтрат проникав у глибокі шари дерми та був 

представлений переважно лейкоцитами та макрофагами. Лейкоцитарна фаза 

регенеративного запалення поступово змінювалася на макрофагальну. У 
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ділянці дна рани починала формуватися грануляційна тканина, серед якої 

траплялися скупчення лейкоцитів. 

 

 
Рис. 3.46 – Гістологічна будова ділянки гнійної рани щура, яка тривало 

не загоюється, на сьому добу експерименту в контрольній групі. 

Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення × 200.  – некротичні 

тканини;  – запальна інфільтрація 

 

На 14-ту добу в підгрупі НЧС на поверхні ран пласт епітеліальних 

клітин «наповзав» на інфільтрований лейкоцитами шар тканин (рис. 3.47). В 

субепідермальному шарі також траплялися скупчення лейкоцитів. Дифузна 

поліморфноклітинна інфільтрація поширювалася на всю дерму навколо 

ранової ділянки. У дермі навколо рани спостерігалися тонкі колагенові 

волокна. Волокнистий компонент оточували макрофаги, опасисті клітини та 

фібробласти. Рани відрізнялися значним вмістом грануляційної тканини з 

клітинними елементи не лише запального, але й проліферативного ряду. 

Клітини запального ряду були представлені лейкоцитами та макрофагами; 

крім того, траплялися фібробласти та гістіоцити. У ділянці дна рани 
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з'являлися новоутворені судини та розросталися осередки грануляційної 

тканини. 

ВПСН (12,19 ± 2,68 %) виявилася в 1,4 рази меншою (р < 0,05), 

порівняно з контрольною групою (17,42 ± 3,16 %, рис. 3.36). ВПСД 

(6,13 ± 0,43 %) була достовірно меншою за аналогічний показник 

контрольної групи (7,2 ± 0,42 %, р < 0,05), а ВПГТ (7,53 ± 2,88 %) не мала 

достовірної різниці із групою із застосуванням Хлоргексидину 

(5,28 ± 2,11 %), р > 0,05, (рис. 3.37, 3.43). 

 

 
Рис. 3.47 – Гістологічна будова ділянки гнійної рани щура, яка тривало 

не загоюється, на 14-ту добу експерименту в підгрупі НЧС. Забарвлення: 

гематоксилін-еозин. Збільшення × 200.  – грануляційна тканина;  – 

запальна інфільтрація;  – епітелій 

 

На 14-ту добу в підгрупі УЗ рани були без гнійно-некротичних тканин 

(рис. 3.48). У крайових ділянках визначався потовщений епітеліальний пласт 

без ознак дезорганізації та набряку, у межах дерми – слабо виражена 

запальна інфільтрація та явища активного росту і організації сполучної 

тканини. У цілому, переважали процеси проліферації, що проявлялося 
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активною епітелізацією ранового дефекту та збільшенням грануляційної 

тканини, яка містила значну кількість тонких колагенових волокон в 

оточенні фібробластів. Відмічався підвищений вміст опасистих клітин 

порівняно з контрольною групою. 

ВПСН (9,6 ± 2,47 %) та ВПСД (6,02 ± 0,4 %) були достовірно меншими 

(р < 0,05), ніж в контрольній групі, а ВПГТ (29,6 ± 3,43 %) – достовірно 

більшою (р < 0,05, рис. 3.36, 3.37, 3.43). 

 

 
Рис. 3.48 – Гістологічна будова ділянки гнійної рани щура, яка тривало 

не загоюється, на 14-ту добу експерименту в підгрупі УЗ. Забарвлення: 

гематоксилін-еозин. Збільшення × 200.  – запальна інфільтрація;  – 

грануляційна тканина;  – епітелій 

 

На 14-ту добу в підгрупі НЧС/УЗ відзначалася виражена проліферація і 

диференціювання епітеліальної тканини (рис. 3.49). З країв рани на поверхню 

грануляційної тканини активно наростав епітелій. У порівнянні з 

контрольною групою відзначалося зменшення запального інфільтрату, однак 

зберігався незначний набряк у глибоких шарах дерми. Заповнення ранового 
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дефекту на рівні дерми відбувалося за рахунок клітинного та волокнистого 

компонентів. Тонкі, хаотично розміщені колагенові волокна мали більш 

однорідне забарвлення, порівняно з контрольною групою, що свідчило за їх 

дозрівання. Клітинний компонент був представлений переважно 

фібробластичним рядом.  

ВПСН (1,69 ± 0,56 %) була в 10,3 разів меншою порівняно з 

контрольною групою (р < 0,05), та в 7,2 і 5,7 разів меншою порівняно з 

підгрупами НЧС та УЗ (р < 0,05, рис. 3.36). ВПСД (5,49 ± 0,15 %) була 

меншою, ніж у групі контролю, в 1,3 рази (р < 0,05), а також достовірно 

меншою порівняно з підгрупою НЧС (р < 0,05, рис. 3.37). ВПГТ 

(44,02 ± 2,9 %) була в 8,3 разів, 5,8 разів та 1,5 рази більшою, ніж в групі 

контролю та підгрупах НЧС та УЗ відповідно (р < 0,05, рис. 3.43). 

 

 
Рис. 3.49 – Гістологічна будова ділянки гнійної рани щура, яка тривало 

не загоюється, на 14-ту добу експерименту в підгрупі НЧС/УЗ. Забарвлення: 

гематоксилін-еозин. Збільшення × 200. – грануляційна тканина; – 

епітелій 
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На 14-ту добу в контрольній групі тонкий пласт епідермісу без ознак 

стратифікації переміщувався з країв рани. На тлі слабко виражених 

проліферативних процесів зберігалися залишки гнійно-некротичного вмісту 

та глибока запальна лейкоцитарна інфільтрація (рис. 3.50). Визначалося 

формування лейкоцитарного валу з розмитими контурами, що відокремлював 

зону запалення. Поступово збільшувалася кількість фібробластів навколо 

колагенових волокон, які були розташовані хаотично. Грануляційна тканина 

мала різні ступені зрілості. У підлеглій м'язовій тканині також зберігався 

запальний набряк та інфільтрація. 

 

 
Рис. 3.50 – Гістологічна будова ділянки гнійної рани щура, яка тривало 

не загоюється, на 14-ту добу експерименту в контрольній групі. Забарвлення: 

гематоксилін-еозин. Збільшення × 200.  – некротичні тканини;  – 

запальна інфільтрація;  – грануляційна тканина;  – епітелій 

 

На 21-шу добу в підгрупі НЧС тривали процеси регенерації шкіри, що 

призводило до майже повного відновлення її цілісності (рис. 3.51). 

Крайовий епідерміс активно переміщувався на дно ран та мав глибокі 
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базальні розростання. Грануляційна тканина містила хаотично розташовані 

колагенові волокна в оточенні клітин запального та проліферативного ряду. 

У глибоких шарах визначалися поодинокі мікровогнища запальної 

інфільтрації. 

ВПСН (6,6 ± 1,91 %) та ВПСД (6,03 ± 0,19 %) виявилися достовірно 

меншими (р < 0,05), ніж у групі контролю (13,82 ± 3,35 % та 6,82 ± 0,26 % 

відповідно), а ВПГТ (28,11 ± 3,21 %) – достовірно більшою (20,6 ± 1,5 %), 

р < 0,05, (рис. 3.36, 3.37, 3.43). 

 

 
Рис. 3.51 – Гістологічна будова ділянки гнійної рани щура, яка тривало 

не загоюється, на 21-шу добу експерименту в підгрупі НЧС. Забарвлення: 

гематоксилін-еозин. Збільшення × 200.  – запальна інфільтрація;  – 

грануляційна тканина;  – епітелій 

 

На 21-шу добу в підгрупі УЗ переважали проліферативні процеси 

(рис. 3.52). Визначалася значна протяжність епідермісу, який поширювався 

від периферії до центру рани. Запальна інфільтрація була майже відсутня, що 

підтверджувалося незначною кількістю клітин запального ряду. Фіброзна 
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тканина, що заповнювала дно ран, була представлена колагеновими 

волокнами, орієнтована паралельно поверхні регенерату, а подекуди – 

хаотично. В глибині дерми визначалися капіляри та колагенові волокна 

переважно в оточенні фібробластів. 

ВПСН (5,69 ± 1,87 %) та ВПСД (5,75 ± 0,18 %) виявилися достовірно 

меншими (р < 0,05), ніж аналогічні показники контрольної групи, а ВПГТ 

(33,03 ± 2,97 %) – достовірно більшою (р < 0,05, рис. 3.36, 3.37, 3.43). 

 

 
Рис. 3.52 – Гістологічна будова ділянки гнійної рани щура, яка тривало 

не загоюється, на 21-шу добу експерименту в підгрупі УЗ. Забарвлення: 

гематоксилін-еозин. Збільшення × 200.  – грануляційна тканина;  

– епітелій 

 

На 21-шу добу в підгрупі НЧС/УЗ визначалися ділянки сформованого 

епідермісу, місцями деформованого та з заглибленнями, з чітким 

диференціюванням шарів та потовщеннями, у порівнянні з інтактною 

шкірою (рис. 3.53). Базальні кератиноцити були розташовані тісно та мали 

витягнуту форму, інколи – звивисту. На рівні дерми мала місце зріла 
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грануляційна тканина зі значною кількістю колагенових волокон, які 

розташовані переважно паралельно поверхні шкіри. Між колагеновими 

волокнами знаходилася значна кількість фібробластів. Під рубцем та в 

навколорановій зоні були видні багаточисленні капіляри. 

Стромальний набряк був відсутній (рис. 3.36). ВПСД (5,5 ± 0,13 %) 

була меншою ніж у групі контролю в 1,2 рази (р < 0,05), а також достовірно 

меншою порівняно з підгрупою НЧС (р < 0,05, рис. 3.37). ВПГТ 

(46,59 ± 3,25 %) була в 2,3 рази, 1,7 рази та 1,4 рази більшою, ніж у групі 

контролю та підгрупах НЧС та УЗ (р < 0,05), (рис. 3.43). 

 

 
Рис. 3.53 – Гістологічна будова ділянки гнійної рани щура, яка тривало 

не загоюється, на 21-шу добу експерименту в підгрупі НЧС/УЗ. Забарвлення: 

гематоксилін-еозин. Збільшення × 200.  – епітелій,  – капіляри 

 

На 21-шу добу в контрольній групі за рахунок наповзання епітелію 

краї рани поступово зближалися (рис. 3.54). Проте, наростання епітелію 

було менш вираженим, ніж у підгрупах НЧС, УЗ та НЧС/УЗ. Рани 
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характеризувалися різним ступенем епітелізації та формуванням 

сполучнотканинного матриксу, який містив хаотично розташовані 

колагенові волокна, фібробласти, лімфоцити, опасисті клітини та 

новоутворені капіляри. Новоутворений епідерміс мав потовщені краї, що 

підкреслювало незавершеність стратифікації. Грануляційна тканина 

покривала дно рани, а на рівні дерми ще зберігалися вогнища 

лейкоцитарної інфільтрації. 

 

 
Рис. 3.54 – Гістологічна будова ділянки гнійної рани щура, яка тривало 

не загоюється, на 21-шу добу експерименту в контрольній групі. 

Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення × 200.  – запальна 

інфільтрація;  – грануляційна тканина;  – епітелій 

 

Отже, аналіз гістологічного дослідження гнійних ран, що тривало не 

загоюються, та морфометричних показників вказує за більш швидкі процеси 

загоєння ран у підгрупах НЧС/УЗ, НЧС та УЗ порівняно з контрольною 

групою із застосуванням Хлоргексидину, водночас процеси загоєння в 
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підгрупі НЧС/УЗ були більш інтенсивними порівняно з монотерапією НЧС та 

УЗ.  

У підгрупах НЧС/УЗ, НЧС та УЗ відбувалося більш швидке очищення 

ран від гнійно-некротичних тканин, зменшення лейкоцитарної та 

лімфогістіоцитарної інфільтрації, стромального набряку, повнокрів’я судин, 

більш шидке дозрівання сполучної тканини та утворення нового 

епітеліального шару. 

