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Актуальність. Опікова травма як один з найпоширеніших видів травматизму потребує комплексного підходу 
до лікування, включаючи хірургічне та консервативне лікування із застосуванням ефективних засобів захисту 
післяопікових ран. Однією з основних перешкод ранозагоєння є гнійно-інфекційні ускладнення, для профілактики 
яких широко застосовують антисептики.

Мета: вивчити мікробіологічні, гістологічні особливості перебігу ранового процесу в гострому періоді опікової 
хвороби за умов застосування різних антисептиків.

Матеріали та методи. У дослідженні взяли участь 44 пацієнти з опіками площею ураження 10–20 % поверхні 
тіла, яких лікували в умовах Клінічного Центру термічної травми та пластичної хірургії НКП “Вінницької об-
ласної клінічної лікарні ім. М. І. Пирогова” (2018–2019 рр.). Залежно від антисептикотерапії хворих було розпо-
ділено на три групи спостереження. Пацієнтам першої досліджуваної групи (n = 15; середній вік – 48,07 ± 12,05 
років) під час перев’язок обробку ранової поверхні проводили 2,0 % повідон-йодом. У другій групі (n = 15; середній 
вік – 48,53 ± 14,76 років) використовували антисептичний засіб на основі 0,02 % декаметоксину. У пацієнтів 
групи порівняння (n = 14; середній вік – 47,71 ± 12,39 років) для обробки поверхні ран застосовували розчин 10,0 % 
NaCl. Проводили мікробіологічну оцінку стану ранової поверхні (3–7–14–21 доба) та гістологічне дослідження 
одержаних шляхом інцизійної біопсії зразків тканин із дна рани (3–7–14 доба) загальновідомими стандартними 
методами.

Результати. При застосуванні антисептичних засобів на основі 2,0 % повідон-йоду та 0,02 % декаметоксину впродовж 
періоду лікування пацієнтів з опіками до 14 доби встановлено ефективне зменшення кількості умовно-патогенних мі-
кроорганізмів на поверхні ран відповідно до lg (4,8 ± 0,4) та lg (3,06 ± 0,5) КУО/мл, що достовірно було в 1,5 раза менше, 
ніж при застосуванні 10 % розчину хлориду натрію (p < 0,05). При застосуванні декаметоксину на 14 добу, водночас із 
ерадикацією умовно-патогенних мікроорганізмів, реєстрували помірну колонізацію ран представниками нормальної 
мікробіоти шкіри (Corynebacterium spp., S. epidermidis). Гістологічно було встановлено, що при застосуванні 2,0 % по-
відон-йоду перебіг ранового процесу супроводжувався помітним зменшенням ознак запалення, а також вираженим 
пригніченням формування грануляційної тканини (10–14 доба). Використання 0,02 % декаметоксину супроводжува-
лось формуванням грануляційної тканини достатньої зрілості для проведення аутодермопластики, при наявності 
ознак запальної клітинної реакції 
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В умовах стрімкого технічного прогресу людства та су-
часного способу життя термічні ураження за актуальні-
стю зберігають провідні позиції серед травм. Так, у Ве-
ликобританії опіки отримують щорічно 250 000 людей, 
300 осіб помирають внаслідок опікової травми [1–4]. 
У США щороку отримують опікові травми 1,25 млн, із 
них помирає до 5500 осіб [5,6]. В Україні щорічно реє-
струють до 80 000 випадків опікових травм [7]. 

Протягом останніх 50 років підходи до лікування па-
цієнтів з опіковими ранами докорінно змінились, що доз-
волило досягти суттєвих результатів підвищення якості 
кваліфікованої допомоги. У даний час лікування хворих з 
термічними ураженнями залишається однією з найбільш 
складних, трудомістких та дороговартісних технологій, 
що вимагає комплексного підходу із застосуванням хірур-
гічного лікування, інтенсивної терапії та застосування за-
собів і матеріалів для захисту післяопікових ран [6,8–11]. 

Ефективність хірургічного лікування в умовах ко-
лонізації післяопікових ран умовно-патогенними мі-
кроорганізмами залежить від проведення якісної ан-
тимікробної програми лікування. Встановлено, що 
інфекційні ускладнення можуть гальмувати загоєння 
ран, за рахунок продукції запальних медіаторів, токси-
нів, підтримки активованого стану нейтрофілів, які 
виробляють цитолітичні ферменти та вільні радикали 
кисню. Інфекція рани також може призвести до гіпоксії 
тканин, зменшення кількості фібробластів, послаблен-
ня синтезу колагену та епітелізації пошкоджень. Гло-
бальною проблемою також залишається антибіотико-
резистентність ранової мікробіоти [5,8–11].

Відомими засобами для місцевого лікування гній-
но-запальних ран є антисептики. Нині у практиці вико-
ристовуються такі антисептики, як фурацилін, хлоргек-
сидину біглюконат, перекис водню, калію перманганат, 
похідні йоду, декаметоксин та ін. Основним обґрунту-
ванням використання антисептиків на відкритих ранах 
є боротьба з інфекційними ускладненнями для покра-
щення умов ранозагоєння. Разом з тим, антисептики 

вважають альтернативою широкому використанню 
антибіотиків при лікуванні хворих з ранами [8,9–12]. 

Основна стурбованість клініцистів перед застосу-
ванням місцевого засобу на відкриту рану – біологічна 
безпека. Засоби, які володіють цитотоксичними власти-
востями або викликають затримку загоєння ран, мають 
обмеження до застосування. Найсильнішим аргументом 
проти використання антисептиків на ранах є те, що анти-
септики були досліджені в основному на моделях in vitro 
та були цитотоксичними для клітин, необхідних для про-
цесу загоєння ран, таких як фібробласти, кератиноцити 
та лейкоцити. Проте цитотоксичність виявлялась залеж-
ною від концентрації. Антисептики в низьких концентра-
ціях не мали цитотоксичних властивостей та зберігали 
свою антибактеріальну активність in vitro [5,6,7,13].

