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Проблемі порушення мікро-
циркуляції надається виключно
важливе значення усіма спеці-
алістами наукової та практич-
ної медицини [1; 2; 9]. Відомо,
що в системі кровообігу особ-
лива роль належить мікрогемо-
судинному відділу як спеціалі-
зованому ефектору, завдання
якого полягає у забезпеченні
реалізації функціональних мож-
ливостей крові: власне трофіч-
ної (нутрітивна), регуляторно-
інтегративної та захисної [2]. В
основі функції мікрогемоцирку-
ляційної одиниці, або відділу,
лежить принцип авторегуляції.

Будь-яке локальне ушко-
дження стінки артерії призво-
дить до її спазму внаслідок
місцевого подразнювання ад-
ренергічних волокон активними
амінами та загальних нейрогу-
моральних дій (екстрений ви-
кид пресорних речовин гіпота-
ламусом і наднирковою зало-
зою). Крім того, спазм артері-
ол, метартеріол підвищує ос-
мотичний тиск і порушує обмін
речовин у системі капіляри —
клітини. В цьому і полягають
труднощі у проведенні регулю-
вання капілярного кровотоку,
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особливо у діагностиці його по-
рушення, що ще далека від
досконалості [3; 4].

Мета роботи — вивчити рі-
вень та ступінь порушення мік-
рогемоциркуляційного гомео-
стазу нижніх кінцівок у хворих
на облітеруючий ендартеріїт.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 79 хворих на об-
літеруючий ендартеріїт (шах-
тарів забійної групи — 70 чо-
ловік і допоміжної служби — 9).
У всіх хворих вивчали ступінь
порушення мікрогемоцирку-
ляції (ПМЦ) у нижніх кінцівках і
залежність його від кількості пе-
репон (стенозів, облітерацій)
на шляху кровотоку (у магіст-
ральних артеріях) та показників
регіонального артеріального
тиску (РАТ), обумовлених цими
перепонами.

Ступінь та рівень ПМЦ ви-
значали методом венної оклю-
зійної плетизмометрії з ураху-
ванням ступеня регіонарної ар-
теріальної гіпертензії [5] та
пульсаційного кровонаповнен-
ня гомілок методом реовазо-
графії (деклараційний патент

на винахід, Україна (19) ИА
№ 34836 А від 15.03.2001 р.
Бюл. № 2) і місцевого дермо-
графізму за пробою Козаческо
[6]. Додатково визначали швид-
кість кровотоку в тильній та
задній тибіальній артеріях.

Визначення ступеня та рівня
порушення мікрогемоцирку-
ляції проводили після штрихо-
вого подразнення шкіри вздовж
нижньої кінцівки за допомогою
пружного дермографа (сила
натискання 3 кг). Через 5–15
натискань (можна ручкою пер-
кусійного молоточка) на місці
подразнення з’являлася черво-
на шкірна реакція. Здорова кін-
цівка реагує спочатку блідою,
а потім червоною рівномірною
смугою [7]. На ураженій кінцівці
червона смуга обривається на
тому рівні, на якому проявля-
ється виражена недостатність
кровопостачання: у цьому місці
бліда смуга тримається набага-
то довше, ніж на шкірі кінцівки
з частиною її нормального кро-
вопостачання.

Перепони визначали при
вивченні регіонарного артері-
ального тиску в магістральних
артеріях підколінних ямок, біля
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колінно-гомілкових і гомілково-
стопних суглобів. Оцінювали
потік крові за допомогою ви-
значення якості тонів Коротко-
ва (чіткі тони — перепон немає
на шляху кровотоку; глухі —
стеноз, кровотік порушений;
тони не прослуховуються — об-
літерація судин або сегмента,
кровотік не визначається). Для
діагностики перепон користува-
лися також флуометром ІПК-1
та ультразвуковим скануван-
ням за допомогою апарата
фірми "Philips Medical System"
(Duplex Ultra Sound Reference
Values).