 
3.6 Цитологічне дослідження гнійних ран у експериментальних та 

контрольних групах 

 

3.6.1 Цитологічне дослідження ранових поверхонь при гострому 

гнійному рановому процесі 

 

На 1-шу добу спостереження клітинний склад мазків-відбитків у всіх 

групах статистично не відрізнявся (р > 0,05), (табл. 3.1, рис. 3.55). У зразках 

переважали детрит, еритроцити (частково в стані гемолізу), поодинокі 

еозинофіли, лімфоцити та значна кількість нейтрофілів з грампозитивними та 

грамнегативними мікроорганізмами, що розташовувались позаклітинно. 

Незначна кількість нейтрофілів мала цілісну структуру, більша ж частина 

представлена різними ознаками дистрофічних змін як у ядрі (пікноз, лізис, 

рексис), так і в цитоплазмі (вакуолізація, фрагментація, внутрішньоклітинний 

набряк). Клітини фібробластичного ряду та епітеліальні клітини були 

відсутні. РДІ у всіх групах становив < 1. 

У всіх групах спостерігалися некротичні та дегенеративно-запальні 

типи цитограм (табл. 3.2). 

На 3-тю добу (табл. 3.3, рис. 3.56, 3.57, 3.58, 3.59) нейтрофільні 

лейкоцити становили більшість у клітинному складі всіх груп, однак, дещо 

збільшилася кількість незмінених нейтрофілів та лімфоцитів. 
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Таблиця 3.1 – Клітинний склад гострих гнійних ран на 1-шу добу 

спостереження, М ± m (n = 6) 

Елементи цитограми 
Групи тварин 

НЧС УЗ НЧС/УЗ 
Хлоргексиди

н 
Кількість лейкоцитів 
у полі зору 

115,37±4,67 
120,64±7,5

4 
113,79±5,9

4 
110,56±10,76 

Деструкція 
лейкоцитів, % 

95,56±4,13 94,57±3,75 93,23±6,05 94,49±4,62 

Нейтрофіли, % 96,11±3,24 95,15±4,37 95,46±3,09 95,32±4,75 
Лімфоцити, % 1,56±0,07 2,08±0,14 1,87±0,13 1,95±0,17 
Моноцити, % 0,54±0,12 0,63±0,16 0,59±0,15 0,48±0,12 
Макрофаги, % 1,53±0,33 1,46±0,41 1,37±0,36 1,52±0,42 
Полібласти, % 0,56±0,23 0,68±0,25 0,71±0,26 0,73±0,22 
Фібробласти, % - - - - 
Ендотеліоцити, % - - - - 
Епітелій - - - - 

Примітки: # – різниця вірогідна у порівнянні з контрольною групою на 1-шу добу 
(р < 0,05); × – різниця вірогідна у порівнянні з підгрупою НЧС/УЗ на 3-ю добу (р < 0,05) 

 

 
Рис. 3.55 – Цитологічна картина поверхні гострих гнійних ран на 1-шу 

добу експерименту. Збільшення × 1000. Забарвлення за Романовським – 

Гімзою.  – бактерії,  – лейкоцит,  – лімфоцит,  – 

макрофаг,  – моноцит 
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Таблиця 3.2 – Типи цитограм гострих гнійних ран 

Термін Групи 
Типи цитограм (%) 

I II III IV V VI 

1-а доба 

НЧС 21,15 78,85 - - - - 

УЗ 20,46 79,54 - - - - 

НЧС/УЗ 20,52 79,48 - - - - 

Хлоргексидин 21,87 78,13 - - - - 

3-я доба 

НЧС - 52,15 47,85 - - - 

УЗ - 50,42 49,58 - - - 

НЧС/УЗ - 45,00 55,00 - - - 

Хлоргексидин 2,15 72,34 25,51 - - - 

7-а доба 

НЧС - 25,12 69,29 5,65 - - 

УЗ - 21,52 66,35 12,13 - - 

НЧС/УЗ - 15,87 20,00 43,59 10,54 - 

Хлоргексидин - 37,53 62,47 - - - 

14-а 

доба 

НЧС - - - - 8,91 91,09 

УЗ повне загоєння 

НЧС/УЗ повне загоєння 

Хлоргексидин - - 4,12 24,47 54,64 16,77 

Примітки: I тип – некротичний, II – дегенеративно-запальний, III – запальний, IV – 
запально-регенеративний, V – регенеративно-запальний, VI – регенеративний 

 

Починаючи з третьої доби у всіх групах спостерігали перетворення 

моноцитів у макрофаги з переважно незавершеним фагоцитозом. Відмічено 

статистично значуще (р < 0,05) збільшення фагоцитуючих нейтрофільних 

лейкоцитів та фібробластів у підгрупах НЧС, УЗ та НЧС/УЗ порівняно з 

першим днем. Аналогічних змін у контрольній групі не було виявлено (табл. 

3.3). РДІ у всіх групах становив < 1, що свідчило за переважання запальних 

процесів. 
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Таблиця 3.3 – Показники клітинного складу гострих гнійних ран на 3-ю 

добу спостереження, М ± m (n = 6) 

Елементи цитограми 
Групи тварин 

НЧС УЗ НЧС/УЗ Хлоргексидин 
Кількість лейкоцитів у 
полі зору 85,41±0,63*× 80,21±0,74*# 74,72±1,29*# 88,50±0,21 

Деструкція лейкоцитів, 
% 75,42±0,54*#× 72,61±0,32*#× 67,44±0,75*# 82,52±0,48* 

Нейтрофіли, % 82,53±0,05*#× 80,44±0,03*#× 72,53±0,57*# 86,72±0,13* 
Лімфоцити, % 3,77±0,07* 3,65±0,02# 4,52±0,24*# 2,53±0,28 
Моноцити, % 0,79±0,01#× 1,29±0,07# 2,48±0,05*# 0,59±0,44 
Макрофаги, % 3,86±0,02*#× 4,18±0,41*# 5,46±0,33*# 3,07±0,06* 
Полібласти, % 7,90±0,07* 8,27±0,63*# 10,11±0,41*# 6,77±0,2* 
Фібробласти, % 0,82±0,06*#× 1,69±0,42*# 2,81±0,22*# 0,32±0,13 
Ендотеліоцити, % 0,33±0,02#× 0,41±0,28*#× 1,84±0,45*# - 

Епітеліальні клітини - - Поодинокі 
клітини - 

Примітки: * – різниця вірогідна у порівнянні з 1-ю добою в межах однієї групи (р 
< 0,05); # – різниця вірогідна у порівнянні з контрольною групою на 3-ю добу (р < 0,05); 
× – різниця вірогідна у порівнянні з групою НЧС/УЗ на 3-ю добу (р < 0,05) 

 

 
Рис. 3.56 – Цитологічна картина поверхні гострих гнійних ран на 3-ю 

добу експерименту в підгрупі НЧС. Збільшення × 1000. Забарвлення за 

Романовським – Гімзою.  – бактерії,  – лейкоцит,  – лімфоцит,

 – макрофаг,  – моноцит,  – еритроцит 
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Рис. 3.57 – Цитологічна картина поверхні гострих гнійних ран на 3-ю 

добу експерименту в підгрупі УЗ. Збільшення × 1000. Забарвлення за 

Романовським – Гімзою.  – бактерії,  – лейкоцит,  – лімфоцит,

 – макрофаг,  – моноцит,  – еритроцит 

 

 
Рис. 3.58 – Цитологічна картина поверхні гострих гнійних ран на 3-ю 

добу експерименту в підгрупі НЧС/УЗ. Збільшення × 1000. Забарвлення за 

Романовським – Гімзою.  – бактерії,  – лейкоцит,  – лімфоцит,

 – макрофаг,  – моноцит,  – еритроцит 
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Рис. 3.59 – Цитологічна картина поверхні гострих гнійних ран на 3-ю 

добу експерименту в контрольній групі. Збільшення × 1000. Забарвлення за 

Романовським – Гімзою.  – бактерії,  – лейкоцит,  – лімфоцит,

 – макрофаг,  – моноцит,  – еритроцит 

 

На 3-ту добу у досліджених групах спостерігалася позитивна динаміка 

перебігу ранового процесу (табл. 3.3), що підтверджується достовірним 

збільшенням кількості моноцитів (у 1,3 рази в підгрупі НЧС; у 2,2 рази в 

підгрупі УЗ; у 4,2 рази в підгрупі НЧС/УЗ) та макрофагів (у 1,3 рази в підгрупі 

НЧС; у 1,4 рази в підгрупі УЗ; у 1,9 рази в підгрупі НЧС/УЗ) порівняно з 

контролем (р < 0,05), що свідчить за позитивну динаміку перебігу ранового 

процесу (табл. 3.3). Відсоток нейтрофілів у підгрупі НЧС/УЗ (72,53 ± 0,57 %) 

був достовірно (р < 0,05) меншим, ніж у підгрупах НЧС (82,53 ± 0 ,05 %) та УЗ 

(80,44 ± 0,03 %), а відсоток ендотеліоцитів – достовірно більшим (р < 0,05), що 

свідчить за більш швидше очищення ран та за більш інтенсивні процеси 

регенерації в підгрупі НЧС/УЗ. У підгрупах НЧС, УЗ та НЧС/УЗ зменшилась 

(р < 0,05) частка деструктивних форм лейкоцитів (табл. 3.3). На відміну від 

основної групи з дегенеративно-запальним та запальним типом (табл. 3.2), у 

контрольній групі ще зберігався некротичний тип цитограм (2,15 %). Кількість 

бактерій в основній групі істотно зменшувалася. У підгрупі НЧС/УЗ 

спостерігалися поодинокі епітеліальні клітини. 
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На 7-му добу (табл. 3.4, рис. 3.60, 3.61, 3.62, 3.63) у контрольній групі 

спостереження переважали поодинокі мієлоцити, макрофаги у стані 

незавершеного фагоцитозу, полібласти та незмінені еритроцити; велика 

кількість поліморфноядерних лейкоцитів вказувала на активність захисної 

реакції організму в боротьбі з інфекцією. В основній групі клітинний детрит не 

відмічався, подекуди візуалізувалися ізольовані мікроорганізми. В усіх групах 

спостерігались клітинні елементи, притаманні для активного формування 

грануляційної тканини – фібробласти та гістіоцити. В основній групі та в 

контрольній порівняно з 3-ю добою відмічалось достовірне (р < 0,05) зниження 

відсотку лейкоцитів, які перебували у стані деструкції, (в 3,6 – 4,5 рази) та 

нейтрофільних лейкоцитів (в 3,4 – 4,7 рази) (табл. 3.4). Кількість фібробластів 

достовірно (р < 0,05) збільшилась у всіх групах, що вказує на активні процеси 

синтезу сполучної тканини (табл. 3.4). РДІ у всіх групах становив > 1, що 

вказувало на переважання регенеративних процесів. 

 

Таблиця 3.4 – Показники клітинного складу гострих гнійних ран на 7-у 

добу спостереження, М ± m (n = 6) 

Елементи цитограми Групи тварин 
НЧС УЗ НЧС/УЗ Хлоргексидин 

Кількість лейкоцитів у 
полі зору 27,93±0,54*#× 23,21±0,58*# 21,22±1,51*# 45,47±0,08* 

Деструкція лейкоцитів, 
% 22,52±0,17*#× 20,02±0,41*#× 15,04±0,21*# 42,0±0,32* 

Нейтрофіли, % 43,43±0,13*#× 23,76±0,15*#× 15,49±0,05*# 59,34±0,12* 
Лімфоцити, % 3,88±0,06*# 3,55±0,03# 4,34±0,18*# 2,86±0,21 
Моноцити, % 1,22±0,22* 1,44±0,22 2,41±0,11*# 0,75±0,09 
Макрофаги, % 15,77±0,13*#× 24,33±0,14*# 26,72±0,21*# 11,11±0,08* 
Полібласти, % 17,78±0,06* 21,70±0,17*# 22,16±0,44*# 14,73±0,16* 
Фібробласти, % 15,59±0,15*#× 22,81±0,08*# 24,67±0,22*# 10,55±0,24* 
Ендотеліоцити, % 2,33±0,14*#× 2,38±0,25*#× 4,18±0,32*# 0,59±0,16 

Епітеліальні клітини групи клітин групи клітин пласти клітин поодинокі 
клітини 

Примітки: * – різниця вірогідна у порівнянні з 3-ю добою в межах однієї групи (р < 
0,05); # – різниця вірогідна у порівнянні з контрольною групою на 7-у добу (р < 0,05); × –
 різниця вірогідна у порівнянні з підгрупою НЧС/УЗ на 7-у добу (р < 0,05) 
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Рис. 3.60 – Цитологічна картина поверхні гострих гнійних ран на 7-у 

добу експерименту в підгрупі НЧС. Збільшення × 1000. Забарвлення за 

Романовським – Гімзою.  – бактерії,  – лейкоцит,  – 

лімфоцит,  – еритроцит,  – конгломерати НЧС,  – 

фібробласт 

 

 
Рис. 3.61 – Цитологічна картина поверхні гострих гнійних ран на 7-у 

добу експерименту в підгрупі УЗ. Збільшення × 1000. Забарвлення за 

Романовським – Гімзою.  – бактерії,  – лейкоцит,  – лімфоцит,

 – макрофаг,  – моноцит,  – еритроцит,  – фібробласт 
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Рис. 3.62 – Цитологічна картина поверхні гострих гнійних ран на 7-у добу 

експерименту в підгрупі НЧС/УЗ. Збільшення × 1000. Забарвлення за 

Романовським – Гімзою.  – бактерії,  – лейкоцит,  – лімфоцит,

 – макрофаг,  – моноцит,  – еритроцит,  – фібробласт,

 – конгломерати наночастинок срібла 

 

 
Рис. 3.63 – Цитологічна картина поверхні гострих гнійних ран на 7-у добу 

експерименту в контрольній групі. Збільшення × 1000. Забарвлення за 

Романовським – Гімзою.  – бактерії,  – лейкоцит,  – лімфоцит

 – еритроцит 

 

Макрофаги були представлені великими клітинами у розмірах від 16 до 

24 мкм з ядрами фіолетового кольору, у яких компактно розташований 

хроматин; цитоплазма – слабобазофільна, з вираженою вакуолізацією. 