Одужання пацієнтів з термічною травмою залежить 
від швидкості відновлення втраченого шкірного покри-
ву. Сучасні підходи до місцевого лікування опікових ран 
з урахуванням перебігу ранового процесу, удосконален-
ня антисептичних засобів, розробки ранових покриттів 
дозволяють у більшості випадків впоратися з інфекці-
єю м’яких тканин, що розвивається при опіковій травмі 
[4,5,6,7,9]. Проте усунення гістосупресивної дії при бо-
ротьбі з рановою інфекцією, швидка й ефективна підго-
товка опікових ран до аутодермопластики з подальшим 
закриттям ранових дефектів є основними моментами в 
лікуванні хворих з опікової травмою [10,14–16].

Мета дослідження
Вивчити мікробіологічні, гістологічні особливості пе-
ребігу ранового процесу в гострому періоді опікової 
хвороби за умов застосування різних антисептиків.

Матеріали і методи
Дослідження перебігу ранового процесу при застосу-
ванні різної тактики місцевої антимікробної терапії в 
ході підготовки післяопікових ран до аутодермоплас

з наявністю в поверхневих відділах дна післяопікових ран фібриноїдного шару, з ознаками перманентного утворення 
у ньому нових гемокапілярів, оточених тонкою аргірофільною сіткою. При використанні гіпертонічного розчину 
натрію хлориду перед аутодермопластикою грануляційна тканина мала ознаки нерівномірної запальної клітинної 
інфільтрації. Реєстрували ознаки лейкоцитарно-некротичних змін тканин, фібриноїдно-лейкоцитарні нашарування 
з фрагментами тканинного детриту, ознаки реваскуляризації грануляційної тканини.
Висновок. Дані мікробіологічного дослідження переконливо свідчать про ефективність застосування 0,02 % де-
каметоксину та 2,0 % повідон-йоду в зменшенні мікробної інфекції колонізації ран порівняно з 10,0 % NaCl. Засто-
сування антисептиків та гіпертонічного розчину натрію хлориду в гострому періоді опікової хвороби забезпечує 
виражене зменшення гістологічних ознак запалення в рані з помітним позитивним впливом декаметоксину і 
10,0 % NaCl на формування грануляцій та їх реваскуляризацію порівняно з повідон-йодом (p < 0,001).

Ключові слова: антисептики, загоєння, інфекція, опіки, рани
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тики було проведено у пацієнтів з глибокими опіками 
2б–3 ступеня. У дослідженні взяли участь 44 пацієнти з 
опіками полум’ям з площею ураження 10–20 % поверхні 
тіла. Усіх пацієнтів лікували в умовах Клінічного центру 
термічної травми та пластичної хірургії КНП “Вінницька 
обласна клінічна лікарня ім. М. І. Пирогова” (2018–2019 
рр.). Хворим проводили комплексне лікування, яке пе-
редбачало хірургічне втручання (рання некректомія 
2–3 доби після травми, ксенодермопластика), загальну 
терапію (інфузійно-трансфузійна, антимікробна, симп-
томатична), місцеве лікування в необхідному об’ємі від-
повідно до протоколів лікування пацієнтів з глибокими 
опіками з використанням антисептиків.

Відповідно до обраної тактики місцевої антимі-
кробної терапії хворих було розподілено на три гру-
пи спостереження. У хворих першої досліджуваної 
групи (n = 15; середній вік – 48,07 ± 12,05 років) під 
час перев’язок обробку ранової поверхні проводили 
антисептичним засобом повідон-йод (реєстраційне 
посвідчення № UA/6807/01/01, від 09.08.2017 р.) в 
рекомендованому відповідно до інструкції розведенні 
1 : 5 (2,0 % розчин повідон-йоду), рани закривали ма-
рлевими пов’язками з даним антисептиком. У другій 
групі (n = 15; середній вік – 48,53 ± 14,76 років) спо-
стереження антисептичну обробку ран в період перед 
аутодермопластикою проводили лікарським засобом 
на основі 0,02 % декаметоксину (Декасан – реєстра-
ційне посвідчення № UA/5364/01/01 від 22.12.2016 
р.), після чого рани закривали марлевими пов’язками, 
просякнутими аналогічним засобом. У пацієнтів групи 
порівняння (n = 14; середній вік – 47,71 ± 12,39 років) 
після ранньої некректомії під час перев’язок застосо-
вували гіпертонічний розчин NaCl 10,0 % для обробки 
поверхні ран, які закривали марлевими пов’язками з 
цим же розчином. В усіх групах перев’язки виконували 
під загальним знеболенням щоденно.

Вивчали перебіг ранового процесу за мікробіологіч-
ною оцінкою стану ранової поверхні, а також за допо-
могою гістологічного дослідження одержаних шляхом 
інцизійної біопсії зразків тканин із дна рани (після ран-
ньої некректомії та перед аутодермопластикою) під час 
якої вилучали фрагмент дна опікової рани, відступаючи 
0,5 см від її краю. Одержаний матеріал фіксували 10 % 
водним розчином нейтрального формаліну не менш як 
48 годин, потім його промивали, зневоднювали та за-
ливали у парафін за стандартною схемою. Виготовлені 
зрізи товщиною 5–7 мкм фарбували гематоксиліном 
і еозином. Мікроскопію гістологічних препаратів про-
водили за допомогою світлового мікроскопа OLYMPUS 
BX 41 (МОЗ України, Свідоцтво про державну реєстра-
цію №8120/2008, код 9011800000) при збільшенні в 
40, 100, 200 та 1000 разів. Візуалізацію зображення та 
морфометрію виконували за допомогою морфоме-

тричної програми Quickphoto micro 2.3 (ліцензійна уго-
да № 925113924), що дозволяє виконувати кількісний 
аналіз зображення за реальними кольорами у форматі 
зображення 3649 × 2737 пікселів. При мікроскопії гісто-
логічних препаратів та вивченні їх отриманих цифрових 
зображень оцінювали стан і склад тканин у рані, наяв-
ність і характер патологічних та репаративних змін у них. 
Склад та співвідношення елементів запальної клітин-
ної інфільтрації вивчався за допомогою імерсійної мі-
кроскопії (збільшення ×1000). Підрахунок поліморфноя-
дерних лейкоцитів (ПЯЛ), лімфоїдних і макрофагальних 
елементів здійснювався не менш ніж у 10 полях зору.