Реовазограму з гомілок зні-
мали на 4-канальній приставці
типу РГ-І конструкції експери-
ментально-виробничих майсте-
рень АМН СРСР, реєструючим
приладом служив електрокар-
діограф («Элькар-4»). Вивчали
потік крові за допомогою флуо-
метра ТПК-І, реєстрацію його
проводили на швидкодіючому
самописному приладі Н-33-4П.
Проведено також математичну
обробку отриманих даних за за-
гальноприйнятими методами
варіаційної статистики при ви-
значенні t-критерію Стьюдента,
М±m.

Результати дослідження
та їх обговорення

Показники, отримані під час
обстеження хворих на ОЕ, свід-
чать про те, що кількість пере-
пон на шляху кровотоку при
першій стадії захворювання в
артеріях гомілок більша, ніж у
артеріях стегон. Вірогідно біль-
ше було перепон у правій зад-
ній тибіальній артерії, ніж в
інших артеріях обох гомілок.
Порівнюючи кількість перепон
у задніх і передніх тибіальних
артеріях хворих на ОЕ 2-ї та 3-ї
стадії виявили, що їх було віро-
гідно більше в задній тибіальній
артерії, ніж в передній, у хво-
рих з 2-ю стадією ОЕ, тимча-
сом як при 3-й стадії їх кількість
була майже однаковою (табли-
ця). Однакова кількість пере-
пон виявлена під час аускуль-
тації у стегнах хворих на ОЕ 1,
2 та 3-ї стадії, а в артеріях го-

мілок переважну більшість пе-
репон виявлено у 2-й та 3-й
стадії ОЕ порівняно з 1-ю ста-
дією. Причому вірогідно більше
перепон було майже в усіх
задніх тибіальних артеріях, ніж
у передніх.

Показники ультразвукового
дослідження статистично не
відрізнялися від аускультатив-
ного.

Швидкість потоку крові у
тильній та задній тибіальній
артеріях обох гомілок на доп-
плерограмі відрізнялась у хво-
рих на ОЕ у 1-й стадії, але у 2-й
стадії вона була меншою у зад-
ній тибіальній, ніж у цій же ар-
терії при 1-й стадії ОЕ. Крім
цього, як у правій, так у лівій
гомілці у передніх тибіальних
артеріях швидкість потоку була
більшою, ніж у задніх тибіаль-
них, тобто зі збільшенням пе-
репон на шляху кровотоку він
ставав повільнішим. У 3-й стадії
ОЕ швидкість потоку крові в ти-
біальних артеріях була однако-
вою і не відрізнялася від пото-
ку крові при 2-й стадії даного
захворювання.

Реовазографічні показники
при 1-й стадії ОЕ відображають
помірне порушення пульсацій-
ного кровонаповнення гомілки.
Вони залишалися такої ж вели-
чини і в 2-й стадії, лише у 3-й
стадії показники були вірогідно
меншими, до того ж виявлено
виражене порушення кровона-
повнення гомілок. Дані плетиз-
мометрії свідчать, що швидкість
кровонаповнення гомілок мен-
ша при 1-й стадії захворюван-
ня, більше крові спрямовуєть-
ся в капіляри (подовженим
шляхом), ніж при 2-й стадії, а у
3-й — швидкість кровонапов-
нення більша, але менше крові
спрямовано у капіляри і більше —
в артеріовенулярні анастомо-
зи (коротким шляхом), ніж у 2-й.

Дермографізм виявився ви-
сокоінформативним. Так, у 1-й
стадії ОЕ показники дермогра-
фізму стегон перебували в ме-
жах норми, але на гомілках
відмічено перевищення норми
у 2–3 рази. Крім цього, показ-
ники були в межах норми і од-

накові на обох стегнах, а на го-
мілках — як на правій, так і лівій
— із зовнішнього боку спостері-
гали вірогідно менше секунд
експозиції блідої смуги, ніж на
внутрішній. У хворих на ОЕ 2-ї
стадії експозиція блідої смуги
на стегнах була в межах нор-
ми, проте тривала вдвічі біль-
ше на гомілках, ніж при 1-й ста-
дії. Експозиція блідої смуги на
всіх боках була майже однако-
вою за кількістю секунд. При 3-й
стадії ОЕ на стегнах бліда сму-
га трималася в 3–4 рази дов-
ше, ніж у хворих на ОЕ у 1-й та
2-й стадії, тимчасом як на гоміл-
ках — удвічі довше, ніж у 2-й
стадії ОЕ. З внутрішнього боку
бліда смуга трималася вірогід-
но довше, ніж на зовнішньому
боці кінцівок.

