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КЛІНІЧНА ТА ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА МЕДИЦИНА

З метою виявлення патогенетичних механізмів 
декомпенсації хронічної артеріальної та венозної не-
достатності кровообігу у пацієнтів із трофічними ви-
разками нижніх кінцівок досліджували системні та 
локальні прояви ішемії, продукцію гормонів, що ре-
гулюють об’єм циркулюючої крові, водно-сольовий 
обмін та запально-репаративні процеси в тканинах 
дистального відділу нижніх кінцівок. До дослідження 
було включено 115 пацієнтів з артеріальними вираз-
ками стопи (на стадії критичної ішемії артерій стег-
ново-підколінного сегмента TACSII типу D, підгрупа А) 
та 97 пацієнтів з трофічними венозними виразками 
гомілки (підгрупа В – ХВН при варикозній хворобі C6, 
S, Eр, As, Ad, Po). Контрольна група було сформовано 
із 25 здорових добровольців. У результаті проведе-
них нами досліджень було виявлено, що патогене-
тичним механізмом, залученим до декомпенсації 
артеріальної та венозної недостатності кровообігу, є 
дисбаланс гідростатичного компонента. Декомпен-
сація артеріальної недостатності кровообігу супрово-
джується порушенням балансу між антидіуретичним 
гормоном, альдостероном та осмолярністю плазми, 
причиною чого може бути збільшення плазмового 
вмісту електролітів та глюкози, а наслідком – пору-
шення фільтрації рідини з гемокапіляра в інтерстиції. 
Декомпенсація венозної недостатності кровообігу 
супроводжується порушенням резорбції рідини у 
судинному руслі колоїдно-онкотичного тиску плаз-
ми, обумовленого зниженням вмісту альбумінів та 
глобулінів. Таким чином, було виявлено дуалізм за-
гальних та специфічних механізмів, спрямованих, з 
одного боку, на компенсацію порушень гемодинамі-
ки, з іншого – механізми які викликають дисбаланс 
гідростатичного та колоїдно-онкотичного факторів 
мікроциркуляції.
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кортизол, електроліти, транскутанна оксигенація.

Зв’язок публікації з плановими науково-дослід-
ними роботами. Дослідження проводилося в рамках 
науково-дослідної роботи кафедри хірургічних дис-
циплін № 1 «Обґрунтувати, розробити і впровадити 
оптимальну медичну технологію лікування хірургіч-
них захворювань на фоні коморбідної патології», № 
державної реєстрації 0121U108184.

Вступ. Недостатність кровообігу формується при 
патології центральної ланки регуляції, що проявля-
ється порушеннями функцій серця або кровотоку у 
великих судинах (аорті, нижній та верхній порожнис-
тих венах, легеневому стовбурі, легеневих венах) і 
супроводжується місцевими (периферичними) роз-
ладами гемодинаміки та тканинної мікроциркуляції. 
Згідно з епідеміологічними даними, понад 230 міль-

йонів людей у всьому світі страждають на облітеру-
ючі захворювання артерій [1]. Загальна поширеність 
симптоматичних або безсимптомних облітеруючими 
захворюваннями артерій різко збільшується з віком 
– з 0,9% у осіб молодше 40 років до 14,5% у осіб 70 
років і старше [1]. На захворювання вен страждають 
9-20% дорослого населення країн Європи.

Об’єктивним проявом синдрому декомпенса-
ції хронічної артеріальної (ХАН) та венозної недо-
статності (ХВН) кінцівки є наявність виразково-не-
кротичного процесу стопи – трофічної виразки, а 
її причиною – дефіцит локальних компенсаторних 
механізмів (гемодинамічних та метаболічних) [2]. За 
частотою трофічних виразок варикозні тканинні де-
фекти нижніх кінцівок зустрічаються у 52-80% випад-
ків, артеріальні – у 8-14% випадків. [3].

Незважаючи на велику кількість методів консер-
вативного та хірургічного лікування пацієнтів з ХАН 
та ХВН, їх ефективність не можна визнати задовіль-
ною, оскільки загоєння виразок затягується на трива-
лий час (місяці, роки) [4, 5], ремісія не перевищує 2-3 
роки, а частота рецидивів досягає 50 -70% протягом 
6 місяців [6, 1].