Забір матеріалу для мікробіологічного дослідження 
проводили на 3–7–14–21 доби від початку лікування. 
Мікробіологічні дослідження якісного та кількісного 
складу ранової мікробіоти проводили відповідно до 
загальновідомих методів дослідження в умовах бакте-
ріологічної лабораторії кафедри мікробіології, вірусо-
логії та імунології Вінницького національного медич-
ного університету ім. М. І. Пирогова.

Представлені у статті результати опрацьовані 
статистично за допомогою і з використанням про-
грамного забезпечення для обробки статистичних 
даних Microsoft Excel 2016 та «Stаtistica 5.5» (на-
лежить ЦНІТ ВНМУ ім. М. І. Пирогова, ліцензійний 
№ AXXR910A374605FA). Аналіз вірогідності прово-
дили за t-критерієм Стьюдента. Статистично значиму 
різницю між показниками вважали при ймовірності 
справедливості нульової гіпотези менше 5 % (р < 0,05).

Результати та обговорення
У першій досліджуваній групі від пацієнтів (n = 15), 
яким проводили обробку ранової поверхні антисеп-
тичним засобом повідон-йод 2,0 %, на третю добу було 
виділено 21 штам мікроорганізмів. Кількісний вміст мі-
кроорганізмів у рановому ексудаті, виражений в десят-
кових логарифмах, сягав lg(6,4 ± 0,3) КУО/мл. Найпо-
ширенішими рановими ізолятами умовно-патогенних 
бактерій були A. baumannii (28,5 %), S. aureus (19,04 %) 
та P. aeruginosa (14,2 %) (табл. 1). 

На 7 добу спостереження від пацієнтів цієї ж гру-
пи спостереження, всього було виділено 25 мікроор-
ганізмів, серед них домінували A. baumannii (28,5 %), 
P. aeruginosa (28 %). Рівень мікробної колонізації, 
виражений в десяткових логарифмах? становив 
lg(6,04 ± 0,3) КУО/мл. На 14, незважаючи на видове 
різноманіття серед виділених мікроорганізмів (21 ізо-
лят), реєстрували суттєве зниження мікробної колоні-
зації в динаміці до кількості, яка становила відповідно 
lg (4,8 ± 0,4) КУО/мл і не перевищувала критично до-
пустимого рівня (lg 5 КУО/мл). При застосуванні пові-
дон-йоду якісний видовий склад ранової мікробіоти 
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через 14 діб був представлений переважно грамне-
гативними колонізатами (P. aeruginosa та A. baumannii). 
Через 21 добу в першій групі спостереження було вста-
новлено суттєве зниження кількості мікроорганізмів на 
поверхні рани до lg (2,9 ± 0,3) КУО/мл, при цьому пер-
систували P. aeruginosa (33,3 %) та представники нор-
мобіоти Corynebacterium spp. (25,0 %).

У другій групі (n = 15) спостереження антисеп-
тичну обробку ран пацієнтам в період перед аутодер-
мопластикою проводили лікарським засобом 0,02 % 
декаметоксином; на третю добу виділили 25 ізолятів 
умовно-патогенних збудників. Кількісний вміст мікро-
організмів на поверхні рани (lg (6,7 ± 0,3) КУО/мл) до-
стовірно не відрізнявся від мікробного навантаження 
серед пацієнтів попередьої групи спостереження та 
хворих з групи порівняння (р > 0,05).

Мікробний пейзаж ранової поверхні був представле-
ний рівнозначно як золотистим стафілококом (28,0 %), 
так і ацинетобактеріями (32,0 %). На 7 добу середня 
кількість мікроорганізмів у рановому вмісті (КУО/мл), 
виражена в lg, зменшувалась і становила lg (5,2 ± 0,5), 
проте достовірно в цей період не відрізнялась від дано-
го показника у хворих першої групи та групи порівнян-
ня (p < 0,05). Домінуючими мікроорганізмами ранової 
мікробіоти залишалися переважно грамнегативні не-

ферментуючі бактерії (A. baumannii (30,4 %) та грампо-
зитивні мікроорганізми S. aureus (30 %).

На 14–21 добу – зменшення рівня мікробної ко-
лонізації до кількості КУО/мл, що в lg становило 
(3,06 ± 0,5) та (1,31 ± 0,38). Такі показники свідчили 
про сприятливий перебіг ранового процесу і досто-
вірно були меншими від рівня мікробної колонізації 
поверхні ран при застосуванні повідон-йоду (p < 0,05 
та p < 0,01, відповідно) та гіпертонічного розчину 
NaCl (p < 0,001 в обох випадках), відповідно. Водно-
час у переважній більшості ран паралельно виявляли 
представників нормальної мікрофлори шкіри, зокрема 
Corynebacterium spp. (76,4 %), S. epidermidis (11,7 %).