Аналізуючи отримані резуль-
тати дослідження, слід відміти-
ти, що зі збільшенням кількості
перепон на шляху кровотоку в
магістральних артеріях нижніх
кінцівок швидкість його сповіль-
нюється (за даними допплеро-
графії) і зменшується пульса-
ційний кровотік (за показника-
ми реовазографії), але збільшу-
ється через артеріоловенуляр-
ні анастомози (за даними вено-
оклюзійної плетизмометрії). Як
свідчать дані плетизмометрії,
кровотік прямує переважно че-
рез анастомози і зменшується
через капіляри, а тому, за да-
ними В. І. Козлова, і доставка
клітинам тканин кисню, пожив-
них речовин і виведення шла-
ків обміну речовин порушуєть-
ся.

Отже, порушення мікрогемо-
циркуляційного гомеостазу і
кровопостачання через магіст-
ральні артерії в судинному ба-
сейні нижніх кінцівок має дуже
складні механізми. Перший із
них — це стенози й облітера-
ція тибіальних артерій, регіо-
нарна або сегментарна гіпер-
тензія стегнових артерій. Дру-
гий — порушення розподілу
крові на рівні біфуркації. Біль-
ший її об’єм спрямовується в
русло магістральної артерії без
перепон або зменшеною кіль-
кістю їх на шляху кровотоку.



# 5 (85) 2004 83

Т
а
б
л
и
ц
я

П
о
ка
зн
и
ки

 п
о
р
у
ш
е
н
н
я

 м
ік
р
о
ц
и
р
ку
л
я
ц
ії

 в
 н
и
ж
н
іх

 к
ін
ц
ів
ка
х

 з
а
л
е
ж
н
о

в
ід

 к
іл
ь
ко
с
ті

 п
е
р
е
п
о
н

 в
 ї
х
н
іх

 а
р
те
р
ія
х

 п
р
и

 р
із
н
и
х

 с
та
д
ія
х

 о
б
л
іт
е
р
у
ю
ч
о
го

 е
н
д
а
р
те
р
ії
ту

  
  

  
  

  
С
та
д
ії 
О
Е

,
К
іл
ьк
іс
ть

 о
сі
б

,
К
іл
ьк
іс
ть

 п
ер
еп
он

П
л
е
ти
зм

о
м
е
тр
ія

,
Д
оп
пл
ер
ог
ра
м
а

,
Р
ео
ва
зо
гр
ам

а,
Д
е
р
м
о
гр
а
ф
із
м

,
  

 м
аг
іс
тр
ал
ьн
і а
рт
ер
ії

 ї
х 
се
ре
д
ні
й

 в
ік

 м
м

3
/с

см
/с

О
М

с 
(З

 –
 з
ов
ні
ш
ні
й

;
  

  
  
ни
ж
ні
х 
кі
нц
ів
ок

В
н.

 –
 в
ну
тр
іш
ні
й

)
1

-ш
а

 с
т
а
д
ія

 О
Е

22
 о
со
б
и

А
рт
ер
ії 
ст
ег
он

:
56

,5
±

2,
9 

(4
0–

66
)

—
 п
р
а
во
го

0,
20

±
1,

10
0,

30
±

0,
13

З
. 

11
,9

±
0,

7
—

 л
ів
ог
о

0,
20

±
0,

12
0,

28
±

0,
12

В
н.

 1
0,

0±
0,

6
А
рт
ер
ії 
го
м
іл
ок

:
—

 п
ра
во
ї

1,
40

±
0,

08
0,

50
±

0,
03

а)
 п
ер
ед
ня

 т
и
б
іа
л
ьн
а

0,
67

±
0,

08
0,

72
±

0,
18

11
,6

±
0,

9
З

. 
31

,6
±

1,
2

б
) 
за
д
ня

 т
и
б
іа
л
ьн
а

1,
29

±
0,

19
0,

54
±

0,
15

10
,5

±
1,

0
В
н.