Фібробласти представлені клітинами розміром 20-28 мкм, овальної, 

полігональної форми. Ядра повторювали форму клітин з одним або двома добре 
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вираженими ядерцями та пилоподібним хроматином. Лімфоцити – клітини 

круглястої форми, розмірами 7-8 мкм, з ядрами фіолетового кольору. 

При порівнянні груп між собою (табл. 3.4), встановлено, що кількість 

нейтрофілів в групі контролю перевищувала показники підгрупи НЧС у 1,4 

рази, УЗ – у 2,5 рази, НЧС/УЗ – у 3,8 рази (р < 0,05). Кількість фібробластів у 

основній групі перевищувала (у 1,5 – 2,3 рази) аналогічний показник у групі 

контролю (р < 0,05), що свідчить за перехід гострої запальної реакції у фазу 

регенерації з формуванням грануляційної тканини (табл. 3.4). На цитограмах із 

застосуванням НЧС добре видні конгломерати НЧС чорного кольору (рис. 3.60, 

3.62). Кількість лімфоцитів у контрольній групі була меншою у 1,2 – 1,5 рази 

(р < 0,05) порівняно з експериментальною групою, що свідчить за пригнічення 

специфічного імунітету в ході репаративних процесів у ранах. 

У основній групі спостерігалися регенеративні типи цитограм (табл. 3.2). 

У підгрупі НЧС/УЗ виявлялися скупчення епітеліальних клітини з базофільною 

цитоплазмою, що вказує на швидший перехід процесу загоєння у фазу 

епітелізації та реорганізації рубця. Значна кількість дегенеративно-змінених 

форм нейтрофілів у мазках-відбитках контрольної групи свідчила за 

уповільнений перебіг загоєння (дегенеративно-запальний тип цитограми), у 

порівнянні з експериментальними підгрупами (табл. 3.2). 

На 14-ту добу в підгрупах УЗ та НЧС/УЗ спостерігалося повне загоєння 

ран. У підгрупі НЧС епітелізація ран майже завершилась (рис. 3.64). 

Враховуючи те, що загоєння ран під кінець третьої фази ранового процесу 

відбувалося під струпом, деякі показники цитограм можуть бути 

недостовірними (табл. 3.5). У контрольній групі на 14-ту добу (табл. 3.5, 

рис. 3.65) спостерігали зменшення загального числа лейкоцитів порівняно з 

7-ою добою, причому значна кількість нейтрофілів ще залишалася у стадії 

дегенерації та деструкції, відмічалися ознаки прогресуючої фагоцитарної 

активності. Достовірне (р < 0,05) збільшення відсотку фібробластів та 

ендотеліоцитів вказувало на наявність регенеративних процесів. 

Мікроорганізми візуалізувалися в стані незавершеного фагоцитозу та, у деяких 
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випадках, виявлялися ізольовано серед уламків нейтрофілів. Переважали 

регенеративно-запальні та запальні типи цитограм (табл. 3.2). РДІ у всіх групах 

становив > 1. Подальше цитологічне спостереження (14 – 21 доба) вказувало на 

позитивну динаміку репаративних процесів. 
 

 
Рис. 3.64 – Цитологічна картина поверхні гострих гнійних ран на 14-ту 

добу експерименту в підгрупі НЧС. Збільшення × 1000. Забарвлення за 

Романовським – Гімзою.  – лейкоцит,  – лімфоцит  – еритроцит 

 

Таблиця 3.5 – Показники клітинного складу гострих гнійних ран на 14-

у добу спостереження, М ± m (n = 6) 

Елементи цитограми 
Групи тварин 

НЧС УЗ НЧС/УЗ Хлоргексидин 
Кількість лейкоцитів у полі 
зору 7,2±0,44*# 

повне 
загоєння 

повне 
загоєння 

30,2±0,35* 

Деструкція лейкоцитів, % 3,4±0,15*# 18,4±0,28* 
Нейтрофіли, % 14,1±0,14*# 29,6±0,22* 
Лімфоцити, % 2,2±0,03* 3,1±0,18 
Моноцити, % 2,1±0,23*# 1,3±0,13* 
Макрофаги, % 15,6±0,25*# 20,4±0,12* 
Полібласти, % 14,5±0,12*# 19,7±0,11* 
Фібробласти, % 38,8±0,28*# 19,1±0,21* 
Ендотеліоцити, % 12,7±0,13*# 6,8±0,18* 
Епітеліальні клітини пласти клітин групи клітин 

Примітки: * – різниця вірогідна у порівнянні з 10-ю добою в межах однієї групи 
(р < 0,05); # – різниця вірогідна у порівнянні з контрольною групою на 14-у добу (р < 0,05) 
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Рис. 3.65 – Цитологічна картина поверхні гострих гнійних ран на 14-

ту добу експерименту в контрольній групі. Збільшення × 1000. 

Забарвлення за Романовським – Гімзою.  – лейкоцит,  – лімфоцит 

 

Дані цитологічного дослідження гострих гнійних ран підтверджують 

швидші процеси загоєння у підгрупі НЧС/УЗ порівняно з контрольною 

групою: спостерігалося більш швидке зменшення кількості лейкоцитів у 

полі зору та відсотку їх деструкції, більш швидка активація клітин 

моноцитарно-макрофагального ряду, поява фібробластів та епітеліальних 

клітин і, як наслідок – швидка зміна типів цитограм від некротичних до 

регенеративних. Цитологічними дослідженнями підтверджено, що 

поєднана терапія НЧС/УЗ має достовірні переваги перед монотерапією 

НЧС та УЗ. 

 

3.6.2 Цитологічне дослідження поверхонь гнійних ран, що 

тривало не загоюються 

 

На 1-шу добу спостереження клітинний склад мазків-відбитків у всіх 

групах достовірно не відрізнявся, р > 0,05, (табл. 3.6, рис. 3.66) та був 

типовим для некротичного типу цитограм (табл. 3.7). 
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У зразках спостерігались гнійний детрит, еритроцити в стані 

гемолізу, поодиннокі еозинофіли, лімфоцити та велика кількість 

нейтрофілів з грампозитивними та грамнегативними мікроорганізмами, що 

розташовувались позаклітинно. Переважна більшість нейтрофілів мала 

різні ознаки дегенеративних змін, деякі перебували в стані розпаду. Лише 

незначна кількість нейтрофілів була з нормально сегментованим ядром та з 

цілісною цитоплазмою без дистрофічних проявів. Траплялися поодинокі 

клітини моноцитарно-макрофагального ряду, а клітини фібробластичного 

ряду та епітеліальні клітини були відсутні (табл. 3.6). РДІ у всіх групах був 

< 1. 

 

Таблиця 3.6 – Показники клітинного складу гнійних ран, що тривало 

не загоюються, на 1-шу добу спостереження, М ± m (n = 6) 

Елементи цитограми 

Групи тварин 

НЧС УЗ НЧС/УЗ 
Хлоргексиди

н 

Кількість лейкоцитів 

у полі зору 

127,56±10,5

7 

124,37±8,6

7 

117,16±9,7

6 
116,87±11,57 

Деструкція 

лейкоцитів, % 
96,77±2,64 97,31±2,55 98,47±1,19 96,81±3,12 

Нейтрофіли, % 95,32±4,82 95,0±5,62 94,44±4,09 95,05±5,59 

Лімфоцити, % 1,32±0,25 1,53±0,45 1,47±0,42 1,29±0,36 

Моноцити, % 1,43±0,27 1,56±0,36 1,73±0,44 1,62±0,55 

Макрофаги, % 1,45±0,41 1,38±0,52 1,72±0,62 1,42±0,48 

Полібласти, % 0,48±0,14 0,53±0,22 0,64±0,31 0,62±0,32 

Фібробласти, % - - - - 

Ендотеліоцити, % - - - - 

Епітелій - - - - 

Примітки: # – різниця вірогідна у порівнянні з контрольною групою на 1-шу добу 
(р < 0,05); × – різниця вірогідна у порівнянні з підгрупою НЧС/УЗ на 3-ю добу (р < 0,05) 
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Таблиця 3.7 – Типи цитограм гнійних ран, що тривало не 

загоюються 

Термін Групи 
Типи цитограм (%) 

I II III IV V VI 

1-а 

доба 

НЧС 57,37 42,63 - - - - 

УЗ 61,54 38,46 - - - - 

НЧС/УЗ 62,91 37,09 - - - - 

Хлоргексидин 59,42 40,58 - - - - 

3-я 

доба 

НЧС 35,57 64,43 - - - - 

УЗ 37,38 62,62 - - - - 

НЧС/УЗ 22,13 72,30 5,57 - - - 

Хлоргексидин 48,37 51,63 - - - - 

7-а 

доба 

НЧС 15,39 47,36 37,25 - - - 

УЗ 8,32 45,52 46,16 - - - 

НЧС/УЗ - 31,44 48,82 19,74 - - 

Хлоргексидин 22,71 77,29 - - - - 

14-а 

доба 

НЧС - 18,58 22,21 34,79 24,42 - 

УЗ - 20,25 27,49 31, 28 20,98 - 

НЧС/УЗ - - - 2,04 76,79 21,17 

Хлоргексидин 4,12 24,47 54,64 16,77 - - 

21-а 

доба 

НЧС - - - 4,14 32,28 63,58 

УЗ - - - 16,26 39,17 44,57 

НЧС/УЗ Повне загоєння 

Хлоргексидин - - 3,25 63,28 33,47 - 

Примітки: I тип – некротичний, II – дегенеративно-запальний, III – запальний, IV – 
запально-регенеративний, V – регенеративно-запальний, VI – регенеративний 
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Рис. 3.66 – Цитологічна картина поверхні гнійних ран, що тривало не 

загоюються, на 1-шу добу експерименту. Збільшення × 1000. Забарвлення 

за Романовським – Гімзою.  – бактерії,  – лейкоцит,  – 

лімфоцит,  – макрофаг,  – моноцит 

 

На 3-ю добу (табл. 3.8, рис. 3.67, 3.68, 3.69, 3.70) характерною 

особливістю для всіх досліджуваних груп була наявність значної кількості 

фібрину, тканинного та клітинного детриту. Відмічалось статистично 

достовірне (р < 0,05) зменшення кількості лейкоцитів у всіх групах 

порівняно з 1-ю добою. Відсоток деструктивно-змінених лейкоцитів 

зменшився лише в підгрупі НЧС/УЗ (р < 0,05). Дистрофічні зміни 

відмічалися як у ядрі, так і в цитоплазмі. Спостерігалася незначна кількість 

мононуклеарних фагоцитів. В основному переважали незрілі моноцитарні 

форми клітин без здатності до фагоцитозу. Лише невелику кількість клітин 

(1,26 ± 0,46 % – 2,37 ± 0,51 %) можна було віднести до зрілих макрофагів, 

що свідчить за незадіяність макрофагальної ланки імунної системи у 

рановому процесі на даному етапі. Решта показників у всіх групах 

залишалася без змін. Фібробласти та епітеліальні клітини, на відміну від 

гострих гнійних ран, на 3-ю добу ще були відсутні, а кількість мікрофлори 

залишалася майже незмінною. У підгрупі НЧС/УЗ у 5,57 % спостерігався 

запальний тип цитограм, а у всіх інших підгрупах – переважно 

дегенеративно-запальний (табл. 3.7). РДІ у всіх групах становив < 1. 
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Таблиця 3.8 – Показники клітинного складу гнійних ран, що тривало не 