 Аналізуючи результати бактеріологічного дослі-
дження ранового вмісту в 3 групі порівняння (n = 14), 
в якій після ранньої некректомії під час перев’язок за-
стосовували гіпертонічний розчин NaCl 0,9 % для об-
робки поверхні ран, було встановлено, що на початку 
лікування мала місце виражена мікробна колонізація 
ран, яка достовірно не відрізнялась від такої у пацієнтів 
обох груп спостереження (p < 0,05). Мікробіологічне 
спостереження за перебігом ранового процесу в дина-
міці свідчило про дещо уповільнений процес мікробного 
очищення рани. Так, у пацієнтів групи порівняння кіль-
кість мікроорганізмів в 1 мл ранового вмісту, виражена в 

Таблиця 1. Мікробіологічна характеристика ранової мікробіоти у хворих з опіками залежно від тактики місцевої терапії

Термін 
спостереження

Загальна кількість умовно-патогенних 
мікроорганізмів в 1 мл ексудату виражена 

в lg КУО/мл

Домінуючі види мікроорганізмів

1 група

(повідон-йод 
2,0 %)

2 група

(декаме-токсин 
0,02 %)

3 група

(NaCl 10,0 %)

1 група

(повідон-йод 2,0 %)

2 група

(декаметоксин 
0,02 %)

3 група

(NaCl 10,0 %)

3 доба 6,4 ± 0,3 6,7 ± 0,3 baumannii (28,5 %)

P. aeruginosa (14,2 %)

S. aureus (19,04 %)

A. baumannii 
(32,0 %)

S. aureus (28,0 %)

A. baumannii 
(23,8 %)

S. aureus (19,4 %)

7 доба 6,04 ± 0,3 5,2 ± 0,5 6,4 ± 0,4 A. baumannii

(28,5 %)

P. aeruginosa

(28,0 %)

A. baumannii 
(30,4 %)

S. aureus 

(30,0 %)

A. baumannii

(26,08 %)

P. aeruginosa

(26,08 %)

14 доба 4,8 ± 0,4 3,06 ± 0,5 5,8 ± 0,5 A. baumannii

(28,5 %)

P. aeruginosa

(28,0 %)

A. baumannii 
(28,5 %) 

Corynebacterium 
spp. (28,4 %)

S. epidermidis 
(9,5 %)

A. baumannii

(33,3 %)

P. aeruginosa

(28,5 %)

21 доба 2,9 ± 0,3 1,31 ± 0,38 4,6 ± 0,65 P. aeruginosa 
(33,3 %)

Corynebacterium spp. 
(25,0 %)

Corynebacterium 
spp. (76,4 %)

S. epidermidis 
(11,7 %)

P. aeruginosa

(31,8 %)

RECTRIC
TED



5Оригінальна стаття / Original article

Періопераційна медицина (Perioperarive Medicine). – 2019. – Том 2, №2

lg, становила (6,4 ± 0,4), (5,8 ± 0,5) та (4,6 ± 0,65) lg 
КУО/мл на 7–14–21 добу відповідно після отримання 
опіку. Одержані показники були достовірно вищими, ніж 
при застосуванні 2,0 % повідон-йоду (p < 0,05) та вдвічі пе-
ревищували рівень мікробної колонізації порівняно з об-
робкою ран 0,02 % розчином декаметоксину (p < 0,001).

Якісний видовий рановий склад серед пацієнтів групи 
порівняння був представлений переважно грамнегатив-
ними колонізатами ран (P. aeruginosa та A. baumannii). 
Частота появи грамнегативних неферментуючих бак-
терій підвищувалась, проте уповільнювалась динаміка 
зменшення кількості мікроорганізмів у рані. На 14 добу 
мікробний пейзаж був представлений A. baumannii 
(33,3 %) та P. aeruginosa (28,5 %). При застосуванні гіпер-
тонічного розчину подальшим мікробіологічним обсте-
женням у ряді випадків було встановлено колонізацію 
ран пацієнтів грамнегативними бактеріями P. aeruginosa 
(31,8 %) після аутодермопластики, на 21 добу. 

Результати гістологічного дослідження засвідчили 
подібний характер змін у тканинах післяопікових ран у 
пацієнтів обох груп спостереження та групи порівнян-
ня в ранньому періоді після опіку (2–4 доба). Гістопре-
парати з дна опікових ран у переважній більшості 
випадків були представлені щільною оформленою 
фіброзною тканиною і ділянками збереженої жирової 
клітковини. У поверхневих шарах дна ран реєструва-
ли тонкі нашарування детритно-лейкоцитарних мас, 
а поліморфноядерні лейкоцити (ПМЯЛ) з ознаками 
розпаду визначали в третини пацієнтів. Прилеглі тка-
нини характеризувались ознаками формування демар-
каційного лейкоцитарного валу. Вогнищеву запальну 
інфільтрацію визначали також у глибоких відділах, пе-
реважно периваскулярно. Судини гемоциркуляції були 
звужені в просвіті, з ознаками різкого набухання ядер 
та цитоплазми ендотелію. Загалом щільність клітинно-
го інфільтрату складала в середньому 6084 ± 14,4 мм2, 
переважали ПМЯЛ (82,5 ± 2,1 %), лімфоїдні елемен-
ти (11,3 ± 0,4 %), плазматичні клітини (1,1 ± 0,2 %), 
макрофагальні елементи (6,0 ± 0,2 %). Судини порож-
ні, переважно з розширеним просвітом, мали ознаки 
гомогенізованої стінки, середня щільність складала 
33,1 ± 0,8 мм2, з просвітом 20,2 ± 0,64 мкм (рис. 1).