 3
9,

1±
1,

1
—

 л
ів
о
ї

1,
60

±
0,

09
0,

50
±

0,
03

а)
 п
ер
ед
ня

 т
и
б
іа
л
ьн
а

0,
70

±
0,

20
0,

68
±

0,
19

10
,7

±
0,

7
З

. 
34

,6
±

1,
2

б
) 
за
д
ня

 т
и
б
іа
л
ьн
а

0,
90

±
0,

19
0,

71
±

0,
20

10
,8

±
0,

8
В
н.

 4
3,

9±
1,

0
2

-г
а

 с
т
а
д
ія

 О
Е

25
 о
сі
б

53
,3

0±
0,

56
 (3

4–
63

)
А
рт
ер
ії 
ст
ег
он

:
З

. 
14

,8
±

2,
8

—
 п
р
а
во
го

0,
20

±
0,

09
0,

30
±

0,
08

В
н.

 1
2,

8±
2,

4
—

 л
ів
ог
о

0,
24

±
0,

09
0,

25
±

0,
07

5
З

. 
16

,2
±

3,
4

А
рт
ер
ії 
го
м
іл
ок

:
В
н.

 2
1,

8±
7,

7
—

 п
ра
во
ї

1,
69

±
0,

05
0,

48
±

0,
04

а)
 п
ер
ед
ня

 т
и
б
іа
л
ьн
а

1,
15

±
0,

17
1,

10
±

0,
17

8,
4±

0,
5

З
. 

80
,3

±
5,

6
б

) 
за
д
ня

 т
и
б
іа
л
ьн
а

1,
40

±
0,

15
1,

35
±

0,
16

6,
5±

0,
6

В
н.

 8
2,

5±
5,

1
—

 л
ів
о
ї

1,
50

±
0,

10
а)

 п
ер
ед
ня

 т
и
б
іа
л
ьн
а

1,
10

±
0,

19
1,

10
±

0,
20

9,
1±

08
З

. 
73

,6
±

4,
1

б
) 
за
д
ня

 т
и
б
іа
л
ьн
а

1,
55

±
0,

15
1,

60
±

0,
15

6,
1±

1,
0

В
н.

 7
3,

3±
5,

4
3

-т
я 
ст

а
д
ія

 О
Е

32
 о
со
б
и

З
. 

55
,7

±
1,

1
56

,4
±

2,
2 

(3
7–

66
)

А
рт
ер
ії 
ст
ег
он

:
В
н.

 4
4,

2±
0,

9
—

 п
р
а
во
го

0,
40

±
0,

08
0,

35
±

0,
08

З
. 

61
,2

±
1,

4
—

 л
ів
ог
о

0,
44

±
0,

07
0,

40
±

0,
07

5
В
н.

 9
2,

8±
1,

8
А
рт
ер
ії 
го
м
іл
ок

—
 п
ра
во
ї

2,
40

±
0,

15
0,

33
±

0,
01

а)
 п
ер
ед
ня

 т
и
б
іа
л
ьн
а

1,
50

±
0,

10
1,

60
±

0,
11

7,
1±

1,
3

З
. 

17
4,

5±
2,

7
б

) 
за
д
ня

 т
и
б
іа
л
ьн
а

1,
50

±
0,

10
1,

50
±

0,
10

8,
5±

1,
3

В
н.

 1
84

,9
±

3,
7

—
 л
ів
о
ї

2,
70

±
0,

16
0,

33
±

0,
01

а)
 п
ер
ед
ня

 т
и
б
іа
л
ьн
а

1,
30

±
0,

15
1,

30
±

0,
12

7,
2±

1,
5

З
. 

16
4,

0±
3,

7
б

) 
за
д
ня

 т
и
б
іа
л
ьн
а

1,
53

±
0,

11
1,

53
±

0,
10

7,
15

±
1,

20
В
н.

 1
89

,4
±

3,
4

а
ус
ку
л
ьт
а
ц
ія

У
З
Д



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË84

Відомо [3; 5; 9; 10], що тиск
крові діє на стінки судин. Отже,
якщо об’єм крові в судинах
збільшується над перепонами,
то підвищуються й «сенсор-
ний» натяг клітини та її чутли-
вість до тиску крові. У зв’язку з
цим регіональний тиск підви-
щується (в окремій артерії, а то
й у сегменті). Це спричинює
функціонально-морфологічне
ремоделювання стінки судин
аж до змін їхньої архітектоні-
ки.