загоюються, на 3-ю добу спостереження, М ± m (n = 6) 

Елементи цитограми 
Групи тварин 

НЧС УЗ НЧС/УЗ Хлоргексидин 
Кількість лейкоцитів у 
полі зору 105,54±8,47* 101,38±10,73* 110,05±8,64* 108,57±7,46* 

Деструкція лейкоцитів, 
% 95,72±4,14 93,85±6,28 92,91±3,26* 94,58±5,18 

Нейтрофіли, % 92,92±6,38 93,56±5,43 93,09±6,70 94,4±4,97 
Лімфоцити, % 1,78±0,49 1,61±0,52 1,45±0,34 1,55±0,71 
Моноцити, % 1,46±0,38 1,22±0,43 1,53±0,61 1,08±0,51 
Макрофаги, % 1,97±0,57 2,18±0,32 2,37±0,51 1,26±0,46 
Полібласти, % 1,87±0,35 1,43±0,52 1,56±0,62 1,71±0,36 
Фібробласти, % - - - - 
Ендотеліоцити, % - - - - 
Епітелій - - - - 

Примітки: * – різниця вірогідна у порівнянні з 1-ю добою в межах однієї групи 
(р < 0,05); # – різниця вірогідна у порівнянні з контрольною групою на 3-ю добу (р < 0,05); 
× – різниця вірогідна у порівнянні з підгрупою НЧС/УЗ на 3-ю добу (р < 0,05) 

 

 
Рис. 3.67 – Цитологічна картина поверхні гнійних ран, що тривало не 

загоюються, на 3-ю добу експерименту в підгрупі НЧС. Збільшення × 1000. 

Забарвлення за Романовським – Гімзою.  – бактерії,  – лейкоцит, 

 – лімфоцит,  – макрофаг,  – моноцит,  – еритроцит, 

 – конгломерати НЧС,  – нейтрофіл в стадії деструкції 
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Рис. 3.68 – Цитологічна картина поверхні гнійних ран, що тривало не 

загоюються, на 3-ю добу експерименту в підгрупі УЗ. Збільшення × 1000. 

Забарвлення за Романовським – Гімзою.  – бактерії,  – лейкоцит, 

 – лімфоцит,  – макрофаг,  – моноцит,  – еритроцит, 

 – нейтрофіл в стадії деструкції 

 

 
Рис. 3.69 – Цитологічна картина поверхні гнійних ран, що тривало не 

загоюються, на 3-ю добу експерименту в підгрупі НЧС/УЗ. Збільшення × 1000. 

Забарвлення за Романовським – Гімзою.  – бактерії,  – лейкоцит, 

 – лімфоцит,  – клітинний детрит,  – еритроцит,  – 

конгломерати НЧС,  – нейтрофіл в стадії деструкції 
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Рис. 3.70 – Цитологічна картина поверхні гнійних ран, що тривало не 

загоюються, на 3-ю добу експерименту в контрольній групі. Збільшення 

× 1000. Забарвлення за Романовським – Гімзою.  – бактерії,  – 

лейкоцит,  – лімфоцит,  – макрофаг,  – моноцит,  – 

еритроцит,  – нейтрофіл в стадії деструкції 

 

На 7-у добу (табл. 3.9, рис. 3.71, 3.72, 3.73, 3.74) клітинний склад у всіх 

групах, був представлений переважно нейтрофільними лейкоцитами, однак 

їх кількість була достовірно (р < 0,05) меншою в підгрупах НЧС, УЗ та 

НЧС/УЗ порівняно з контрольною групою. Частка деструктивних форм 

лейкоцитів у експериментальній групі також зменшувалась (р < 0,05), 

порівняно з контрольною групою (83,72 ± 3,52 %), а відсоток деструкції 

лейкоцитів у підгрупах НЧС (73,68 ± 2,11 %) та УЗ (71,52 ± 3,28 %) був 

достовірно вищим за підгрупу НЧС/УЗ (62,39 ± 2,85 %), р < 0,05 (табл. 3.9). 

Спостерігалися кокові та паличкоподібні форми мікроорганізмів у всіх полях 

зору, які були розташовані хаотично, іноді – у вигляді скупчень. Частина 

мікроорганізмів у підгрупі НЧС/УЗ знаходилась внутрішньоклітинно у стані 

незавершеного фагоцитозу. Частка макрофагів становила 7,84 ± 0,11 %, що 

достовірно більше порівняно з контролем (р < 0,05, табл. 3.9). У інших 

підгрупах спостерігалася слабка фагоцитарна активність з різним ступенем 

вираженості фагоцитозу, що підтверджувалося некротичним та 
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дегенеративно-запальним типом цитограм (табл. 3.7). На відміну від решти 

підгруп, у підгрупі НЧС/УЗ у 19,74 % можна було побачити запально-

регенеративний тип цитограм з поодинокими епітеліальними клітинами. 

Відмічалася поява юних форм фібробластів у підгрупах НЧС, УЗ та НЧС/УЗ, 

тоді як у контрольній групі ці елементи ще були відсутні. РДІ у всіх групах 

становив < 1. 

 

Таблиця 3.9 – Показники клітинного складу гнійних ран, що тривало не 

загоюються, на 7-у добу спостереження, М ± m (n = 6) 

Елементи 

цитограми 

Групи тварин 

НЧС УЗ НЧС/УЗ Хлоргексидин 

Кількість 

лейкоцитів у 

полі зору 

84,48±3,73*#× 82,83±4,29*# 72,27±5,47*#× 97,29±4,34* 

Деструкція 

лейкоцитів, % 
73,68±2,11*#× 71,52±3,28*#× 62,39±2,85*# 83,72±3,52* 

Нейтрофіли, % 84,87±3,43*#× 83,0±0,37*#× 72,24±2,28*# 93,78±3,39 

Лімфоцити, % 2,56±0,18 2,63±0,19 3,82±0,33*# 1,58±0,25 

Моноцити, % 2,28±0,17 2,45±0,26 2,82±0,34*# 1,27±0,28 

Макрофаги, % 4,28±0,45*#× 5,64±0,42*# 7,84±0,11*# 1,53±0,08 

Полібласти, % 4,19±0,26*#× 4,54±0,29*# 7,72±0,35*# 1,84±0,23 

Фібробласти, 

% 
1,82±0,21× 1,74±0,18× 5,03±0,24 - 

Ендотеліоцити, 

% 
- - 0,53±0,21 - 

Епітелій - - 
поодинокі 

клітини 
- 

Примітки: * – різниця вірогідна у порівнянні з 3-ю добою в межах однієї групи 
(р < 0,05); # – різниця вірогідна у порівнянні з контрольною групою на 7-у добу (р < 0,05); 
× – різниця вірогідна у порівнянні з підгрупою НЧС/УЗ на 7-у добу (р < 0,05) 
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Рис. 3.71 – Цитологічна картина поверхні гнійних ран, що тривало не 

загоюються, на 7-у добу експерименту в підгрупі НЧС. Збільшення × 1000. 

Забарвлення за Романовським – Гімзою.  – бактерії,  – лейкоцит, 

 – лімфоцит,  – макрофаг,  – моноцит,  – еритроцит, 

 – нейтрофіл у стадії деструкції 

 

 
Рис. 3.72 – Цитологічна картина поверхні гнійних ран, що тривало не 

загоюються, на 7-у добу експерименту в підгрупі УЗ. Збільшення × 1000. 

Забарвлення за Романовським – Гімзою.  – бактерії,  – лейкоцит,

 – лімфоцит,  – моноцит,  – еритроцит,  – нейтрофіл в 

стадії деструкції 
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Рис. 3.73 – Цитологічна картина поверхні гнійних ран, що тривало не 

загоюються, на 7-у добу експерименту в підгрупі НЧС/УЗ. Збільшення 

× 1000. Забарвлення за Романовським – Гімзою.  – бактерії,  – 

лейкоцит,  – лімфоцит,  – макрофаг,  – моноцит,  – 

еритроцит,  – конгломерати наночастинок срібла,  – фібробласт 

 

 
Рис. 3.74 – Цитологічна картина поверхні гнійних ран, що тривало не 

загоюються, на 7-у добу експерименту в контрольній групі. Збільшення 

× 1000. Забарвлення за Романовським – Гімзою.  – бактерії,  – 

лейкоцит,  – лімфоцит,  – макрофаг,  – моноцит,  – 

еритроцит,  – нейтрофіл в стадії деструкції 
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На 14-у добу (табл. 3.10, рис. 3.75, 3.76, 3.77, 3.78) цитологічні 

показники яскраво відображали різні стадії ранового процесу в 

досліджених групах.  

Якщо в підгрупах НЧС, УЗ та контрольній групі, як і раніше, 

переважали нейтрофіли, то в підгрупі НЧС/УЗ – клітини макрофагального 

(25,24 ± 2,69 %) та фібробластичного (24,94 ± 2,07 %) ряду з переважанням 

проліферативних процесів (р < 0,05). У підгрупі НЧС/УЗ кількість 

деструктивних форм лейкоцитів зменшилася у 3,9 рази порівняно з 7-им 

днем спостереження, у підгрупах НЧС та УЗ – у 2,2 та у 2,0 рази 

відповідно, (р < 0,05, табл. 3.10). У експериментальній групі істотно 

збільшилася кількість зрілих активних макрофагів (р < 0,05, табл. 3.10) з 

переважанням завершеного фагоцитозу, що свідчить за пожвавлення 

макрофагальних реакцій. У підгрупах НЧС та УЗ у деяких полях зору 

серед клітин спостерігалися вільно розташовані мікроорганізми, у підгрупі 

НЧС/УЗ – відсутні.  

У контрольній групі можна було побачити ще невелику кількість 

фібрину та детриту з ледь помітним наростанням фібробластів 

(3,15 ± 0,31 %), тоді як в підгрупах НЧС та УЗ переважали запальні типи 

цитограм, а в підгрупі НЧС/УЗ – регенеративні (табл. 3.7). Проводячи 

паралель з гістологічним дослідженням, у підгрупах НЧС та УЗ – рожево 

зяюча грануляційна тканина, у підгрупі НЧС/УЗ – стадія активної 

епітелізації з пластами епітеліальних клітин. РДІ в експериментальній 

групі гнійних ран, що тривало не загоюються, становив > 1, у контрольній 

– < 1. 

На 21-у добу (табл. 3.11, рис. 3.79, 3.80, 3.81) в підгрупі НЧС/УЗ 

відбулося повне загоєння ран вторинним натягом із формуванням рубця. 

Загальна кількість лейкоцитів у полях зору та відсоток деструктивних форм 

продовжували зменшуватись (р < 0,05) у всіх групах, що говорить за 

вщухання процесів запалення. 
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Таблиця 3.10 – Показники клітинного складу ран, що тривало не 

загоюються, на 14-у добу спостереження, М ± m (n = 6) 

Елементи цитограми 
Групи тварин 

НЧС УЗ НЧС/УЗ Хлоргексидин 
Кількість лейкоцитів у 
полі зору 43,87±3,36*#× 45,53±4,39*#× 28,54±4,46*# 76,58±6,19* 

Деструкція лейкоцитів, 
% 28,67±2,52*#× 31,45±3,21*#× 16,37±2,24*#× 54,05±0,36* 

Нейтрофіли, % 44,06±4,27*#× 51,06±4,78*#× 13,26±1,42*#× 77,32±5,24* 

Лімфоцити, % 2,85±0,35# 2,79±0,26 4,27±0,62# 2,04±0,26 

Моноцити, % 2,47±0,48 2,49±0,52 3,21±0,42# 1,59±0,24 

Макрофаги, % 18,71±1,11*#× 16,35±1,83*#× 25,24±2,69*# 9,35±1,24* 

Полібласти, % 15,42±2,18*#× 13,59±2,35*#× 21,15±2,32*# 5,47±1,12* 

Фібробласти, % 13,24±1,24*#× 10,37±1,27*# 24,94±2,07*# 3,15±0,31* 

Ендотеліоцити, % 3,25±0,34*#× 3,35±0,41*#× 7,93±1,54*#× 1,08±0,21 

Епітелій групи клітин групи клітин пласти клітин поодинокі 
клітини 

Примітки: * – різниця вірогідна у порівнянні з 7-ю добою в межах однієї групи 
(р < 0,05); # – різниця вірогідна у порівнянні з контрольною групою на 14-у добу 
(р < 0,05); × – різниця вірогідна у порівнянні з підгрупою НЧС/УЗ на 14-у добу (р < 0,05) 

 

 
Рис. 3.75 – Цитологічна картина поверхні гнійних ран, що тривало не 

загоюються, на 14-у добу експерименту в підгрупі НЧС. Збільшення × 1000. 

