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Облітеруючий тромбангіїт
(ОТ) — первинний системний
васкуліт із невідомою етіоло-
гією, який уражує артерії та
вени середнього розміру, го-
ловним чином, верхніх і нижніх
кінцівок, спричинює численні
сегментарні артеріальні ок-
люзії, особливо у молодих чо-
ловіків, які курять [1]. Донині
ОТ залишається однією з ак-
туальних проблем сучасної
хірургії. Це одна з найбільш
тяжких, хоча й нечастих форм
васкуліту нижніх кінцівок (НК)
у чоловіків молодого та серед-
нього віку [2].

Захворювання пов’язане з
ім’ям американського хірурга
Leo Büerger, який у 1908 р.
опублікував роботу з вивчен-
ня різних форм «мимовільної
гангрени» (облітеруючого енд-
артеріїту). В ній він відмітив
своєрідний тип перебігу остан-
нього та виділив особливу
форму патологічних змін пери-
феричних судин, яка характе-
ризується ураженням не лише
артеріальної, але й венозної
систем у вигляді мігруючого
тромбофлебіту поверхневих і
глибоких вен кінцівок. Захво-
рювання Leo Buerger пов’язу-
вав із підвищеною схильністю
до тромбоутворення та реак-
тивними хронічними запальни-
ми змінами в судинах. У 1910 р.
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ним була детально описана
клінічна картина цього захво-
рювання, якому він дав назву
“Thrombophlebitis migrans”,
підкреслюючи цим переважне
ураження вен і тромботичну
природу захворювання. Автор
одразу пов’язав виникнення
процесу з тютюнокурінням,
оскільки захворювання спо-
стерігалося виключно у чо-
ловіків-курців. Через 14 років
(1924) на основі подальших
вивчень Buerger значно роз-
ширив свої початкові уявлен-
ня. Він впевнився у тому, що,
крім вен, у подібних хворих
були уражені й артерії. Осно-
вою патологічного процесу
було тромбоутворення та вто-
ринні реакції судин запально-
го походження. В зв’язку з цим
Büerger змінив назву захворю-
вання на “Thrombangiitis oblite-
rans”, наголошуючи, що мова
йде про запальне захворю-
вання вен і артерій, в основі
якого лежить процес тромбо-
утворення [3]. У всіх хворих,
які страждали на мігруючий
флебіт (Leo Büerger спостері-
гав 11 таких випадків), у по-
дальшому розвинулася карти-
на тромбангіїту, яка в біль-
шості випадків потребувала
ампутації [2].

Хоча пройшло вже майже
століття з моменту описання

хвороби Бюргера, її етіологія
та патогенез вивчені недо-
статньо. Одним із основних
факторів, який ініціює дане
захворювання, є «алергія» до
компонентів тютюну. Існують
дані про розвиток клітинної та
гуморальної імунної відповіді
на глікопротеїновий компонент
тютюну у хворих, які стражда-
ють на ОТ, а також у заядлих
курців [4]. Раніше ОТ зустрі-
чався майже виключно серед
чоловіків. Тепер намітилася
тенденція до зростання за-
хворюваності серед жінок. Так,
згідно з даними K. T. Njo, A. J.
Smit (1996), у 1970 р. жінок
хворіло менше 2 %, а на 1996 р.
— 23 %. Таке підвищення за-
хворюваності на ОТ серед жінок
може бути зумовлене зростан-
ням куріння серед них [5]. Не-
прямим доказом ролі куріння у
виникненні ОТ є стабілізація
процесу у разі, якщо хворі пе-
рестають курити. Проте, не-
зважаючи на це, більшість
пацієнтів продовжують курити,
хоча й усвідомлюють ризик
для свого здоров’я. Така ситуа-
ція зумовлена змінами пси-
хічного статусу хворих: вони
починають ще більше викурю-
вати цигарок протягом доби,
стають більш конфліктними,
пасивно ставляться до свого
захворювання [6].
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Усього кілька років тому до-
ведена роль канабіолів у роз-
витку ОТ у молодих осіб. Про-
те точаться дискусії щодо
того, що канабіол-індуковані
артеріїти — це окрема нозоло-
гічна форма, чи ОТ, який ви-
никає під впливом канабіолів
[7]. А вперше канабіоловий ар-
теріїт був описаний у 1960 р.
Хворобу Бюргера виявлено
серед 43 % пацієнтів, які вжи-
вали канабіоли [8]. Можливий
розвиток ОТ на фоні спожи-
вання кокаїну [9], при надхо-
дженні в організм арсену [10].
У літературі є поодинокі по-
відомлення про зв’язок хворо-
би Бюргера з професійними
шкідливостями. Так, Г. Г. Сре-
дина (1978) повідомляє про
розвиток ОТ під впливом спо-
лук свинцю та кадмію, що над-
ходили в організм під час ви-
робничої діяльності [11], М. М.
Герасимова (1992) — внаслі-
док впливу антибіотиків у про-
цесі роботи. У 6 % випадків
при професійній патології від
впливу антибіотиків виникає
алергічний васкуліт у вигляді
тромбофлебіту НК [12].