І, нарешті, третій механізм
порушення мікрогемоциркуля-
ції спостерігався безпосеред-
ньо в мікрогемоциркуляційному
руслі. В зв’язку з регіональною
гіпертензією нижніх кінцівок,
спазмом артеріол (в основно-
му — метартеріол) кров прямує
із артеріол у венули через ар-
теріоловенулярний анастомоз
(короткий шлях мікроциркуля-
торного русла), а не через капі-
ляри (подовжений шлях).

Між іншим, дотепер немає
єдиного погляду щодо меха-
нізмів, які регулюють капіляр-
ний кровотік. Припускають, що
нервова система регулює го-
ловним чином провідникові су-
дини (артерії, великі артеріо-
ли). Малі та термінальні артері-
оли, а також сфінктери прекапі-
лярів реагують при перерізанні
судинних нервів не розширен-
ням, як великі судини, а скоро-
ченням [3].

О. В. Алексєєв [2] пропонує
таку класифікацію порушення
мікроциркуляції:

1. Гемодинамічні — міогенні,
«капілярогенні»  (ендотеліаль-
ний і прекапілярний набряк з
перекриттям просвіту), гемора-
гічний.

2. Порушення проникності
судин — з розвитком набухан-
ня та без нього. Міогенні гемо-
динамічні порушення можуть
бути паралітичного і констрик-
тивного типу, локальними або
дифузними. Локальний спазм
зумовлений стимуляцією су-
динних нервів і може призвес-
ти до припинення капілярного
кровотоку. Отже, щодо ішемії та
гіпоксії тканин у механізмах три-

валого спазму багато ще не-
зрозумілого.

Судячи з отриманих даних,
припускаємо, що в основі дов-
готривалого спазму лежить по-
рушення мікрогемоциркуляції
внаслідок ушкодження стінок
мікросудин холодовими анти-
тілами у циркулюючому імунно-
му комплексі та гістіолімфоци-
тарної інфільтрації [5; 8].

Таким чином, що більше ви-
никає перепон ушкодження ма-
гістральних судин та відстає
розвиток колатерального кро-
вотоку, то більше порушення
мікрогемодинаміки та функції
нервової системи, функції ар-
теріол, прекапілярів, венул,
мікролімфатичного току. Отже,
виникає хибне коло порушення
мікрогемоциркуляційного го-
меостазу: капіляри — обмін ре-
човин у клітинах — нервові
стовбури.

Висновки

1. Порушення мікрогемоцир-
куляційного гомеостазу в ниж-
ніх кінцівках залежить від того,
на якому рівні локалізуються
перепони на шляху кровотоку
магістральних артерій.

2. Ступінь порушення мікро-
гемоциркуляційного гомеостазу
нижніх кінцівок у хворих на об-
літеруючий ендартеріїт зале-
жить від кількості перепон у
магістральних артеріях і рівня
регіонарного артеріального
тиску над перепонами або гі-
пертензії в кінцівці (кінцівках),
збільшення об’єму крові в ар-
терії, де порівняно менше пе-
репон, а даний об’єм тисне на
«сензитивні» клітини артерій і
артеріол внаслідок перероз-
поділу крові в біфуркації. Так
створюються умови довготри-
валого спазму в мікросудинах,
сповільнення швидкості потоку
крові в артеріях і артеріолах та
капілярах. Все це порушує до-
ставку кисню, поживних речо-
вин та виведення шлаків і змен-
шує трофіку тканин, в тому
числі кінцевого нервового апа-
рату артеріол і артеріоловену-
лярних анастомозів. При цьому
підвищується їхня реакція на

подразники довготривалим
збудженням у зв’язку з нагро-
мадженням метаболітів-конст-
рикторів і тривалим вимиван-
ням їх.

3. Визначення рівня та сту-
пеня порушення мікрогемоцир-
куляційного гомеостазу є інфор-
мативним методом контролю
ефективності лікування хворих
на облітеруючий ендартеріїт.
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