Забарвлення за Романовським – Гімзою.  – бактерії,  – лейкоцит,

 – лімфоцит,  – макрофаг,  – моноцит,  – конгломерати 

НЧС,  – нейтрофіл в стадії деструкції 
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Рис. 3.76 – Цитологічна картина поверхні гнійних ран, що тривало не 

загоюються, на 14-у добу експерименту в підгрупі УЗ. Збільшення × 1000. 

Забарвлення за Романовським – Гімзою.  – бактерії,  – лейкоцит,

 – лімфоцит,  – макрофаг,  – моноцит,  – еритроцит,

 – нейтрофіл в стадії деструкції,  – фібробласт 

 

 
Рис. 3.77 – Цитологічна картина поверхні гнійних ран, що тривало не 

загоюються, на 14-у добу експерименту в підгрупі НЧС/УЗ. Збільшення 

× 1000. Забарвлення за Романовським – Гімзою.  – бактерії,  – 

лейкоцит,  – лімфоцит,  – еритроцит,  – конгломерати НЧС 
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Рис. 3.78 – Цитологічна картина поверхні гнійних ран, що тривало не 

загоюються, на 14-у добу експерименту в контрольній групі. Збільшення 

× 1000. Забарвлення за Романовським – Гімзою.  – бактерії,  – 

лейкоцит,  – лімфоцит,  – макрофаг,  – моноцит,  – 

еритроцит,  – нейтрофіл в стадії деструкції 

 

На відміну від контрольної групи, у підгрупах НЧС та УЗ почав 

зменшуватись відсоток лімфоцитів (1,45 ± 0,12 %; 1,67 ± 0,24 %), 

моноцитів (0,42 ± 0,09 %; 0,76 ± 0,13 %), макрофагів (14,37 ± 2,23 %; 

18,22 ± 2,48 %) та полібластів (12,68 ± 2,09 %; 13,49 ± 2,23 %) з 

переважанням веретеноподібних фібробластів (34,56 ± 3,24 %; 

29,45 ± 3,32 %) та ендотеліоцитів (9,02 ± 1,37 %; 8,51 ± 1,28 % відповідно), 

(р < 0,05, табл. 3.11). Відмічався переважно регенеративний тип цитограм 

(у підгрупі НЧС – 63,58 %, у підгрупі УЗ – 44,57 %, табл. 3.7) з активними 

репаративними процесами. РДІ у всіх групах становив < 1. 

У контрольній групі, навпаки, збільшилася загальна кількість 

мононуклеарних фагоцитів, серед яких переважали макрофаги 

(25,0 ± 3,16 %), що свідчило за посилення макрофагальної ланки 

ранового процесу. Загальний відсоток переважно зрілих фібробластів 
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також зріс до 12,59 ± 2,34 %. Поступово відбувався перехід цитограм 

запальних типів у регенеративні (табл. 3.7). У цілому, цитологічні 

показники відтворювали картину в підгрупі НЧС/УЗ на 14-ту добу з 

затримкою на 7-8 днів. 

 

Таблиця 3.11 – Показники клітинного складу гнійних ран, що 

тривало не загоюються, на 21-у добу спостереження, М ± m (n = 6) 

Елементи 

цитограми 

Групи тварин 

НЧС УЗ НЧС/УЗ Хлоргексидин 

Кількість 

лейкоцитів у полі 

зору 

11,47±2,54*# 16,28±2,48*# 

повне 

загоєння 

35,75±3,06* 

Деструкція 

лейкоцитів, % 
2,25±0,84*# 4,53±1,53*# 32,18±1,37* 

Нейтрофіли, % 27,5±2,36*# 27,9±2,55*# 38,74±3,38* 

Лімфоцити, % 1,45±0,12*# 1,67±0,24# 2,84±0,33 

Моноцити, % 0,42±0,09*# 0,76±0,13*# 1,75±0,42 

Макрофаги, % 14,37±2,23*# 18,22±2,48*# 25,0±3,16* 

Полібласти, % 12,68±2,09* 13,49±2,23* 15,74±1,44* 

Фібробласти, % 34,56±3,24*# 29,45±3,32*# 12,59±2,34* 

Ендотеліоцити, % 9,02±1,37*# 8,51±1,28*# 3,34±0,39* 

Епітелій 
пласти 

клітин 

пласти 

клітин 

поодинокі 

клітини 

Примітки: * – різниця вірогідна у порівнянні з 14-ю добою в межах однієї групи 
(р < 0,05); # – різниця вірогідна у порівнянні з контрольною групою на 21-у добу 
(р < 0,05); × – різниця вірогідна у порівнянні з підгрупою НЧС/УЗ на 21-у добу (р < 0,05) 
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Рис. 3.79 – Цитологічна картина поверхні гнійних ран, що тривало не 

загоюються, на 21-у добу експерименту в підгрупі НЧС. Збільшення × 1000. 

Забарвлення за Романовським – Гімзою.  – лейкоцит,  – лімфоцит, 

 – еритроцит 

 

 
Рис. 3.80 – Цитологічна картина поверхні гнійних ран, що тривало не 

загоюються, на 21-у добу експерименту в підгрупі НЧС. Збільшення × 1000. 

Забарвлення за Романовським – Гімзою.  – лейкоцит,  – лімфоцит, 

 – еритроцит 
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Рис. 3.81 – Цитологічна картина поверхні гнійних ран, що тривало не 

загоюються, на 21-у добу експерименту в підгрупі НЧС. Збільшення × 1000. 

Забарвлення за Романовським – Гімзою.  – бактерії,  – лейкоцит,

 – лімфоцит 

 

Отже, дані цитологічного дослідження гнійних ран, що тривало не 

загоюються, вказують на швидші процеси загоєння ран в підгрупі НЧС/УЗ 

порівняно з контрольною групою: спостерігалося більш швидке зменшення 

кількості лейкоцитів у полі зору та відсотку їх деструкції, більш швидка 

активація клітин моноцитарно-макрофагального ряду, поява фібробластів та 

епітеліальних клітин і, як наслідок – швидша зміна типів цитограм від 

некротичного до регенеративного. Цитологічними дослідженням підтверджено, 

що поєднана терапія НЧС/УЗ має переваги перед монотерапією НЧС та УЗ. 
 

3.7 Дослідження резорбтивної дії НЧС 

 

Дослідження концентрацій срібла в крові щурів в умовах лікування 

гострого гнійного ранового процесу із застосуванням НЧС та НЧС/УЗ не 

виявило статистично достовірних відмінностей (p > 0,05) з контрольною 

групою без застосування НЧС. Концентрації срібла в усіх підгрупах 

коливались у межах від 0,06 мкг/л до 0,15 мкг/л (рис. 3.82). 
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Контроль

 
Рис. 3.82 – Концентрація срібла в крові щурів протягом лікування 

гострого гнійного ранового процесу в підгрупах НЧС та НЧС/УЗ (p > 0,05) 

 

Дослідження концентрацій срібла в крові щурів у процесі лікування 

гнійних ран, що тривало не загоюються, із застосуванням НЧС та НЧС/УЗ не 

виявило статистично достовірних відмінностей (p > 0,05) з контрольною 

групою без застосування НЧС. Концентрації срібла в усіх підгрупах 

коливались у межах від 0,06 мкг/л до 0,16 мкг/л (рис. 3.83). 

 

 
Рис. 3.83 – Концентрація срібла в крові щурів протягом лікування 

гнійних ран, що тривало не загоюються, в підгрупах НЧС та НЧС/УЗ 

(p > 0,05) 



161 
 

3.8 Дослідження вмісту срібла в тканинах гнійних ран щурів після 

застосування НЧС та НЧС/УЗ. 

 

3.8.1 Дослідження вмісту срібла в тканинах гострих гнійних ран 

 

Точковий елементний аналіз показав відсутність будь-яких слідів 

срібла на різних глибинах з інтервалом дослідження в 10 мкм. 

На 3-ю добу на поверхні гострих гнійних ран (ділянка 1) w(Ag)% становив 

0,37 ± 0,16 % у підгрупі НЧС та 0,31 ± 0,18 % у підгрупі НЧС/УЗ (p > 0,05). У 

більш глибоких шарах м’яких тканин (ділянки 2 та 3) w(Ag)% становив протягом 

експерименту 0 % як у підгрупі НЧС, так і в підгрупі НЧС/УЗ (рис. 3.84). 

 

 
Рис. 3.84 – Растрова електронна мікроскопія та вміст срібла в тканинах 

гострих гнійних ран на 3-тю добу експерименту в підгрупах НЧС та НЧС/УЗ; 

ділянки 1, 2, 3; w(Ag)% 

 

На 7-му добу w(Ag)% на поверхні гнійних ран в обох підгрупах був 

достовірно (p < 0,05) вищим порівняно з 3-ю добою (НЧС – 1,24 ± 0,54 %, 

НЧС/УЗ – 1,12 ± 0,52 %), без достовірної відмінності між підгрупами 

(p > 0,05, рис. 3.85). На поперечних зрізах гнійних ран залишків срібла не 

було виявлено. 

НЧС НЧС/УЗ 

– 0 % 
– 0 % 

0,37±0,16 % – 

0 % – 
0 % – 

0,31±0,18 % – 
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Рис. 3.85 – Растрова електронна мікроскопія та вміст срібла в тканинах 

гострих гнійних ран на 7-у добу експерименту в підгрупах НЧС та НЧС/УЗ; 

ділянки 1, 2, 3; w(Ag)% 

 

На 14-ту добу w(Ag)% на поверхні гнійних ран збільшився в обох 

підгрупах (НЧС – 2,01 ± 0,72 % НЧС/УЗ – 1,96 ± 0,78 %) порівняно з 7-ю 

добою, однак значущих відмінностей між 7-ю та 14-ю добою спостереження 

не було виявлено (p > 0,05, рис. 3.86). На поперечних зрізах гнійних ран 

залишків срібла не було виявлено. 

 

Рис. 3.86 – Растрова електронна мікроскопія та вміст срібла в тканинах 

гострих гнійних ран на 14-у добу експерименту в підгрупах НЧС та НЧС/УЗ; 

ділянки 1, 2, 3; w(Ag)% 

НЧС/УЗ НЧС 

0 % – 
     0 % – 

– 0 % 
– 0 % 
– 1,96±0,78 % 

2,01±0,72 % – 

НЧС НЧС/УЗ 

– 0 % 
– 0 % 

1,24±0,54 % – – 1,12±0,52 % 
– 0 % 

– 0 % 
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Отже, срібло визначалось переважно на поверхні гнійних ран, 

відсоток якого збільшувався в більш пізні терміни експерименту, а в 

товщині ран не було виявлено жодних слідів w(Ag)%, що говорить про 

відсутність накопичення срібла в товщі тканин гострих гнійних ран на 

глибині 25-90 мкм протягом 14-ти днів спостереження. 

 

3.8.2 Дослідження вмісту срібла в тканинах гнійних ран, що 

тривало не загоюються 

 

Точковий елементний аналіз показав відсутність будь-яких слідів 

срібла на різних глибинах з інтервалом дослідження в 10 мкм. 

На 3-ю добу w(Ag)% на поверхні гнійних ран (ділянка 1) становив 

0,41 ± 0,23 % у підгрупі НЧС та 0,39 ± 0,27 % у підгрупі НЧС/УЗ (p > 0,05). 

У більш глибоких шарах м’яких тканин (ділянки 2 та 3) протягом 

експерименту w(Ag)% становив 0 % як у підгрупі НЧС, так і в підгрупі 

НЧС/УЗ, (рис. 3.87). 