Можливою етіологічною при-
чиною може бути рикетсіозна
інфекція. Так, серед 31 хворо-
го на ОТ в 41,9 % виявлено
антитіла до Rickettsia Burnetii,
в 6,4 % — до R. Mooseri, в од-
ному випадку — до R. Conori
[13].

Зв’язок хвороби Бюргера з
туберкульозною інфекцією від-
мічається деякими авторами
[14]. Виявлена висока чутли-
вість хворих на ОТ до стреп-
тококового та грибкового алер-
генів [15].

Певне значення в розвитку
ОТ має спадкова схильність.
Її пов’язують із HLA-системою.
Відмічено, що такі її антигени,
як А9, DRВ1, В5, В35, В40,
В54 частіше зустрічаються у
хворих на ОТ, ніж у здорових
[16]. За наявності В5-антигену
головного комплексу гістосу-
місності ризик розвитку цього
захворювання дорівнює 78,2 %
[14]. Носійство генів, які коду-
ють протромбін 20210 G, може

бути важливим фактором роз-
витку тромбозів при ОТ [17].

Сприяючими факторами є
переохолодження чи обморо-
ження кінцівок. За даними Н. П.
Шилкиной (1990), це спостері-
галося у 31,9 % хворих [14].
Опосередковано про роль хо-
лодового фактора свідчать
сезонні коливання щодо кіль-
кості хворих на ОТ. У північній
частині Таїланду на зимовий
період (з листопада по лютий)
припадало 52 % звернень,
34,6 % — протягом дощового
сезону (з червня по жовтень),
і лише 11,6 % — під час вес-
няного періоду (березень–тра-
вень) [18].

Існують також певні гео-
графічні особливості поширен-
ня ОТ. Останній частіше реє-
струється у Східній Європі,
Середній та Південній Азії [18].
Найчастіше захворювання ви-
являється в Японії — 20–30 %
серед усіх ішемічних захворю-
вань кінцівок, тимчасом як у
Європі — 0,5–2 % [19].

Для типових проявів хворо-
би Бюргера характерне ура-
ження венозних судин. Зміни
артерій осередкові та виражені
слабше [2]. Тромбофлебіт НК
може передувати виникненню
змін у артеріях або розвива-
тись одночасно з ними. Нерід-
ко процес починається з енд-
артеріїту, до якого далі при-
єднується тромбофлебіт. Про
ураження венозної системи свід-
чать високі показники внут-
рішньокісткового тиску внаслі-
док порушення відтоку крові з
кісток. А внутрішньокістковий
кровообіг є однією зі стикових
ланок між артеріальною та ве-
нозною системами [20]. У 66,7 %
хворих на ОТ спостерігається
периферична форма захво-
рювання, яка характеризуєть-
ся ураженням судин нижніх
кінцівок [21]. В. Б. Геразиев и
др. (1987) переважну локаліза-
цію патологічного процесу в
судинах НК пояснюють виник-
ненням у них додаткового гра-
вітаційного тиску при перебу-
ванні людини у вертикально-
му положенні. Ортостатичний

артеріальний тиск, який ре-
ально вимірюється на НК, є
меншим суми системного та
гравітаційного тиску. Така не-
відповідність обумовлена ви-
никненням в артеріях велико-
го та середнього калібру пост-
уральної тонічної реакції, яка
має захисний характер. Орто-
статична гіпертонічна реакція
артерій НК, яка в здорової лю-
дини запобігає розвитку роз-
ладів мікроциркуляторного
русла, у хворих на ОТ набуває
застійного характеру та транс-
формується у судинний спазм.
Останній погіршує розлади ге-
модинаміки [22].