В результаті проведення антисептичної обробки ран 
протягом лікування 2,0 % розчином повідон-йоду перед 
проведенням аутодермопластики в гістологічних зразках 
біоптатів ран відзначали ознаки фіброзу в жировій ткани-
ні. На поверхні ранового дна відзначали вузький прошарок 
фібриноїдної субстанції з нашаруванням лейкоцитарних 
мас. Запальну клітинну інфільтрацію, яка мала лімфо-гісті-
оцитарний склад, спостерігали нерівномірно в прилеглій 
жировій тканині навколо судин. Встановлено, що щіль-
ність клітинного інфільтрату складала 2903,1 ± 16,4 мм2, 
ПМЯЛ становили 82,5 ± 1,12 %, лімфоїдні елементи не пе-

ревищували 1,3 ± 0,25 %, плазматичні клітини 5,0 ± 0,2 % 
та макрофагальні елементи склали 12,0 ± 0,2 %. Важли-
вою гістологічною ознакою була відсутність судин гемомі-
кроциркуляції вузького та помірно розширеного просвіту 
в поверхневих відділах з ознаками оптичної пустоти, набу-
хання ендотелію в ділянках периваскулярної інфільтрації. 
Щільність судин не перевищувала 14,0 ± 0,26 мм2, а ши-
рина просвіту – 14,3 ± 0,15 мкм (рис. 2).

Гістоморфологічна картина ран у пацієнтів, яким 
проводили місцеве лікування рани перед аутодермоп-
ластикою 0,02 % розчином декаметоксину, характе-
ризувалась утворенням зрілої грануляційної тканини з 
численними судинами гемомікроциркуляції серед не-
щільно розташованих і орієнтованих переважно вздовж 
судин анастомозуючих між собою пучків колагенових 
волокон і активних фібробластів. Щільність судин скла-
дала 77,5 ± 0,56 мм2, ширина сягала 20,3 ± 0,15 мкм, що 
достовірно свідчило про переваги відновлення показни-
ків реваскуляризації грануляційної тканини порівняно 
зі станом судин гемомікроциркуляції при застосуванні 
повідон-йоду та в групі порівняння (p < 0,001) (рис. 3). 

Серед усіх обстежених даної групи гістологічно відзна-
чали дифузну, рівномірну запальну клітинну інфільтрацію 
грануляцій (щільність інфільтрації 2837,0 ± 14,8 мм2), склад 
якої був представлений ПМЯЛ (83,6 ± 1,32 %), лімфоїдни-
ми елементами (6,1 ± 0,72 %), плазматичними клітинами 
(3,25 ± 0,15 %), макрофагами (8,34 ± 0,3 %). У просвіті функ-
ціонально активних судин реєстрували незначну кількість 
еритроцитів, плазми крові та сегментоядерних лейкоцитів 
у стані крайового розташування і лейкопедезу. Поверхневі 
відділи грануляційної тканини в ряді випадків характери-
зувались появою фібриноїдної 

Рис. 1. Дно (1) післяопікової шкірної рани з масивними лейкоци-
тарними нашаруваннями (2) на поверхні, запальною клітинною 
інфільтрацією (3) і новоутвореними кровоносними судинами (4). 
Медкарта № 7680. Хвора Р., 45 років. 4 доба після опікової травми, 
1 доба після некректомії. Гематоксилін-еозин, × 100
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субстанції або практично не відрізнялись від підлег-
лих шарів. Встановлені ознаки гістологічної структури 
тканин свідчили про позитивну динаміку зменшення оз-
нак запалення, що супроводжувалось одночасним змен-
шенням мікробної колонізації поверхні ран (рис. 3).

У зразках із ран пацієнтів групи порівняння, на фоні 
застосування гіпертонічного розчину хлориду натрію, 
перед проведенням аутопластики післяопікові рани 
виповнювала грануляційна тканина різного ступеня 
зрілості (ділянки накопичення фібриноїдної субстан-
ції; ознаки лейкоцитарно-некротичних змін тканин, 

фібриноїдно-лейкоцитарні нашарування з фрагмента-
ми тканинного детриту). Спостерігали острівці жиро-
вої та прилеглу щільну оформлену фіброзну тканину. 
Лише у двох випадках (14,29 %) на поверхні рани, біля 
її країв у ділянках зі збереженими додатками шкіри 
візуалізували ознаки регенераційної проліферації мо-
лодого багатошарового епітелію з чіткою вертикаль-
ною анізоморфністю. В переважній більшості випад-
ків грануляційна тканина мала ознаки нерівномірної 
запальної клітинної інфільтрації, найбільш виражену 
периваскулярно. У даній групі визначено щільність ін-
фільтрації до 3425,54 ± 21,3 мм2, склад якої був пред-
ставлений ПМЯЛ (62,78 ± 1,62 %), лімфоїдними еле-
ментами (23,12 ± 1,02 %), плазматичними клітинами 
(6,4 ± 0,25 %), макрофагами (9,6 ± 0,34 %). Для функці-
онально активних судин, представлених переважно ар-
теріолами та венулами, було притаманним рівномірне 
роташування з ознаками малокрів’я. Середні показни-
ки щільності судин грануляцій сягали 68,74 ± 0,82 мм2, 
ширина їх просвіту становила до 19,32 ± 0,17 мкм. 
У прилеглих тканинах визначали ділянки з фібриноїд-
ною субстанцією, обтуровані судини свідчили про оз-
наки тромбозу або тканинної емболії (рис. 4).