 

 
Рис. 3.87 – Растрова електронна мікроскопія та вміст срібла в тканинах 

гнійних ран, що тривало не загоюються, на 3-ю добу експерименту в 

підгрупах НЧС та НЧС/УЗ; ділянки 1, 2, 3; w(Ag)% 

 

НЧС НЧС/УЗ 

– 0 % 
– 0 % 

0 %  – 
0 %  – 

0,41±0,23 %  – 

– 0,39± 0,27 % 



164 
 

На 7-му добу на поверхні гнійних ран визначався достовірно (p < 0,05) 

вищий w(Ag)% в обох підгрупах порівняно з 3-ю добою (НЧС – 

2,36 ± 1,43 %, НЧС/УЗ – 2,08 ± 1,67 %), однак різниці між підгрупами не було 

виявлено (p > 0,05, рис. 3.88). На поперечних зрізах гнійних ран залишків 

срібла не було виявлено. 

 

 
Рис. 3.88 – Растрова електронна мікроскопія та вміст срібла в тканинах 

гнійних ран, що тривало не загоюються, на 7-у добу експерименту в 

підгрупах НЧС та НЧС/УЗ; ділянки 1, 2, 3; w(Ag)% 

 

На 14-ту добу на поверхні гнійних ран w(Ag)% збільшився в обох 

підгрупах (НЧС – 3,52 ± 1,64 %, НЧС/УЗ – 3,15 ± 1,23 %), порівняно з 7-ю 

добою, однак значущих відмінностей між 7-ю та 14-ю добою спостереження 

не було виявлено (p > 0,05), (рис. 3.89). На поперечних зрізах гнійних ран 

залишків срібла не було виявлено. 

На 21-у добу відзначалося незначне збільшення w(Ag)% в обох 

підгрупах (НЧС – 3,77 ± 1,76 % НЧС/УЗ – 3,57 ± 1,64 %, p > 0,05), 

порівняно з попереднім періодом, однак значущих відмінностей між 14-ю 

та 21-ю добою спостереження не було виявлено (p > 0,05). У підгрупі 

НЧС на глибині 25-45 мкм від поверхні w(Ag)% становив 0,08 ± 0,06 % 

(рис. 3.90). 

НЧС НЧС/УЗ 

– 2,36±1,43 % 

 – 0 % 
– 0 % 

– 0 % 

– 2,08±1,67 % 
– 0 % 
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Рис. 3.89 – Растрова електронна мікроскопія та вміст срібла в тканинах 

гнійних ран, що тривало не загоюються, на 14-у добу експерименту в 

підгрупах НЧС та НЧС/УЗ; ділянки 1, 2, 3; w(Ag)% 

 

 
Рис. 3.90 – Растрова електронна мікроскопія та вміст срібла в тканинах 

гнійних ран, що тривало не загоюються, на 21-у добу експерименту в 

підгрупах НЧС та НЧС/УЗ; ділянки 1, 2, 3; w(Ag)% 

 

Срібло визначалося переважно на поверхні гнійних ран, відсоток якого 

збільшувався в більш пізні терміни експерименту, і лише незначна його 

кількість була виявлена на глибині 25-45 мкм від поверхні в підгрупі НЧС на 

21-шу добу в ранах, що тривало не загоюються. 

0 % – 
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0 % – 
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– 3,57±1,64 % 
– 0 % 
– 0 % 

НЧС 

НЧС 

НЧС/УЗ 

НЧС/УЗ 
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Можна зробити висновок, що при місцевому використанні НЧС як у 

якості монотерапії, так і у поєднанні з низькочастотним УЗ, НЧС не 

проникають в товщу тканин ранового дефекту протягом 14-ти днів 

застосування, однак є тенденція до накопичення НЧС безпосередньо на 

поверхні гнійних ран. 

Основні результати розділу опубліковані у працях [261, 266 – 284]. 
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РОЗДІЛ 4 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Незважаючи на значні успіхи сучасної хірургії, профілактика та 

лікування гнійної хірургічної інфекції залишається складною проблемою, що 

пов’язано з поширенням резистентних мікроорганізмів та великим числом 

побічних реакцій на лікарські засоби [3].  

У наш час кількість хворих з гнійно-запальними захворюваннями та 

післяопераційними ускладненнями не має тенденції до зменшення [2]. За 

поширеністю, гнійна хірургічна інфекція займає третє місце після серцево-

судинних та онкологічних захворювань [285]. Майже кожний третій хворий 

хірургічного стаціонару страждає від гнійної хірургічної інфекції, а 

післяопераційні гнійні ускладнення сягають 90-95 % від загальної кількості 

внутрішньо-лікарняних інфекцій [2]. Кількість летальних наслідків, 

зумовлених післяопераційними гнійними ускладненнями не має тенденції до 

скорочення та складає 20-64,7 % [11]. 

Загоєння рани – це єдиний активний динамічний природний процес, 

який починається відразу з моменту пошкодження та направлений на 

відновлення анатомічної та функціональної цілісності пошкоджених тканин. 

Репаративний процес включає механізми гемостазу, запалення, проліферації 

та ремоделювання [116]. 

Хронічне запалення запускається тими ж механізмами, що й гостре, але 

розвивається повільно внаслідок персистенції інфеційного агенту чи 

функціональної недостатності захисних реакцій організму [287]. 

Етапи ранового процесу мають певну послідовність при гострому 

перебігу, змінюючи один одного. Кожна фаза запального процесу 

функціонально детермінована і готує вогнище запалення до наступного етапу 

[50]. Ексудативно-деструктивний період запалення характеризується 

формуванням запального набряку, лейкоцитарною інфільтрацією, 

деструкцією мікроорганізмів і пошкодженням тканинних структур. Черговим 
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етапом є фаза макрофагальних реакцій, яка характеризується зменшенням 

запального набряку, фагоцитозом і представляє собою підготовчий етап для 

репаративних процесів. Репаративний період завершує запальний процес 

формуванням грануляційної тканини, що заповнює рановий дефект.  

Таким чином, при гострому рановому процесі саме ексудативно-

деструктивний період запускає наступні етапи запального процесу. На 

кожному етапі у вогнищі запалення створюються певні умови, у яких здатні 

«працювати» клітини, що реалізують цей етап, а перебіг кожної фази 

визначається ступенем завершеності попередньої. Наведені закономірності 

свідчать за високу значимість механізмів ауторегуляції запалення, що 

визначає оптимальність оптимальність перебігу цього процесу. 

На відміну від гострого ранового процесу, при хронічному– 

порушується послідовність етапів запального процесу, які починають 

протікати паралельно і нашаровуються за часом один на одного, порушуючи 

(або змінюючи) мікрооточення, яке оптимальне для клітин різних фаз 

запалення, що призводить до зниження їх функціональної активності. З цього 

випливає, що тактика лікування ран, які тривало не загоюються, повинна 

бути спрямована на відновлення послідовності етапів запального процесу. 

Цю послідовність можна досягти шляхом стимуляції ексудативно-

деструктивних процесів, які запускають наступні етапи. 

Неабияке значення в хронізації процесу відіграють мікроорганізми. 

Високий рівень бактеріального обсіменіння (вище 105 КУО/мл) та 

бактеріальні токсини викликають та посилюють запальні реакції. Клітини 

запального ряду а також самі бактерії продукують ряд протеаз, у тому числі й 

матриксні металопротеїнази, які руйнують позаклітинний матрикс та 

інгібують фактори росту. Бактерії, які колонізують хронічні рани, часто 

існують у вигляді полімікробних утворень – біоплівок, які складаються з 

мікробних клітин, вбудованих в полімерну матрицю, яка забезпечує 

оптимальне середовище для їх виживання, дозволяє їм уникати імунного 

захисту господаря та робить їх стійкими до антибактеріальних препаратів. 
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Традиційно з метою лікування інфікованих ран застосовують 

антисептики та комбіновані препарати, що містять антибіотики. На початку 

лікування це дає позитивні результати [286], однак, з часом, під впливом 

антибіотиків змінюється склад ранової мікрофлори, з'являються 

антибіотикорезистентні форми мікроорганізмів, і запалення переходить в 

затяжний перебіг. Погіршення результатів лікування інфікованих ран 

внаслідок прогресуючого зниження «прямої» дії антибіотиків на мікробну 

клітину вимагає пошуку нових засобів та методів впливу на рановий процес. 

У нашому експериментальному дослідженні був розроблений та 

апробований новий оригінальний спосіб лікування експериментальних 

гострих гнійних ран та гійних ран, що тривало не загоюються, який полягає в 

поєднаному застосуванні хімічного та фізичного методу впливу з 

використаннням НЧС та низькочастотного УЗ. 

НЧС були нами синтезовані швидким, зручним, економічно 

виправданим поліольним методом. Дослідження фізико-хімічних 

характеристик виявило, що синтезовані НЧС були переважно сферичної, 

однотипної форми, з розмірами 25-60 нм. 

НЧС виявили високу антимікробну активність проти грампозитивних 

та грамнегативних збудників хірургічної інфекції in vitro та in vivo. МІК НЧС 

коливалась в межах 12,5 мкг/мл – 25 мкг/мл, а МБК – від 12,5 мкг/мл до 

50 мкг/мл. Поєднане застосуванні НЧС та УЗ дозволило різко скоротити 

бактеріостатичну та бактерицидну концентрації НЧС. Наприклад, для 

S. aureus МІК зменшилася до 0,05 мкг/мл, а МБК до 0,1 мкг/мл; для 

P. aeruginosa МІК зменшилася до 0,05 мкг/мл, а МБК до 0,2 мкг/мл; для 

E. coli – до 0,4 мкг/мл та 0,8 мкг/мл відповідно. 

Подібні результати отримали й інші дослідники – K. Szczepanowicz із 

співавт., які вивчали антибактеріальну активність синтезованих НЧС з 

розмірами, які не перевищують 20 нм, проти мультирезистентних штамів 

S. epidermidis, S. aureus та P. aeruginosa. За їхніми даними МІК НЧС 

коливався від 5 мкг/мл до 20 мкг/мл [175]. 
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N. V. Ayala-Núñez зі співавт. вказують на те, що антибактеріальна 

активність НЧС залежить від їх фізико-хімічних характеристик, зокрема 

розмірів: зі зменшенням останніх посилюється бактеріостатична та 

бактерицидна дія. НЧС розмірами 30-40 нм показали МІК та МБК при 

10,79 мкг/мл по відношенню до метицилін-резистентного S. aureus. Однак, 

N. V. Ayala-Núñez зі співавт. вказують, що зі зменшенням розмірів НЧС 

посилюється їх цитотоксична дія [176]. 

За даними M. A. Ansari зі співавт., МІК НЧС по відношення до 

метицилін-резистентних S. aureus та S. epidermidis становила 11,25-

45,0 мкг/мл [288], а для досягнення антибіоплівкового ефекту концентрація 

НЧС повинна бути не меншою ніж 50 мкг/мл. 

Динаміка зміни кількості мікроорганізмів показала, що при 

застосуванні НЧС більшість бактерій (окрім P. vulgaris) гине через 1 добу, в 

той час як при поєднаному застосуванні НЧС та УЗ переважна більшість 

мікроорганізмів загинула через 3 год. Найбільш відчутне скорочення 

динаміки відмічалось на прикладі S. pyogenes та P. vulgaris, які загинули 

через 1 год після поєднаного застосування НЧС та УЗ. Не було відмінностей 

у динаміці загибелі C. albicans (в першому та другому випадку 

мікроорганізми гинули через 3 год) та в динаміці K. pneumoniae (через 24 

год). Проте, при дослідженні S. aureus було відмічено подовження періоду 

загибелі від 1 год (при застосуванні НЧС) до 24 год (при поєднаному 

застосуванні). 