Причини незадовільних результатів лікування 
трофічних виразок нижніх кінцівок пов’язані з пере-
більшенням значення місцевого їх лікування та не-
дооцінкою системних патогенетичних механізмів, 
залучених у регуляцію порушень гемодинаміки, з 
одного боку, та запально-репаративного процесу в 
тканинах нижньої кінцівки – з іншого. На наш погляд, 
порушення тканинного метаболізму дистальних від-
ділів кінцівки (гідростатичний та онкотичний тиск) 
визначаються не тільки від місцевих факторів (гіпок-
сія, стаз, агрегація тромбоцитів, збільшення проник-
ності стінки судин мікроциркуляторного русла) [7], 
але й залежать від балансу системних регуляторів 
кровообігу, взаємодії функціональних систем регу-
ляції – кров’яного тиску та запально-репаративного 
процесу.

Стаз, агрегація тромбоцитів, шунтування крово-
току, периферичний спазм, зростання судинної про-
никності – ці компоненти визначають порушення 
мікроциркуляції. Будь-яке погіршення кровопоста-
чання призводить до порушення мікроциркуляції.

Мета дослідження. Встановити особливості гу-
моральної регуляції водно-сольового балансу у па-
цієнтів з трофічними виразками нижніх кінцівок, що 
виникли внаслідок хронічної артеріальної та веноз-
ної недостатності кровообігу.

Об’єкт і методи дослідження. До основної групи 
увійшли 115 пацієнтів з артеріальними виразками 
стопи (на стадії критичної ішемії артерій стегново-
підколінного сегмента TACSII типу D, підгрупа А) [8] та 
97 пацієнтів з трофічними венозними виразками го-
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мілки (підгрупа В – ХВН при варикозній хво-
робі C6, S, Eр, As, Ad, Po) [9], яких обстежили 
під час госпіталізації в опікове відділення 
м. Краматорськ. У групі порівняння – у під-
групу А увійшли пацієнти з ХАН TACSII типу А 
(n=76), у підгрупу В – пацієнти з ХВН C62, S, 
Eр, As, Po (n=63). У всіх обстежених пацієнтів 
основної групи мали місце виразкові дефек-
ти І-ІІ ступеня площею до 10 см2. Середній 
вік пацієнтів в основній та групі порівняння 
склав відповідно 46,7±8,1 та 44,3±5,4 років. 
Контрольна група була сформована із 25 
здорових добровольців. Критеріями виклю-
чення були пацієнти з неконтрольованою 
гіперглікемією (HbA1c > 12%), цукровим 
діабетом, злоякісними новоутвореннями, 
активним некротичним фасціїтом, ранами 
з відкритими капсулами суглобів, а також з 
ранами та супутньою лікарською терапією, 
наприклад, імунодепресанти/кортикосте-
роїди.

Дослідження проводилося згідно з 
принципами Гельсінської декларації Світо-
вої медичної асоціації «Етичні засади ме-
дичних досліджень, що стосуються люд-
ських суб’єктів» (змінена в жовтні 2013 
року). Письмова інформована згода була 
отримана від усіх хворих, які брали участь у 
дослідженні.

Вимірювання артеріального тиску (АТ) 
проводилося за допомогою осцилометрич-
ного методу у спокої на плечовій артерії (ав-
томатичний аналізатор A&D, Японія) та кла-
сифікувалося відповідно до рекомендацій 
ВООЗ (2003). Для оцінки TcpO2 використову-
вався транскутанний оксиметр Radiometer 
(Copenhagen). Вимірювання TcpO2 проводилося в 
положенні пацієнта, лежачи на спині на шкірі тильної 
поверхні стопи з рівномірним капілярним ложем без 
великих артерій і вен, виразкових дефектів або воло-
сяного покриву. Площу трофічної виразки оцінювали 
планиметричним способом [10].

Лабораторні дослідження включали загальний 
аналіз крові та сечі, антидіуретичний гормон (АДГ, 
вазопресин) та осмолярність плазми крові, альдос-
терон, кортизол, електроліти, глюкоза, сечовина та 
білки крові (альбуміни, глобуліни) [11].

Статистична обробка матеріалу базувалася на 
використанні пакету прикладних програм Statistica 
10.0. Статистичне порівняння середніх виконувалося 
із застосуванням критерію Стьюдента (t-критерій) – 
для змінних з нормальним розподілом та з викорис-
танням непараметричного двовибіркового U-тесту 
Манна-Уітні – для порівняння змінних, які не підко-
ряються нормальному розподілу. Кількісні показни-
ки представлені у вигляді М±m (середнє значення ± 
стандартна помилка середнього). Статистично значу-
щими відмінності приймали за р<0,05.