Загалом, гістологічне дослідження біоптатів з дна піс-
ляопікових ран на 3–4 добу після опіку засвідчило від-
сутність достовірних відмінностей та характеризувалось 
типовими ознаками важкого опіку з реактивно-запаль-
ними змінами тканин. При застосуванні антисептичного 
засобу повідон-йоду в динаміці спостерігали зменшення 
запальної клітинної інфільтрації і частки ПМЯЛ в її скла-
ді, майже в 1,5 раза проти групи порівняння та хворих, 
яких лікували декаметоксином (p < 0,05). Одержані в 

Рис. 2. Фібриноїдно-лейкоцитарні нашарування (1), периваску-
лярна запальна клітинна інфільтрація (2) в жировій тканині (3) дна 
післяопікової рани. Група спостереження із застосуванням пові-
дон-йоду. Медкарта № 13260. Хворий К., 59 років. 12 доба після 
опікової травми. Гематоксилін-еозин, × 100

Рис. 3. Функціонально активні судини (1), запальна клітинна ін-
фільтрація (2) в грануляційній тканині дна післяопікової рани. Група 
спостереження із застосуванням декаметоксину. Медкарта № 9888. 
Хворий К., 55 років. 14 доба після опікової травми, перед аутодер-
мопластикою. Гематоксилін-еозин, × 100

Рис. 4. Грануляційна тканина (1) на дні післяопікової шкірної рани 
з помірно вираженими некротично-лейкоцитарним шаром (2), 
запальною клітинною інфільтрацією (3) і функціонально активними 
кровоносними судинами (4). Медкарта № 7680. Хвора Р., 45 років. 
14 доба після опікової травми, перед аутодермопластикою. Гема-
токсилін-еозин, × 100
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цей період кількісні показники характеризували відсут-
ність достовірних відмінностей пошкоджуючої дії як при 
застосуванні антисептичних засобів, так і при використан-
ні гіпертонічного розчину хлориду натрію (p > 0,05).

На 10–14 добу після опіку перед аутодермопласти-
кою відзначали зниження щільності запальної клітинної 
інфільтрації порівняно з попередніми термінами, як при 
застосуванні повідон-йоду (в 1,3 раза; p < 0,05), так і при 
використанні декаметоксину (у 2,3 раза; p < 0,01). В гру-
пі порівняння спостерігали зниження даного показника в 
1,8 раза (p < 0,05). Проте проведений порівняльний аналіз 
даного показника, а також клітинного складу засвідчив 
відсутність достовірних відмінностей в групі хворих, яких 
лікували повідон-йодом та декаметоксином (p > 0,05). У 
даних групах склад клітинної інфільтрації характеризу-
вався переважанням ПМЯЛ, у той час як в групі порівнян-
ня визначено ознаки переважання клітинної інфільтрації. 

Морфологічна характеристика утвореної на дні піс-
ляопікової рани грануляційної тканини мала ознаки 
найсприятливішого перебігу репарації при місцевому 
застосуванні декаметоксину, про що свідчили показни-
ки щільності її функціонально активних судин гемомі-
кроциркуляції (на фоні редукції більшості капілярів), що 
перевищували в 5,5 раза відповідні показники в групі 

хворих, яких лікували повідон-йодом (p < 0,001) та до-
стовірно не відрізнялась від групи порівняння (p > 0,05). 

За результатами проведеного мікробіологічного та 
гістологічного дослідження отримано дані, які засвід-
чили, що застосування в місцевій терапії опікових ран 
2 % розчину повідон-йоду дозволяє ефективно знизи-
ти мікробне навантаження на поверхні рани менше 
lg(4,8 ± 0,4) КУО/мл на 14 добу, проте значною мірою 
вповільнює формування грануляцій перед аутодермоп-
ластикою. Антисептичний лікарський засіб на основі 
0,02 % розчину декаметоксину водночас із ефектив-
ним зниженням мікробної колонізації ранової поверх-
ні через 10–14 діб до допустимого рівня мікробного 
навантаження, дозволив створити оптимальні умови 
для формування грануляційної тканини при підготовці 
рани до аутодермопластики. Використання гіперто-
нічного розчину натрію хлориду в місцевому лікуван-
ні хворих з опіками 2б–3 ступеня не має вираженого 
пригнічуючого впливу на гістологічну структуру тка-
нин післяопікових ран, що суттєво не позначається на 
дозріванні грануляційної тканини, проте не забезпечує 
повної ерадикації умовно-патогенних мікроорганізмів 
у рані, що створює умови для можливого ризику ін-
фекційних ускладнень після проведення аутопластики.

Висновки 
Застосування антисептичного засобу 0,02 % декаметокси-
ну впродовж періоду лікування пацієнтів з опіками на 14-ту 
добу забезпечує зменшення кількості умовно-патогенних мі-
кроорганізмів (lg (3,06 ± 0,5) КУО/мл) на поверхні ран в 1,6 
раза (p < 0,05) порівняно з застосуванням 2,0 % повідон-йо-
ду та в 1,9 раза (p < 0,05) порівняно з застосуванням 10 % 
розчину хлориду натрію, створюючи умови для заселення 
нормальною мікробіотою шкіри (Corynebacterium spp., 
S. epidermidis).

Морфологічні особливості перебігу репаративних про-
цесів у післяопікових ранах характеризуються помітним 
зменшенням ознак запалення на 14 добу, що супроводжу-
ються менш вираженою клітинною лімфо-гістіоцитарною 
інфільтрацією при застосуванні антисептиків на основі 2,0 % 
повідон-йоду та 0,02 % декаметоксину порівняно з викорис-
танням гіпертонічного розчину хлориду натрію (p < 0,001), з 
одночасними перевагами відновлення показників реваску-
ляризації грануляційної тканини при терапії декаметокси-
ном (у 5,5 раза; p < 0,001) та розчином 10 % NaCl (у 5 разів; 
p < 0,001) порівняно зі станом судин гемомікроциркуляції 
при застосуванні повідон-йоду (p < 0,001).