На першу добу експерименту НЧС виявили антибіоплівкову активність 

в концентраціях, еквівалентних 20 МІК, по відношенню до всіх 

досліджуваних мікроорганізмів, окрім S. aureus, а при поєднаному 

застосуванні НЧС та низькочастотного УЗ при аналогічних концентраціях 

метаболічної активності біоплівок не було виявлено у жодного збудника. На 

3-тю добу спостереження не було виявлено жодного збудника, біоплівки 

якого загинули б при концентрації НЧС, еквівалентній 20 МІК, тоді як при 

поєднаному застосуванні НЧС та УЗ більшість лунок з біоплівками 
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мікроорганізмів (окрім P. vulgaris) при концентраціях НЧС, еквівалентних 

10 МІК, мала відсоток редукції 0 %, що вказувало на відсутність 

метаболічної активності. На 7-му добу при поєднаному застосуванні НЧС та 

УЗ при концентраціях НЧС, еквівалентних 10 МІК, метаболічна активність 

біоплівок була відсутньою у всіх досліджуваних мікроорганізмах, на відміну 

від лунок з використанням НЧС без УЗ, де при аналогічних концентраціях 

спостерігався ріст біоплівок всіх мікроорганізмів. 

Дослідження цитотоксичності НЧС на культурі дермальних 

фібробластів показали відсутність токсичності НЧС через 24 год при 

концентраціях НЧС, які не перевищують 3,2 мкг/мл, та через 72 год – при 

концентраціях, які не перевищують 1,6 мкг/мл. Поєднане застосування НЧС  

з низькочастотним УЗ призводить до посилення антимікробної активності 

НЧС, що дає можливість використовувати їх у концентраціях, які не 

перевищують порогу цитотоксичності. 

Результати експериментального дослідження на лабораторних щурах 

in-vivo з поєднаним використанням НЧС та низькочастотного УЗ виявили 

позитивну динаміку загоєння та прискорення всіх фаз ранового процесу 

гострих гнійних ран та гнійних ран, що тривало не загоюються (рис. 4.1). 

Планіметричні дослідження ран показали, що найшвидше загоєння 

відбувалось у підгрупі НЧС/УЗ як при гострому гнійному процесі (на 

9,9 ± 0,5 добу), так і при гнійних ранах, що тривалий час не загоюються (на 

20,3 ± 0,7 добу). Застосування НЧС разом з низькочастотним УЗ дозволяє 

скоротити терміни загоєння на 11,3 діб (р ≤ 0,0001) при лікуванні гострих 

гнійних ран, та на 6,9 діб (р < 0,05) при лікуванні ран, що тривало не 

загоюються у порівнянні з контрольною групою. Із цього випливає, що 

запропонований нами спосіб лікування з поєднаним використанням НЧС та 

УЗ більш дієвий та ефективний при лікуванні гострих гнійних процесів. 

Застосування НЧС разом з низькочастотним УЗ дозволяє також 

скоротити терміни загоєння на 5,1 діб (р < 0,05) при лікуванні гострих гнійних 

ран, та на 2,9 доби (р < 0,05) при лікуванні ран, що тривало не загоюються, в 
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порівнянні з підгрупою НЧС. Поєднання НЧС та низькочастотного УЗ 

дозволяє скоротити терміни загоєння на 2,2 доби (р < 0,05) при лікуванні 

гострих гнійних ран, та на 4,2 доби (р < 0,05) при лікуванні гнійних ран, що 

тривало не загоюються, в порівнянні з підгрупою УЗ.  

 

 
Рис. 4.1. – Скануюча електронна мікроскопія поверхні гнійних ран на 

7-му добу експерименту після обробки НЧС та низькочастотним УЗ,  – 

еритроцити,  – НЧС,  –  паличкоподібні бактерії,  – 

кокоподібні бактерії. Збільшення × 5000 

 

Слід також відмітити кращі темпи загоєння в підгрупах НЧС та УЗ, 

порівняно з контрольною групою. Використання НЧС у якості 

антисептичного засобу з метою обробки гнійних вогнищ дозволило 

скоротити терміни лікування на 6,2 діб (р < 0,05) при лікуванні гострих 

гнійних ран, та на 4,0 доби (р < 0,05) при лікуванні ран, що тривало не 

загоюються, у порівнянні з контрольною групою. Використання 

низькочастотного УЗ дозволило скоротити терміни лікування на 9,1 діб (р < 
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0,05) при лікуванні гострих гнійних ран, та на 2,7 доби (р < 0,05) при 

лікуванні ран, що тривало не загоюються, у порівнянні з контрольною 

групою. Отримані дані також підтверджують порівняно кращий ефект НЧС 

та УЗ при гострих гнійних процесах, ніж при хронічних. 

При порівнянні підгруп НЧС та УЗ між собою при гострих гнійних 

ранах достовірно ефективнішим буде використання УЗ (скорочення терміну 

загоєння на 2,9 доби, р < 0,05). При порівнянні підгруп НЧС та УЗ між собою 

при гнійних ранах, що тривало не загоюються, статистично значущих 

відмінностей не було виявлено (р > 0,05). 

Кращі показники ЗПР за одну добу спостерігались у обох підгрупах 

НЧС/УЗ протягом всього експерименту, причому в підгрупі гострих гнійних 

ран показник ЗПР зростав з кожним наступним періодом спостереження і був 

найбільшим в останній період (з 7-ої по 14-ту добу), тоді як в серії гнійних 

ран, що тривало не загоюються, у період з 3-ої по 7-му добу показник ЗПР 

дещо зменшився (з 4,19 % до 3,16 % за одну добу), після чого почав зростати, 

але повільніше, ніж в серії з гострими гнійними ранами. 

Показник СерШЗРП виявився найкращим в підгрупах НЧС/УЗ: він 

удвічі перевищував аналогічний показник групи контролю при лікуванні 

гострих гнійних ран, та в 1,34 рази – при лікуванні гнійних ран, що тривало 

не загоюються. Показник СерШЗРП був у всіх підгрупах та в контрольній 

групі вищим в серії гострих гнійних ран, ніж в серії гнійних ран, що тривало 

не загоюються, що вказує на швидші процеси загоєння в гострих гнійних 

ранах. 

Протягом експерименту було виявлено, що терміни очищення ран від 

гнійно-некротичних тканин, початок дозрівання грануляційної тканини та 

епітелізації були коротшими в підгрупах НЧС/УЗ при лікуванні гострих 

гніних ран та ран, що тривало не загоюються, порівняно з традиційним 

способом лікування. Повне очищення ран від гнійно-некротичних тканин в 

підгрупі НЧС/УЗ при лікуванні гострих гнійних ран спостерігалось на 4,6 

доби раніше (р < 0,05), ніж у групі контролю, початок формування 
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грануляційної тканини – на 5,1 діб раніше (р < 0,05), початок епітелізації – на 

4,5 доби (р < 0,05). Застосування НЧС разом з УЗ при лікуванні ран, що 

тривало не загоюються, дозволило скоротити терміни відторгнення некрозу 

на 6,5 діб (р < 0,05), появу грануляцій та епітеліальної тканини на 3,7 та 4,7 

діб (р < 0,05), відповідно. 

Окрім того, в підгрупах із застосуванням НЧС/УЗ було відмічено 

зменшення перифокального набряку, гіперемії та гнійно-фібринозної 

ексудації, порівняно з контрольними групами. 

Переваги поєднаного використання НЧС та низькочастотного УЗ при 

лікуванні гнійних захворювань м'яких тканин підтверджують результати 

мікробіологічного моніторингу ран. Отримані дані свідчать, що окреме та 

поєднане застосування НЧС та УЗ призводить до швидшого зниження рівня 

бактеріального забруднення, у порівнянні з групою контролю, і є рушійним 

фактором у загоєнні гнійних ран. Однак, найбільш значущий 

антибактеріальний ефект спостерігався при поєднаному застосуванні НЧС та 

УЗ.  

Достовірне зменшення (р < 0,05) бактеріальної забрудненості в 

підгрупах НЧС/УЗ гострих гнійних ран та гнійних ран, що тривало не 

загоюються, порівняно з контрольною групою, було помітне вже з 3-ої доби 

експерименту. Достовірна різниця (р < 0,05) в підгрупі НЧС гострих гнійних 

ран була помітна з 3-ої доби експерименту, а при лікуванні гнійних ран, що 

тривало не загоюються – з 5-ої доби, порівняно з контрольною групою. На 

відміну від підгруп НЧС, обсіменіння гострих гнійних ран з використанням 

УЗ відчутно (р < 0,05) знизилось на 7-му добу експерименту, а в ранах, що 

тривало не загоюються – на 5-ту добу (р < 0,05).  

Майже повне очищення гострих гнійних ран від бактеріальних 

збудників у підгрупі НЧС/УЗ настало на 7-му добу, тоді як у підгрупі 

НЧС/УЗ гнійних ран, що тривало не загоюються – на 21-шу добу (р < 0,05). 

Повне очищення гострих гнійних ран в підгрупах НЧС та УЗ настало на 

14-ту добу експерименту, а гнійних ран, що тривало не загоюються – на 
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21-шу добу (р < 0,05). У контрольній групі бактеріальні збудники 

продовжували висіватися на 14-ту добу в гострих гнійних ранах, та на 21-шу 

добу в ранах, що тривало не загоюються (р < 0,05). У всіх підгрупах 

бактеріальна забрудненість тривала довше в ранах, що тривало не 

загоюються. 

Порівнюючи результати окремо по збудникам, можна зробити 

висновок, що в підгрупах НЧС/УЗ найкращий антибактеріальний ефект 

спостерігався відносно S. аureus, який припинив висіватися на 5-ту добу в 

серії гострих гнійних ран, та на 14-ту – у серії ран, що тривало не загоюються 

(р < 0,05). Найбільш стійким збудником при поєднаному застосуванні НЧС 

та УЗ виявилася P. aeruginosa, яка припинила висіватися на 7-му добу в серії 

гострих гнійних ран, та на 21-шу добу – у серії ран, що тривало не 

загоюються (р < 0,05). 

Використання НЧС також було ефективнішим в боротьбі проти 

S. аureus, який перестав висіватися на 7-му добу (р < 0,05) в серії гострих 

гнійних ран, тоді як E. coli та P. aeruginosa продовжували висіватися до 14-ої 

доби (р < 0,05).  

При лікуванні ран, що тривало не загоюються, за допомогою НЧС, усі 

збудники були ерадиковані на 21-шу добу (р > 0,05). Також не було різниці у 

швидкості елімінації збудників у серії ран, що тривало не загоюються, при 

лікуванні УЗ – усі збудники припинили висіватися на 21-шу добу (р > 0,05). 

Застосування низькочастотного УЗ при лікуванні гострих гнійних ран 

виявилося більш ефективним проти E. coli та P. aeruginosa, які загинули на 

10-ту добу експерименту (р < 0,05), тоді як S. аureus – на 14-ту (р < 0,05). 

Слід відмітити, що в контрольній групі серії гнійних ран, що тривало 

не загоюються, всі збудники висівались на 21-шу добу експерименту, а в 

контрольній групі серії гострих гнійних ран на 14-ту добу залишалася лише 

E. coli (р < 0,05). 

Патогістологічне дослідження вказувало на більш швидкі 

ранозагоюючі процеси в підгрупах НЧС/УЗ як при лікуванні гострих гнійних 
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ран, так і ран, що тривало не загоюються. У підгрупах НЧС/УЗ, в порівнянні 

з групами контролю, підгрупами НЧС та УЗ, відбувалося швидше очищення 

ран від гнійно-некротичних тканин, зменшення лейкоцитарної та 

лімфогістіоцитарної інфільтрації, дозрівання грануляційної тканини та 

швидша поява нового епітеліального шару. 

При порівнянні морфометричних показників у серії гострих гнійних 

ран, починаючи з 3-ої доби спостерігалася достовірна різниця між 

підгрупами НЧС, УЗ, НЧС/УЗ та контролем (р < 0,05). Показник ВПГТ у 

підгрупі НЧС/УЗ достовірно відрізнявся від аналогічних показників у 

підгупах НЧС та УЗ на 7-му та 14-ту добу експерименту (р < 0,05).  

У серії гнійних ран, що тривало не загоюються, ВПСД була достовірно 

меншою в підгрупах НЧС, УЗ та НЧС/УЗ порівняно з контролем починаючи 

з 3-ої доби (р < 0,05), тоді як зменшення ВПСН та збільшення ВПГТ в 

підгрупах НЧС, УЗ та НЧС/УЗ було помітне на 7-му – 14-ту добу 

експерименту (р < 0,05). У підгрупі НЧС/УЗ показники ВПГТ (починаючи з 

7-ої доби) та ВПСН (з 14-ої доби) відрізнялися від підгруп з монотерапією 

НЧС та УЗ. 