Результати дослідження та їх обговорення. Як 
випливає з результатів, поданих у табл. 1, у пацієнтів 
з ХАН, які супроводжуються декомпенсацією крово-
обігу (підгрупа ОГА) мали місце підвищені значення 
систолічного артеріального тиску (САТ) порівняно з 
контрольною групою (p<0,01), тоді як пацієнти групи 
порівняння з компенсованою гемодинамікою кін-

цівки (ГПА) не відрізнялися за цим показником від 
контролю. Проте значення показника ТcpO2, що ві-
дображає парціальний тиск кисню в судинах мікро-
циркуляторного русла шкіри ураженої кінцівки, були 
достовірно знижені в основній групі пацієнтів та у па-
цієнтів групи порівняння.

Даний факт може свідчити про залучення до па-
тогенезу ішемії кінцівки не тільки гемодинамічних, 
а й метаболічних компенсаторних механізмів контр-
олю трофіки тканин дистальних відділів кінцівки. Як 
відомо, в основі трофіки тканин лежить обмін водою 
між внутрішньоклітинним, позаклітинним сектором 
та плазмою крові, який регулюється, згідно із за-
коном Е. Старлінга, різницею гідродинамічного та 
онкотичного тиску між гемокапіляром та інтерсти-
цієм. Через кілька місяців основного захворювання 
в період формування трофічних виразок у пацієнтів 
з недостатністю кровообігу включаються механіз-
ми повільного реагування, найважливішими з яких 
є ниркові механізми регуляції САТ, що реалізуються 
через зміну об’єму циркулюючої крові (ОЦК). Крім 
того, наявність тканинного дефекту у вигляді виразки 
закономірно запускає каскад системних і локальних 
механізмів регуляції запально-репаративного про-
цесу. Особливості взаємодії системних гуморальних 
факторів контролю ОЦК та запалення на рівні цен-
тральних відділів нейрогуморальної регуляції мо-
жуть модулювати умови транспорту рідини та білків у 
тканинах ураженої кінцівки [12]. Питання – чи є вони 

Таблиця 1 – Основні лабораторні показники периферичної 
крові у пацієнтів із хронічною артеріальною недостатністю 

(Me, Q1-Q3)

Показники Контроль Група 
порівняння, ГПА

Основна група, 
ОГА

САТ, мм.рт.ст 124,2
(119,1-129,2)

131,6
(125,4-137,3)

138,4*

(133,7-142,9)

TcpO2, %
54,7

(43,2-65,8)
38,9**

(36,7-41,1)
15,6***

(12,2-18,8)
АДГ, нг/л
1-14

5,5
(1,4-9,7)

4,2**

(2,0-6,5)
2,8**

(1,6-4,0)
Осмолярність плазми, 
мосм/л 

283,0
(271,2-295,4)

296,6
(290,6-301,0)

304,8
(299,5-309,9)

Альдостерон,
пг/мл

231,7 
(132,8-330,5)

215,2***

(125,4-303,9)
183,2***

(120,7-245,8)
Кортизол,
нмоль/л

390,1
(177,5-514,6)

155,3***

(119,4-192,0)
120,8***

(103,3-138,5)

Натрій, ммоль/л 140,2
(135,8-144,8)

134,4
(132,0-136,7)

132,1
(130,9-133,5)

Калій, ммоль/л 3,7
(3,49-3,91)

3,9
(3,50-4,31)

5,0**

(3,9-6,1)

Хлориди, ммоль/л 101,4
(97,5-105,6)

109,5
(107,2-111,9)

113,3*

(108,5-118,9)
Кальцій іонізов., 
ммоль/л

1,20
(1,18-1,29)

1,19
(1,17-1,21)

1,31
(1,27-1,34)

Альбуміни, г/л 44,1
(40,2-48,4)

61,5***

(55,9-67,0)
67,7***

(63,3-72,0)

Загальні глобуліни, г/л 45,7
(40,6-51,1)

63,0***

(58,8-67,1)
66,9***

(64,1-70,0)

Глюкоза, ммоль/л 4,3
(4,0-4,6)

5,7***

(5,4-6,0)
5,9***

(5,6-6,2)

Сечовина,ммоль/л 3,7
(2,2-5,2)

3,8
(2,5-5,1)

3,5
(3,0-4,0)

Креатинін, мкмоль/л 75,8
(70,2-72,5)