Зниження мікробного навантаження умовно-патогенних 
збудників ранової інфекції (менше lg 5 КУО/мл), зменшення 
запальної реакції тканин з формуванням грануляційної тка-
нини достатньої зрілості в гострому періоді опікової хвороби 
за умов застосування антисептика на основі 0,02 % декаме-
токсину забезпечує сприятливі умови для ефективної адап-
тації аутодермотрансплантата й епітелізації рани.
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ДЕКАСАН®

У Н І В Е Р С А Л Ь Н И Й  А Н Т И С Е П Т И К
ДЛЯ ЗОВНІШНЬОГО І ВНУТРІШНЬОПОРОЖНИННОГО ЗАСТОСУВАННЯ

 ЕФЕКТИВНИЙ ПРОТИ:
3	 Бактерій (стафілококи, 

стрептококи,  
кишкова паличка та ін.)

3	 Грибів (дріжджоподібні 
гриби, аспергілли ті ін.)

3	 Вірусів

3	 Найпростіших 
(трихомонади та ін.)

 БЕЗПЕЧНИЙ:
3	 Не всмоктується слизовими 

оболонками, неушкодженою  
шкірою  і раньовою поверхнею

3	 Можна застосовувати під час 
вагітності та годування груддю

3	 Безпечний при внутрішньо- 
порожнинному застосуванні

 ДОДАТКОВІ ВЛАСТИВОСТІ:
3	 Потенціює дію антибіотиків

3	 Перешкоджає процесу адгезії 
мікроорганізмів

ДЕКАСАН® (DЕСАSАNUМ)
Склад: діюча речовина: декаметоксин; 1 мл розчину мiстить 0,2 мг декаметоксину; допомiжнi речовини: натрiю хлорид, вода для ін’єкцій.
Лікарська форма. Розчин. Основні фізико-хімічні властивості: прозорий безбарвний розчин. Фармакотерапевтична група. Антисептичнi та 
дезінфекційні засоби. Код АТХ D08А. Фармакологічні властивості. Фармакодинаміка. Декасан чинить антимiкробну протигрибкову дію, концентрується на 
цитоплазматичнiй мембранi (ЦПМ) мiкробної клiтини i з’єднується з фосфатидними групами лiпiдiв мембрани, порушуючи проникнiсть ЦПМ мiкроорганiзмiв. 
Декаметоксин має виражений бактерицидний вплив на стафiлококи, стрептококи, дифтерiйну та синьогнiйну палички, капсульнi бактерiї та фунгiцидну дiю на 
дрiжджi, дрiжджоподiбнi гриби, збудники епiдермофiтiї, трихофiтiї, мiкроспорiї, еритразми, деякi види плiснявих грибiв (аспергiли, пенiцили), протистоцидну 
дiю на трихомонади, лямблiї, вiрусоцидну дiю на вiруси. Високоактивний вiдносно мiкроорганiзмiв, стiйких до антибіотикiв. Стiйкі до декаметоксину форми 
при тривалому застосуваннi утворюються повiльно i в незначній кількості. Бактерiостатичнi (фунгiстатичнi) концентрацiї подiбнi до його бактерицидних 
(фунгiцидних), вiрусоцидних, протистоцидних концентрацiй. У процесi лiкування препаратом підвищується чутливість антибiотикорезистентних 
мiкроорганiзмiв до антибiотикiв. Фармакокінетика. Препарат практично не всмоктується слизовими оболонками, неушкодженою шкiрою та рановою 
поверхнею. Клінічні характеристики. Показання. Лiкування гнiйничкових бактерiальних та грибкових захворювань шкiри, мiкробної екземи, гнiйно-
запальних  уражень  м’яких  тканин  (абсцеси, карбункули, флегмони, фурункули, гнійнi рани, панарицiї); стоматологiчні захворюва ння (стоматити, виразково-
некротичний гiнгiвiт, дистрофiчно-запальна форма пародонтозу I-II ступеня у стадiї загострення).Також показаний при абсцесi легенiв, бронхоектатичнiй 
хворобi, кiстознiй гiпоплазiї легенiв, ускладненiй нагноюванням, хронiчному бронхiтi у фазi загострення, хронiчному тонзилiтi, ангiнi, носiйствi стафiлококiв та 
дифтерiйних паличок, виразковому колiтi, парапроктитi.У гiнекологiчнiй практицi – для лiкування кандидозу слизової оболонки пiхви, запальних захворювань 
генiталiй мiкробного походження, передпологової санацiї пологових шляхiв, лiкування пiсляпологового ендометриту. Гнійно-запальні  захворювання черевної 
та плевральної порожнин.
Для гiгiєнiчної дезiнфекцiї шкiри рук медперсоналу та гумових рукавичок пiд час обстеження хворих і виконання медичних манiпуляцiй та малих хiрургiчних 
втручань, передстерилiзацiйної дезiнфекцiї медичних iнструментiв та дiагностичного обладнання з металiв, гуми, полiмерних матерiалiв та скла.
Протипоказання. Iндивiдуальна гіперчутливiсть до компонентiв препарату. Взаємодiя з iншими лiкарськими засобами та інші види взаємодій. 
Фармацевтична: декаметоксин є катiонною поверхнево-активною речовиною, тому вiн несумiсний з милом та iншими анiонними сполуками. Фармакодинамічна: 
декаметоксин пiдвищує чутливість антибiотикорезистентних мiкроорганiзмiв до антибiотикiв. Особливості застосування. Декаметоксин у концентрацiї, 
що застосовується в Декасанi®, не має токсичної дiї. Тривале застосування Декасану не спричиняє жодних токсичних реакцiй. Пiдiгрiвання препарату 
до       38 °С перед застосуванням пiдвищує ефективнiсть дiї. При запальних явищах та при подразненнях шкіри препарат розводити дистильованою 
водою у співвідношенні 1:1 або 1:2.  Застосування у період вагітності або годування груддю. Відсутні застереження щодо застосування у період вагітності 
або годування груддю. Здатність впливати на швидкість реакції при керуванні автотранспортом або іншими механізмами. Відсутні застереження щодо 
впливу на швидкість реакції при керуванні автотранспортом або роботі з іншими механізмами. Спосiб застосування та дози. При гнiйних та грибкових 
ураженнях шкiри, гнійних ранах розчин застосовувати у виглядi промивань, примочок. Для лiкування проктиту i виразкового колiту теплий розчин 
вводити у виглядi клiзм по 50-100 мл 2 рази на добу до повного зникнення ознак гострого запалення. Норицi при хронiчному парапроктитi промивати 