Результати цитологічного дослідження вказували на швидшу зміну 

типів цитограм від некротичних до регенеративних у підгрупах НЧС, УЗ та 

НЧС/УЗ в обох серіях, порівняно з контролем, що вказує на більш 

інтенсивніші процеси ранозагоєння. Наприклад, у серії гострих гнійних ран у 

підгрупах НЧС, УЗ та НЧС/УЗ вже спостерігались запально-регенеративні 

типи цитограм, тоді як в групі із застосуванням Хлоргексидину – були ще 

відсутні. На сьому добу лише в підгрупі НЧС/УЗ спостерігались 

регенеративно-запальні типи цитограм (10,54 %). Аналогічна картина 

спостерігалася в серії гнійних ран, що тривало не загоюються: на 7-му добу 

вже спостерігались запальні типи цитограм в підгрупах НЧС, УЗ та НЧС/УЗ, 

на 14-ту – регенеративно-запальні, тоді як у контрольній групі аналогічні 

типи цитограм ще були відсутні. На 7-му добу лише в підгрупі НЧС/УЗ були 
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наявні запально-регенеративні типи цитограм (19,74 %), та лише в підгрупі 

НЧС/УЗ на 14-ту добу були регенеративні типи цитограм (21,17 %). 

Починаючи з третьої доби в підгрупах НЧС, УЗ та НЧС/УЗ в серії 

гострих гнійних ран спостерігалося швидше зменшення загальної кількості 

лейкоцитів у полі зору та відсотку їх деструкції (р < 0,05), швидше 

збільшення макрофагів, полібластів, фібробластів та ендотеліоцитів, 

порівняно з групою контролю (р < 0,05). В серії гнійних ран, що тривало не 

загоюються, аналогічні зміни були помітні лише з 7-ої доби спостереження 

(р < 0,05). Перехід від незавершеного фагоцитозу в завершений проходив 

динамічніше в підгрупах НЧС/УЗ.  

РДІ в серії гострих гнійних ран у всіх групах становив > 1, починаючи 

з 3-ої доби експерименту, а в серії гнійних ран, що тривало не загоюються, 

РДІ в експериментальній групі змінився на > 1 на 14-ту добу спостереження, 

тоді як в контрольній групі – на 21-шу добу. Більш пізній перехід РДІ з < 1 на 

> 1 у серії гнійних ран, що тривало не загоюються, вказує на повільніші 

регенеративні процеси. 

Поєднане використання НЧС та УЗ значно покращило загоєння 

експериментальних гнійних ран за рахунок скорочення першої фази ранового 

процесу та швидшого переходу в репаративну фазу. Рани інтенсивно 

очищувалися від мікрофлори, яка разом з рановим детритом швидко 

фагоцитувалася. Швидше зменшувались запальні прояви та ознаки 

порушення мікроциркуляції, а рановий дефект швидше заповнювався 

грануляційною тканиною. 

У контрольних групах, на відміну від підгруп НЧС/УЗ, для ранового 

процесу було характерне повільне очищення від бактеріальних збудників та 

некротичних тканин, повільний перехід від незавершеного до завершеного 

фагоцитозу та від некротичних типів цитограм до регенеративних, зниження 

макрофагальної реакції, пригнічення фібробластичної проліферації та 

неоангіогенезу, що відображалося в уповільненому переході запальної фази 

ранового процесу в проліферативну. Повільне очищення ран від мікрофлори 
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та ранового детриту було особливо помітне в серії гнійних ран, що тривало 

не загоюються. 

В. А. Журба зі співавт. також підтверджують клінічну ефективність 

НЧС у складі перев'язувального матеріалу [220], а X. Hui-Qing зі співавт. 

вказують на скорочення термінів лікування ран на 4-5 діб з використанням 

НЧС [222]. 

Аналіз отриманих результатів виявив, що провідним фактором 

ефективності лікування НЧС у поєднанні з УЗ є бактерицидна дія НЧС, яка 

підсилена УЗ кавітацією. Зниження рівня обсіменіння ран і токсичного 

впливу мікрофлори призводило до зменшення запальних процесів та 

мікроциркуляторних розладів, сприяло проліферації клітин, синтезу 

колагену, дозріванню грануляційної тканини та епітелізації ранової поверхні. 

Підсилення бактерицидного ефекту пов’язане, на нашу думку, із одночасним 

застосуванням різних механізмів антибактеріальної дії УЗ та НЧС. Під дією 

УЗ виникає змінний електричний потенціал, який викликає деполяризацію 

клітинних мембран бактерій та змінює проникність іонів. Підвищена 

кількість іонів срібла, що вивільняються з НЧС під дією УЗ згубно діє на 

мікробну клітину. УЗ також зменшує агрегацію НЧС та краще доставляє 

НЧС у важкодоступні місця гнійної рани. 

Функція УЗ полягала не лише в посиленні бактерицидного ефекту, але 

і в механічному очищенні рани від фібрину, детриту та мікроорганізмів, 

активізації метаболізму, фагоцитарної активності лейкоцитів та утворенню 

колагену [159, 161]. Крім того, УЗ сприяє проникненню антибактеріальних 

препаратів в глибокі шари тканин та дозріванню грануляційної тканини, УЗ 

покращує лімфо- та кровообіг, стимулює регенеративні процеси в рані [151]. 

Позитивний вплив УЗ на процес очищення рани пов'язаний із 

руйнуванням під час кавітації клітинних елементів і виділенням 

лізосомальних ензимів, хемотаксичних факторів, бактерицидних катіонних 

білків та біогенних стимуляторів. Це призводить до фрагментації та 

відшарування некротичного шару, посилення  протеолітичної активності 
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ексудату, збільшення числа фагоцитарних нейтрофілів, стимулювання 

фагоцитарної активності лейкоцитів крові та їх антибактеріальної дії, що 

прискорює процес репаративної регенерації [121]. 

Свій внесок в прискорене загоєння рани роблять протизапальні і 

ранозагоювальні властивості НЧС за рахунок зниження рівнів прозапальних 

цитокінів (фактор некрозу пухлин α і інтерлейкін-8) та збільшення експресії 

протизапальних медіаторів – інтерлейкіну-4, епідермального фактору росту 

та кератиноцитного фактору росту 1 і 2 [8]. 

При дослідженні крові щурів у підгрупах із застосуванням НЧС та 

НЧС/УЗ концентрація срібла не перевищувала показники контрольної групи і 

була в межах від 0,06 мкг/л до 0,16 мкг/л, що вказує на відсутність 

резорбтивного ефекту для НЧС за 21-денний період лікування. При 

використанні НЧС у якості монотерапії та у поєднанні з низькочастотним УЗ, 

на поперечних зрізах гнійних ран залишків срібла не було виявлено. Срібло 

визначалося переважно на поверхні гнійних ран, відсоток якого збільшувався 

в більш пізні терміни експерименту. Накопичення срібла на поверхні гнійних 

ран пов’язане з щоденною обробкою ран НЧС та накладанням срібловмісної 

пов’язки і вказує на кумулятивну здатність НЧС в місці застосування 

впродовж періоду лікування. 

Отже, отримані дані експериментального дослідження вказують, що 

застосування НЧС у поєднанні з низькочастотним УЗ має більш ефективну 

ранозагоюючу дію як при лікуванні гострих гнійних ран, так і ран, що 

тривало не загоюються. Поєднане застосування НЧС та УЗ дозволяє 

прискорити регресію місцевих ознак запалення, досягти швидкої та 

повноцінної елімінації мікрофлори із патологічного вогнища, скоротити 

терміни очищення ран від гнійних мас, пришвидшити репаративні процеси, 

скоротити терміни повного закриття ранового дефекту. 
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертації наведені теоретичне узагальнення та нові результати, що 

вирішують наукове завдання, суть якого полягає у розробці нового способу 

лікування гнійної хірургічної інфекції з поєднаним застосуванням НЧС та 

низькочастотного УЗ та вивченнні морфофункціональних особливостей 

перебігу гнійного ранового процесу. 

1. Синтезовані поліольним методом НЧС розміром 25-60 нм мають 

антимікробну активність відносно збудників гнійної хірургічної інфекції 

(S. aureus, S. pyogenes, E. coli, K. pneumoniae, P. aeruginosa, P. vulgaris та 

C. albicans) in-vitro у концентраціях від 12,5 мкг/мл до 50,0 мкг/мл. Поєднане 

застосування НЧС та низькочастотного УЗ (26,5 ± 1,98 кГц) дозволяє істотно 

підсилити антимікробну активність НЧС (мінімально інгібуючі та 

бактерицидні концентрації зменшуються до 0,012 – 0,78 мкг/мл та 0,05 – 

1,6 мкг/мл, відповідно), скоротити швидкість елімінації збудників та 

покращити антибіоплівкову активність НЧС. 

2. На культурі клітин дермальних фібробластів не спостерігається 

цитотоксичної дії НЧС через 72 год при концентраціях нижче 3,2 мкг/мл, та 

через 24 год – при концентраціях НЧС нижче 6,4 мкг/мл. Ефективна 

антимікробна концентрація НЧС у поєднанні з низькочастотним УЗ 

(26,5 ± 1,98 кГц) не перевищує допустимих цитотоксичних значень, що 

дозволяє застосовувати НЧС при лікуванні гнійної хірургічної інфекції у 

концентраціях, які не перевищують 1,6 мкг/мл. 

3. Поєднане застосування НЧС та низькочастотного УЗ 

(26,5 ± 1,98 кГц) при лікуванні експериментальних гострих гнійних ран 

дозволяє прискорити загоєння за рахунок швидшого очищення ран від 

гнійно-некротичних тканин, кращої елімінації бактеріальної мікрофлори, 

швидших термінів появи грануляцій та епітелізації, порівняно з традиційним 

лікуванням 0,05 % розчином Хлоргексидину та монотерапією НЧС і 

низькочастотним УЗ. Повне закриття ранових дефектів гострих гнійних ран 
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настало на 11,3 днів швидше порівняно з лікуванням 0,05 % розчином 

Хлоргексидину (р ≤ 0,0001); на 5,1 діб швидше порівняно з монотерапією 

НЧС (р < 0,05); та на 2,2 доби швидше в порівнянні з монотерапією 

низькочастотним УЗ (р < 0,05). 

4. При лікуванні експериментальних гнійних ран, що тривало не 

загоюються, з поєднаним використанням НЧС та низькочастотного УЗ 

(26,5 ± 1,98 кГц) у порівнянні з традиційним лікуванням 0,05 % розчином 

Хлоргексидину, монотерапією НЧС та низькочастотним УЗ спостерігалося 

швидше очищення ран від гнійно-некротичних тканин, краща елімінація 

бактеріальної мікрофлори, швидші терміни появи грануляцій та епітелізації, 

і, як наслідок, швидше загоєння ран. Повна епітелізація гнійних ран, що 

тривало не загоюються, при поєднаному використанні НЧС та 

низькочастотного УЗ наступила на 6,9 днів швидше порівняно з лікуванням 

розчином Хлоргексидину (р < 0,05); на 2,9 доби швидше порівняно з 

монотерапією НЧС (р < 0,05); та на 4,2 доби швидше в порівнянні з 

монотерапією низькочастотним УЗ (р < 0,05). 

5. Місцеве використання НЧС як у якості монотерапії, так і у 

поєднанні з низькочастотним УЗ (26,5 ± 1,98 кГц) при лікуванні 

експериментальних гострих гнійних ран та гнійних ран, що тривало не 

загоюються, не здійснює системної резорбтивної дії, не викликає підвищення 

вмісту срібла в крові та в прилеглих до рани тканинах, однак має тенденцію 

до накопичення НЧС безпосередньо на поверхні гнійних ран. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Результати, одержані у процесі дослідження особливостей перебігу 

гнійного ранового процесу при поєднаному застосуванні НЧС та 

низькочастотного УЗ можуть бути використані для подальшого дослідження 

з метою впровадження НЧС у практику закладів охорони здоров’я як засобу 

медичного призначення. 

2. Результати дослідження антимікробних властивостей НЧС та 

низькочастотного УЗ in-vitro та на прикладі експериментальних гнійних ран 

можна використовувати під час вивчення відповідних розділів навчального 

матеріалу на кафедрах мікробіології та хірургії з подальшим поширенням 

знань у практичну діяльність лікарів. 

3. У зв’язку з необхідністю комплексного підходу до лікування гнійних 

захворювань м’яких тканин пропонується подальше вивчення перебігу 

гнійного ранового процесу при поєднаному застосуванні НЧС, УЗ та 

системної антибіотикотерапії. 
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