99,4**

(76,6-122,2)
114,3***

(93,1-135,7)
Примітка: тут і в таблиці 2: *- p<0,01, **- p<0,05,***- p<0,001 в порівнянні з контр-
олем.
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компенсаторними, що знижують ступінь циркулятор-
ної та тканинної гіпоксії, або посилюють порушення 
мікроциркуляції та метаболізму в ішемізованих тка-
нинах, залишається досі дискусійним. Так, у пацієн-
тів ОГА та ГПА мало місце достовірне зниження рівня 
антидіуретичного гормону (АДГ) у крові відповідно 
на 49,1%, (p<0,05) та 23,6% (p<0,05) в порівнянні з 
контролем. Однак, напрям зміни осмолярності крові 
було протилежним до зміни рівня АДГ, хоча значення 
показника зменшувалися недостовірно. Привертало 
увагу достовірне зниження рівня альдостерону лише 
в пацієнтів ОГА (на 20,9%, p<0,01). При цьому для 
пацієнтів ОГА були характерні дещо знижені значен-
ня рівня натрію в крові (p>0,05). Більше виражений 
приріст серед електролітів крові у пацієнтів ОГА ви-
явили для калію (на 35,1%, p<0,001) та хлоридів (на 
11,7%, p<0,01) в порівнянні з контролем. Аналогічну 
тенденцію демонстрували дані показники у пацієн-
тів ГПА, проте їх кількісні зміни не мали статистично 
достовірного характеру. Менш виражене пригнічен-
ня секреції альдостерону могло бути спрямоване на 
компенсацію гіпернатріємії, обумовленою знижен-
ням рівня АДГ. Очевидно, зниження концентрації 
АДГ та альдостерону в крові призвело до зниження 
гідростатичного тиску в кровоносних судинах, у тому 
числі і судинах мікроциркуляторного русла тканин 
нижньої кінцівки, а в результаті – порушення їхньої 
трофіки, судячи зі зниження значень TcpO2. Мав 
місце підвищений вміст альбумінів у крові у пацієн-
тів ОГА (на 53,5%, p<0,001) та ГПА (на 39,4%, p<0,001) 

що могло бути додатковим фактором підви-
щення онкотичного тиску в гемокапілярах та 
порушення трофіки.

Компенсаторним механізмом підтримки 
трофіки (субстрат для анаеробного метабо-
лізму) та/або гідростатичного тиску в дис-
тальних відділах кінцівки могла б з’явитися 
гіперглікемія [13], яка мала місце у пацієнтів 
обох підгруп – в ОГА та ГПА рівень глюкози 
перевищував контроль відповідно на 37,2% 
та 32,5% (p<0,001), проте залишався у межах 
референсного періоду.

На рівні паравентрикулярних ядер гі-
поталамуса здійснюється перехрест цен-
тральних механізмів регуляції кровообігу та 
запалення, оскільки АДГ може відігравати 
компенсаторну роль у підтримці активнос-
ті кортикотропоцитів гіпофіза, секретуючих 
адренокортикотропний гормон (АКТГ), за 
відсутності кортикотропін-рилізинг-гормо-
ну [14]. Це можливо завдяки наявності на 
мембрані кортикотропоцитів двох типів ре-
цепторів – CRH-type1 (Crhr1) та рецептор 
V1b, які стимулюють секрецію АКТГ. Остан-
ній, як відомо, стимулює стероїдогенез та се-
крецію глюкокортикоїдів у кірковій речовині 
надниркових залоз. Даний механізм стиму-
люючого впливу АДГ на АКТГ встановлений 
у ситуаціях хронічного стресу, коли десенси-
білізація вісі HPA призводить до зниження 
стресової реакції як адаптивного механізму. 
Слід зазначити виявлене нами зниження 
вмісту кортизолу в обох групах пацієнтів. (в 
ОГА на 69,0%, в ГПА на 60,2%, p<0,001) порів-

няно з контролем, що мало односпрямований век-
тор із зміною рівня АДГ у цієї категорії хворих. 

У пацієнтів з хронічною артеріальною недостат-
ністю привертає увагу факт відсутності збільшення 
концентрації АДГ у міру зниження рівня кортизолу. 
Можна припустити включення механізму інактивації 
циркулюючого гормону кортикостероїдзв’язуючим 
глобуліном [1], оскільки вміст загальних глобулінів 
у крові пацієнтів ОГАта ГПА перевищувало контр-
ольні на 46,4%, p<0,001 та 37,9%, p<0,001 відповідно  
(таблиця 2).