Декасаном®щодня протягом 3-4 дiб. Для промивання сечового мiхура у дорослих пацієнтів розчин декаметоксину застосовувати пiсля попереднього розведення 
1:7 очищеною водою у дозi 500-600 мл (на курс лiкування 7-20 промивань). Ураження слизової оболонки порожнини рота лiкувати шляхом аплiкацiї по  
25-50 мл протягом 10-15 хвилин або полоскання (100-150 мл). Дистрофiчно-запальну форму пародонтозу I-II ступеня у стадiї загострення лiкувати шляхом 
iригацiї теплим розчином патологiчних карманiв ясен (50-70 мл) або аплiкацiй на ясна до затухання запальних явищ. Хворим з кандидозним ураженням 
слизової оболонки рота, виразково-некротичним гiнгiвiтом призначати полоскання порожнини рота (100-150 мл) 4 рази на добу протягом 5-10 днiв. Лiкування 
кандидозу мигдаликiв, хронiчного тонзилiту проводити промиванням лакун пiднебiнних мигдаликiв (50-75 мл на промивання). Санацiю носiїв стафiлококу, 
дифтерiйної палички проводити шляхом полоскання розчином зiва, промивання лакун, зрошування носоглотки, мигдаликiв. Лакуни промивати 3-5 разiв через 
день. У дорослих при абсцесi легенiв, бронхоектатичнiй хворобi, кiстознiй гіпоплазiї легень, ускладнених нагноюванням, хронiчному бронхiтi у фазi загострення 
Декасан®вводити ендобронхiально:
– через мiкротрахеостому по 25-50 мл 1-2 рази на добу; через трансназальний катетер по 5-10 мл 1 раз на добу;
– методом ультразвукових iнгаляцiй по 5-10 мл 1-2 рази на добу;
– за допомогою лаважу трахеобронхiального дерева в об’ємi 100 мл. Тривалiсть лiкування – 2-4 тижнi. При лікуванні гнійно-запальних захворювань черевної 
та плевральної порожнин уражену ділянку заповнювати до країв Декасаном®з експозицією не менше 10 хвилин. При необхідності, у тому числі при ушиванні 
«наглухо» (без дренажу), проводити багаторазове заповнення операційної порожнини з подальшим видаленням розчину до чистих промивних вод. Проточно-
промивальне дренування порожнини виконувати за допомогою дренажів або пункційним методом. Для лiкування мiкробних та грибкових трихомонадних 
уражень слизової оболонки пiхви Декасан®використовувати у виглядi спринцювань (50-100 мл пiдiгрiтого до 38 °С препарату 3 рази на добу). У такий же 
спосiб проводити передпологову санацiю пологових шляхiв одноразово. Лiкування пiсляпологового ендометриту здiйснювати шляхом промивання теплим 
препаратом порожнини матки (150-200 мл) 2 рази на добу. Знезаражування шкiри рук та гумових рукавичок проводити шляхом нанесення 5-10 мл препарату 
на попередньо вимиту поверхню, що пiдлягає дезінфекцiї, протягом 5 хвилин. Очищенi медичнi iнструменти, загубники, трубки та обладнання дезінфiкувати 
шляхом занурення у розчин на 30 хвилин.
Діти. Застосовувати для лікування дітей віком від 12 років з хронiчним бронхiтом у фазi загострення, методом ультразвукових інгаляцій по 5-10 мл 1-2 рази 
на добу. При інших показаннях досвід застосування дітям віком до 18 років відсутній. Передозування. У зв’язку з вiдсутнiстю всмоктування передозування 
не спостерiгається.
Побiчні реакції. У поодиноких випадках у деяких пацієнтів можлива підвищена iндивiдуальна чутливість. У таких осiб після застосування препарату можлива 
поява висипань на шкiрi, печіння, сухості, свербежу та інших місцевих алергічних реакцій, при ендобронхiальному введеннi може з’являтися вiдчуття жару за 
грудниною, що минає через 20-30 хвилин пiсля закiнчення процедури. Термiн придатності. 3 роки. Умови зберiгання. Зберігати у  недоступному для дiтей 
і захищеному вiд свiтла мiсцi при температурі не вище 25 ° С. Не заморожувати. Упаковка. По 50 мл або 100 мл, або 200 мл, або 400 мл у пляшках скляних. 
По 50 мл або 100 мл, або 250 мл, або 500 мл, або 1000 мл, або 2000 мл, або 3000 мл, або 5000 мл у контейнерах полімерних. По 2 мл або 5 мл у контейнері 
однодозовому; по 10 контейнерів у пачці. Категорія відпуску. Без рецепта. Виробник. ТОВ «Юрія-Фарм». Місцезнаходження виробника та його адреса місця 
провадження діяльності.Україна, 18030, м. Черкаси, вул. Вербовецького, 108, тел. (044) 281-01-01

ТОВ «Юрія-Фарм», 03038, м. Київ, вул. М. Амосова, 10, Україна
Тел./факс: (044)275-01-08, 275-92-42,
www.uf.ua

Інформація для професійної діяльності медичних і фармацевтичних працівників. Перед застосуванням слід обов’язково ознайомитися з інструкцією для медичного застосування  
та загальними застереженнями. РС МОЗ України: №UA / 5364/01/01 від 03.01.12.
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