Ще в 1933 р. А. І. Абрико-
сов зарахував хворобу Бюрге-
ра до алергічних станів, в ос-
нові яких лежить попередня сен-
сибілізація. Він вважав, що су-
динна стінка, яка має пос-
тійний контакт із речовинами,
що циркулюють у крові, легко
сенсибілізується. Вже давно
вважали, що найбільш харак-
терним у морфологічній кар-
тині гіперергічних змін є мукоїд-
не набухання волокон сполуч-
ної тканини з фібриноїдним її
перетворенням, за яким на-
стає запальна продуктивна
реакція. Rössle вважав, що
фібриноїдне набухання на-
стільки типове для тканинної
гіперергічної реакції, що його
можна використовувати як ос-
новний критерій для оцінки
алергічних змін [2].

Обговорюється два можли-
вих патогенетичних механізми
розвитку ОТ. У першому ви-
падку передбачається авто-
імунний характер ураження су-
дин. Передумовою цього є ви-
явлення антиендотеліальних
антитіл [23], підвищеного рівня
антикардіоліпінових IgG та IgM
антитіл у 36 % осіб, Т- і В-
клітинної інфільтрації вздовж
еластичних волокон і внутріш-
ньої еластичної мембрани [24].

Другий можливий механізм
— імунокомплексний із підви-
щеним утворенням імунних
комплексів і фіксацією ан-
титіл (IgG, IgM та IgА), імунних
комплексів та комплементу
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(C3d, C4c) субендотеліально,
вздовж внутрішньої еластичної
мембрани [25].

Імунологічний генез захво-
рювання підтверджується під-
вищенням концентрації у крові
γ-глобуліну, В-лімфоцитів, IgG,
IgM та IgА, циркулюючих імун-
них комплексів. Щодо клітин-
ної ланки імунітету, то харак-
терним є зниження Т-лімфо-
цитів взагалі й зокрема Т-су-
пресорів [26].

Передбачається можлива
участь еозинофілів і білків, які
вони виробляють, у патогенезі
захворювання. Встановлено,
що при ОТ у 33,3–95,5 % ви-
падків спостерігається гіпер-
продукція IgЕ і трапляється во-
на частіше, ніж при інших фор-
мах системних васкулітів [27;
28]. Фіксується IgЕ на мембра-
нах базофілів і лаброцитів, зу-
мовлює вивільнення з остан-
ніх біологічно активних речо-
вин, які різко підвищують про-
никність судинної стінки та
сприяють відкладанню імун-
них комплексів під базальну
мембрану судин, володіють
хемотаксичним ефектом. З
активованих базофілів виді-
ляється фактор агрегації тром-
боцитів, створюючи передумо-
ви утворення тромбів. Вияв-
лено зв’язок між тромботични-
ми ускладненнями та концен-
трацією IgЕ у крові. Підвищен-
ня рівня IgЕ пов’язане з ран-
нім і більш тяжким перебігом
захворювання, хронічним пе-
ребігом із частими рецидива-
ми [27].

У 57 % хворих виявлено ан-
тинейтрофільні цитоплазма-
тичні антитіла (АНЦА) [29]. При
ОТ є істотні зрушення в мета-
болізмі нейтрофілів із дисба-
лансом про- й антиоксидант-
них механізмів. Нейтрофіли
активуються ЦІК чи АНЦА. При
цьому спостерігається підви-
щений синтез ними активних
форм кисню, який зумовлює,
на думку авторів, первинну
деструкцію ендотелію [30].

В розвитку ОТ важливу роль
відіграє порушення ендотелій-
залежної вазодилатації [31].

Виявлено збільшення рівня
урокінази, посилення вивіль-
нення тканинного активатора
плазміногену та зниження його
інгібітора [4]. Ендотеліальну
дисфункцію може зумовлюва-
ти генетичний дефект NO-син-
тетази [32].

Отже, виникнення ОТ мож-
на пов’язати з впливом на
організм людини ксенобіотиків
і біологічних факторів (мікро-
організмів). Вони призводять
до порушення функції ендоте-
лію судин, запускають цілу
низку імунологічних реакцій,
зумовлюють порушення регу-
ляції агрегатного стану крові,
спричинюють дисбаланс про-
й антиоксидантних механізмів.
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