Пацієнти з хронічною венозною недостатністю 
характеризувались підвищенням САТ (приріст по-
казника у підгрупі ОГВ вдвічі перевищив такий у ГПВ 
– збільшився відповідно на 10,8%, p<0,05 та4,2%, 
p>0,05) при різноспрямованій, але подібній у кіль-
кісному відношенні ступеня тканинної гіпоксії – у 
підгрупі ОГВ TcpO2 був нижче контрольного на 58,6% 
(p<0,001), а в підгрупі ГПВ на 26,1% (p<0,05). 

Звертало на себе увагу односпрямоване двора-
зове підвищення сироваткової концентрації АДГ та 
альдостерону у пацієнтів підгруп порівняно з контр-
олем. Завдяки цьому осмолярність крові недостовір-
но відрізнялася від такої у контрольній групі. Також 
не встановили значних змін рівня електролітів у 
крові, за винятком зниження вмісту калію у пацієнтів 
підгрупи ОГВ (на 13,5%, p<0,01), що можна пояснити 
впливом дефіциту альдостерону.

Враховуючи дані факти, можна припускати збе-
реження периферичних (гідростатичних) механізмів 
транссудації рідини в інтерстиції дистальних відділів 

Таблиця 2 – Основні лабораторні показники 
периферичної крові у пацієнтів із хронічною венозною 

недостатністю (Me, Q1-Q3)

Показники Контроль Группа 
порівняння, ГПВ

Основна группа, 
ОГВ

САТ, мм.рт.ст 124,2
(119,1-129,2)

129,5
(126,0-132,5)

137,7*

(130,8-144,6)

TcpO2, %
54,7

(43,2-65,8)
40,4**

(30,2-50,5)
20,6***

(10,3-30,8)
АДГ, нг/л
1-14

5,5
(1,4-9,7)

11,7***

(9,5-14,0)
14,2***

(12,1-16,5)
Осмолярність плазми, 
мосм/л 

283,0
(271,2-295,4)

292,1
(280,3-303,4)

310,0*

(299,7-330,1)
Альдостерон,
пг/мл

231,7 
(132,8-330,5)

314,2**

(288,8-339,7)
330,2***

(301,7-360,0)
Кортизол,
нмоль/л

390,1
(177,5-514,6)

568,0***

(515,3-619,8)
609,5***

(555,4-662,1)

Натрій, ммоль/л 140,2
(135,8-144,8)

145,7
(143,3-148,0)

147,5
(146,4-148,6)

Калій, ммоль/л 3,7
(3,49-3,91)

3,4
(3,3-3,5)

3,2*

(3,0-3,4)

Хлориди, ммоль/л 101,4
(97,5-105,6)

95,8
(93,5-98,0)

94,3
(90,6-98,0)

Кальцій іонізов., 
ммоль/л

1,20
(1,18-1,29)

1,10*

(1,08-1,12)
1,27

(1,17-1,36)

Альбуміни, г/л 44,1
(40,2-48,4)

28,4**

(22,5-34,3)
22,1***

(18,0-26,2)

Загальні глобуліни, г/л 45,7
(40,6-51,1)

33,3**

(30,0-36,5)
38,1*

(35,0-41,3)

Глюкоза, ммоль/л 4,3
(4,0-4,6)

4,2
(4,0-4,4)

4,3
(4,1-4,5)

Сечовина,ммоль/л 3,7
(2,2-5,2)

3,4
(2,9-3,9)

3,5
(2,8-4,2)

Креатинін, мкмоль/л 75,8
(70,2-72,5)

70,9
(67,3-74,3)

71,6
(68,6-74,5)
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кінцівки за умови компенсації порушень венозного 
відтоку через глибокі вени. Проте аналіз вмісту білків 
крові, що створюють градієнт онкотичного тиску в ге-
мокапілярах, свідчить про порушення їх продукції. У 
пацієнтів підгрупи ОГВ рівень альбумінів плазми був 
знижений на 29,5% (p<0,001), а в підгрупі ГПВ – на 
35,6% (p<0,05).

Простежувався паралелізм змін рівня АДГ та кор-
тизолу – останній перевищував контрольні значення 
у підгрупі ОГВ на 61,4% (p<0,001), а в підгрупі ГПВ – 
на 53,3% (p<0,001), що підтверджує домінуючу роль 
АДГ у центральному регулюванні стероїдогенезу. 
Гіперкортизолемія при цьому інгібує проліферацію 
фібробластів, фібриллогенез, веде до підвищеної 
чутливості до інфекції та зниження запальної відпові-
ді, що в результаті проявляється поганим загоєнням 
трофічних виразок. На цьому фоні зменшення вмісту 
у крові загальних глобулінів (в підгрупі ОГВ на 16,6%, 
та в підгрупі ГПВ на 27,1%) можна трактувати як фак-
тор, що посилює дисморфогенез рани, сприяючи 
збільшенню фракції вільного кортизолу в порівнянні 
з білковозв’язаним. Зниження вмісту в плазмі альбу-
мінів і глобулінів, а значить і колоїдно-осмотичного 
тиску (за умови подібних до контролю рівнів глюкози 
та сечовини) може порушувати механізми повернен-
ня води в судинне русло у венозному кінці капіляра. 
Даний механізм посилює трофічні порушення у тка-
нинах дистального відділу кінцівки.

Таким чином, у пацієнтів з хронічною венозною 
недостатністю сполученість центральних гумораль-

них механізмів регуляції гемодинаміки, спрямова-
них на зниження ОЦК и САТ, набувають шкідливого 
характеру щодо трофіки хронічних виразок нижньої 
кінцівки.

Висновки.
1. Патогенетичним механізмом, залученим до де-

компенсації артеріальної та венозної недостатності 
кровообігу, є дисбаланс гідростатичного компонен-
та, обумовлений специфічними взаємовідносинами 
гормонів гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової систе-
ми – АДГ, альдостерону та кортизолу, та колоїдно-он-
котичного тиску.

2. Декомпенсація артеріальної недостатності кро-
вообігу супроводжується порушенням балансу між 
АДГ, альдостероном та осмолярністю плазми, причи-
ною чого може бути збільшення плазмового вмісту 
електролітів (калію, хлоридів та кальцію) та глюкози, 
а наслідком – порушення фільтрації рідини з гемока-
піляра в інтерстиції.

3. Декомпенсація венозної недостатності крово-
обігу супроводжується порушенням резорбції ріди-
ни у судинному руслі колоїдно-онкотичного тиску 
плазми, обумовленого зниженням вмісту альбумінів 
та глобулінів.

Перспективи подальших досліджень включають 
вивчення та наукове обґрунтування певних механіз-
мів при застосуванні вакуумних технологій в лікуван-
ні хронічних ран.
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ПОРІВНЯЛЬНИЙ АНАЛІЗ ГУМОРАЛЬНИХ МЕХАНІЗМІВ ПОРУШЕННЯ ТКАНИННОГО МЕТАБОЛІЗМУ ПРИ 
ДЕКОМПЕНСАЦІЇ ХРОНІЧНОЇ АРТЕРІАЛЬНОЇ ТА ВЕНОЗНОЇ НЕДОСТАТНОСТІ

Касрашвілі Г. Г.
Резюме. Вступ. Об’єктивним проявом синдрому декомпенсації хронічної артеріальної (ХАН) та веноз-

ної недостатності (ХВН) кінцівки є наявність виразково-некротичного процесу стопи – трофічної виразки, а її 
причиною – дефіцит локальних компенсаторних механізмів (гемодинамічних та метаболічних). За частотою 
трофічних виразок варикозні тканинні дефекти нижніх кінцівок зустрічаються у 52-80% випадків, артеріальні 
– у 8-14% випадків.



ISSN 2077-4214. Вісник проблем біології і медицини – 2021 – Вип. 4 (162)128

КЛІНІЧНА ТА ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА МЕДИЦИНА

Мета дослідження. Встановити особливості гуморальної регуляції водно-сольового балансу у пацієнтів з 
трофічними виразками нижніх кінцівок, що виникли внаслідок хронічної артеріальної та венозної недостат-
ності кровообігу.

Об’єкт і методи дослідження. До основної групи увійшли 115 пацієнтів з артеріальними виразками стопи 
(на стадії критичної ішемії артерій стегново-підколінного сегмента TACSII типу D, підгрупа А) та 97 пацієнтів 
з трофічними венозними виразками гомілки (підгрупа В – ХВН при варикозній хворобі C6, S, Eр, As, Ad, Po), 
яких обстежили під час госпіталізації в опікове відділення м. Краматорськ. У групі порівняння – у підгрупу А 
увійшли пацієнти з ХАН TACSII типу А (n=76), у підгрупу В – пацієнти з ХВН C62, S, Eр, As, Po (n=63). У всіх об-
стежених пацієнтів основної групи мали місце виразкові дефекти І-ІІ ступеня площею до 10 см2. Середній вік 
пацієнтів в основній та групі порівняння склав відповідно 46,7±8,1 та 44,3±5,4 років. Контрольна група була 
сформована із 25 здорових добровольців.

Результати дослідження та їх обговорення. У пацієнтів з ХАН, які супроводжуються декомпенсацією 
кровообігу (підгрупа ОГА) мали місце підвищені значення систолічного артеріального тиску (САТ) порівняно з 
контрольною групою (p<0,01), тоді як пацієнти групи порівняння з компенсованою гемодинамікою кінцівки 
(ГПА) не відрізнялися за цим показником від контролю. Проте значення показника tcpO2, що відображає пар-
ціальний тиск кисню в судинах мікроциркуляторного русла шкіри ураженої кінцівки, були достовірно знижені 
в основній групі пацієнтів та у пацієнтів групи порівняння.

Через кілька місяців основного захворювання в період формування трофічних виразок у пацієнтів з не-
достатністю кровообігу включаються механізми повільного реагування, найважливішими з яких є ниркові 
механізми регуляції САТ, що реалізуються через зміну об’єму циркулюючої крові (ОЦК). Крім того, наявність 
тканинного дефекту у вигляді виразки закономірно запускає каскад системних і локальних механізмів ре-
гуляції запально-репаративного процесу. Зниження концентрації АДГ та альдостерону в крові призвело до 
зниження гідростатичного тиску в кровоносних судинах, у тому числі і судинах мікроциркуляторного русла 
тканин нижньої кінцівки, а в результаті – порушення їхньої трофіки, судячи зі зниження значень TcpO2. Мав 
місце підвищений вміст альбумінів у крові у пацієнтівОГА (на 53,5%, p<0,001) та ГПА (на 39,4%, p<0,001) що 
могло бути додатковим фактором підвищення онкотичного тиску в гемокапілярах та порушення трофіки.

Компенсаторним механізмом підтримки трофіки та/або гідростатичного тиску в дистальних відділах кін-
цівки могла б з’явитися гіперглікемія, яка мала місце у пацієнтів обох підгруп – в ОГА та ГПА рівень глюкози пе-
ревищував контроль відповідно на 37,2% та 32,5% (p<0,001), проте залишався у межах референсного періоду.

У пацієнтів з хронічною артеріальною недостатністю привертає увагу факт відсутності збільшення концен-
трації АДГ у міру зниження рівня кортизолу. Можна припустити включення механізму інактивації циркулюю-
чого гормону кортикостероїдзв’язуючим глобуліном, оскільки вміст загальних глобулінів у крові пацієнтів ОГА 
та ГПА перевищувало контрольні на 46,4%, p<0,001 та 37,9%, p<0,001 відповідно.

Пацієнти з хронічною венозною недостатністю характеризувались підвищенням САТ (приріст показника у 
підгрупі ОГВ вдвічі перевищив такий у ГПВ – збільшився відповідно на 10,8%, p<0,05 та4,2%, p>0,05) при різно-
спрямованій, але подібній у кількісному відношенні ступеня тканинної гіпоксії – у підгрупі ОГВ tcpO2був нижче 
контрольного на 58,6% (p<0,001), а в підгрупі ГПВ на 26,1% (p<0,05). 

Звертало на себе увагу односпрямоване дворазове підвищення сироваткової концентрації АДГ та альдос-
терону у пацієнтів підгруп порівняно з контролем. Завдяки цьому осмолярність крові недостовірно відрізня-
лася від такої у контрольній групі. Також не встановили значних змін рівня електролітів у крові, за винятком 
зниження вмісту калію у пацієнтів підгрупи ОГВ (на 13,5%, p<0,01), що можна пояснити впливом дефіциту 
альдостерону.

Простежувався паралелізм змін рівня АДГ та кортизолу – останній перевищував контрольні значення у 
підгрупі ОГВ на 61,4% (p<0,001), а в підгрупі ГПВ – на 53,3% (p<0,001), що підтверджує домінуючу роль АДГ у 
центральному регулюванні стероїдогенезу. Гіперкортизолемія при цьому інгібує проліферацію фібробластів, 
фібриллогенез, веде до підвищеної чутливості до інфекції та зниження запальної відповіді, що в результа-
ті проявляється поганим загоєнням трофічних виразок. На цьому фоні зменшення вмісту у крові загальних 
глобулінів в підгрупі ОГВ на 16,6%, та в підгрупі ГПВ на 27,1% можна трактувати як фактор, що посилює дис-
морфогенез рани. Зниження вмісту в плазмі альбумінів і глобулінів, а значить і колоїдно-осмотичного тиску 
може порушувати механізми повернення води в судинне русло у венозному кінці капіляра. Даний механізм 
посилює трофічні порушення у тканинах дистального відділу кінцівки.

Висновки. Патогенетичним механізмом, залученим до декомпенсації артеріальної та венозної недостат-
ності кровообігу, є дисбаланс гідростатичного компонента. Декомпенсація артеріальної недостатності крово-
обігу супроводжується порушенням балансу між АДГ, альдостероном та осмолярністю плазми. причиною 
чого може бути збільшення плазмового вмісту електролітів та глюкози, а наслідком – порушення фільтрації 
рідини з гемокапіляра в інтерстиції. Декомпенсація венозної недостатності кровообігу супроводжується пору-
шенням резорбції рідини у судинному руслі колоїдно-онкотичного тиску плазми, обумовленого зниженням 
вмісту альбумінів та глобулінів.

Ключові слова: критична ішемія, недостатність кровообігу, антидіуретичний гормон, альдостерон, корти-
зол, електроліти, транскутанна оксигенація.



ISSN 2077-4214. Вісник проблем біології і медицини – 2021 – Вип. 4 (162) 129

КЛІНІЧНА ТА ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА МЕДИЦИНА

COMPARATIVE ANALYSIS OF HUMORAL MECHANISMS OF TISSUE METABOLISM DISORDERS IN 
DECOMPENSATION OF CHRONIC ARTERIAL AND VENOUS INSUFFICIENCY

Kasrashvili G. G.
Abstract. Introduction. Despite the abundance of methods of conservative and surgical treatment of patients 

with chronic arterial insufficiency (CAI) and chronic venous insufficiency (CVI) their effectiveness cannot be 
considered to be satisfactory since the healing of ulcers is delayed for a long time (months, years) thus remission 
does not exceed 2-3 years and the frequency of recurrences reaches 50–70% within 6 months.

The aim of the study is to establish the features of humoral regulation of the water-salt balance in patients 
with trophic ulcers of the lower extremities which developed as a result of chronic arterial insufficiency and venous 
circulatory insufficiency.

Material and methods. The main group included 115 patients with arterial foot ulcers (at the stage of critical 
ischemia of the arteries of the femoropopliteal segment TACSII type D, subgroup A) and 97 patients with trophic 
venous leg ulcers (subgroup B ‑ CVI with varicose veins C6, S, Ep, As, Ad, Po) who were examined for surgical 
treatment at the time of their admission to the clinic. In the comparison group ‑ subgroup A included patients with 
CAI TACSII of type A (n=76), subgroup B included patients with CVI C62, S, Ep, As, Po (n=63). All examined patients 
of the main group had ulcerative defects of Degree I-II with an area of up to 10 cm2. The patients’ average age in the 
study group and the comparison group was 46.7±8.1 and 44.3±5.4 years, respectively. 25 healthy volunteers were in 
the control group. The criteria of exception were patients with uncontrolled hyperglycemia (HbA1c>12%), diabetes 
mellitus, malignant neoplasms, active necrotizing fasciitis, wounds with open joint capsules and the wounds and 
concomitant medical therapy such as immunosuppressants / corticosteroids.

Results and discussion. There were studied the systemic and local manifestations of ischemia, the production 
of hormones that regulate VCB (volume of circulating blood), water-salt metabolism and inflammatory-reparative 
processes in the tissues of the distal lower extremities. The dualism of general and specific mechanisms was revealed. 
On the one hand, they were aimed at compensating for hemodynamic disturbances, and on the other, they caused 
the imbalance of hydrostatic and colloid-oncotic microcirculation factors.

Conclusions. The pathogenetic mechanism involved in the decompensation of arterial and venous circulatory 
insufficiency is the imbalance of the hydrostatic component caused by the specific relationship of the hormones 
of the hypothalamic-pituitary-adrenal system ‑ ADH, aldosterone and cortisol and colloid-oncotic pressure.
Decompensation of arterial circulatory failure is accompanied by the imbalance between ADH, aldosterone and 
plasma osmolarity which can be caused by an increase in the plasma content of electrolytes (potassium, chloride 
and calcium) and glucose, and the consequence is a disturbance of fluid filtration from the hemocapillary into the 
interstitium.Decompensation of venous circulatory insufficiency is accompanied by impaired resorption of fluid into 
the vascular bed of colloid-oncotic plasma pressure due to a decrease in the content of albumin and globulins.

Key words: critical ischemia, circulatory insufficiency, antidiuretic hormone, aldosterone, cortisol, electrolytes, 
transcutaneous oxygenation.
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