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В статье приведен анализ современной литературы по проблеме трофических расстройств 
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Проблема трофічних розладів (ТР) стопи внаслі-
док різноманітних захворювань має значну медико-
соціальну актуальність як через високий ризик ампута-
ції нижньої кінцівки та пов’язану з цим смертність, так 
і через ряд невизначених та дискусійних питань патоге-
незу [27, 35].

Патогенез ТР стопи при периферичних нейропатіях 
полягає у спотворенні трофічної функції нервової систе-
ми на тканини стопи, особливо її опорної поверхні. Саме 
тому морфологічні, біохімічні та фізико-механічні зміни 
тканин стопи визначають перспективи збереження опо-
роздатної нижньої кінцівки.

Ураження периферичних нервів, незалежно від етіо-
логічної належності, мають подібні клінічні та електро-
нейроміографічні прояви. З певними обмовками весь 
загал наявної патології можна звести до двох основних 
форм ураження нервового волокна — демієлінізації та 
аксонопатії [22]. З усіх периферичних нейропатій най-
більш широко вивчене діабетичне ураження.

Гіпотези щодо етіології діабетичної полінейропа-
тії включають метаболічне ураження нервових волокон, 

нейроваскулярну недостатність, аутоімунне ушкоджен-
ня, дефіцит нейрогормонального фактора росту [10]. Гі-
перглікемічна активація “поліолового шунта” призво-
дить до акумулювання сорбітолу та змін співвідношен-
ня НАД/НАДФ, що може спричинити пряме нейрональне 
ураження та/або зменшення кровотоку по нерву [25].

Збільшення оксидативного стресу із посиленням про-
дукції вільних радикалів спричиняє ушкодження ендо-
телію та зменшує чутливість судинної стінки до NO [13]. 
Компенсаторне збільшення синтезу NO викликає утво-
рення пероксинітриту й ушкоджує ендотелій нейрона, 
цей процес називають нітрозативним стресом [20, 46].

У субпопуляції індивідуумів, що мають нейропатію, 
в її патогенезі присутні також імунні механізми [56].

Зменшення ендоневрального кровотоку та гіпоксич-
ні зміни нервів з порушенням їх функції пов’язані також 
із зниженням рівня нейротрофічного фактора росту [45], 
дефіцитом ненасичених жирних кислот [28], утворенням 
кінцевих продуктів глікації, які депонуються в ендонев-
ральних кровоносних судинах. Результатом цього муль-
тифакторіального процесу є порушення синтезу АТФ, 
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що спричиняє некроз клітини та активацію генів, залу-
чених у процес нейронального пошкодження [58].

Ураження периферичного нерва порушує обидві дуги 
трофічного рефлексу та центральні трофічні органи. 
Оскільки повної деаферентації не настає, місцеві дистро-
фічні зміни спричиняють патологічне подразнення ре-
цепторів, що викликає неадекватну відповідь тканини 
на ефекторний імпульс [24].

Дистрофія нейронів порушує процеси передачі ін-
формації по еферентних волокнах, що посилює функціо-
нальні та структурні зміни деаферентованої тканини [34].

До певної межі порушення провідності по симпатич-
ному нерву компенсують катехоламіни рідких середо-
вищ організму [39].

Основним шляхом нервової регуляції клітин є ди-
фузія нейромедіаторів та інших речовин через капіля-
ри, тому стан мікроциркуляції є визначальним у тро-
фіці тканини [26, 59]. Поєднане порушення аферентації 
та еферентації проявляється змінами у місцевому крово-
обігу тканини або органа-еферента: парезом судин, ге-
мостазом та утворенням тромбів, змінами проникнос-
ті судинної стінки, набряком тканин та їх інфільтрацією 
лейкоцитами, дистрофією клітин та їх загибеллю.

• Мікроциркуляція шкіри регулюється симпатичною 
нервовою системою (НС), ендотеліальними (NO, про-
станоїди, гіперполяризуючий фактор) та неендотелі-
альними факторами (клітини гладеньких м’язів, осно-
вна мембрана, екстрацелюлярний матрикс). Симпатич-
на НС визначає зміну кровотоку через шкіру внаслідок 
терморегуляторного механізму артеріоло-венулярного 
шунтування (АВШ). При нейропатіях капілярний крово-
ток через шкіру зменшується, і його зниження відбува-
ється на фоні нормального або навіть посиленого загаль-
ного кровотоку конкретної ділянки (стопи) [30]. Ці зміни 
посилюються при поєднанні нейропатії та облітеруючо-
го атеросклерозу, як у хворих на цукровий діабет (ЦД).  
Постреактивна гіперемія, власне як і медикаментозна, 
посилюють капілярну недостатність та ішемію тканин, 
і це вважають фактором, що перешкоджає загоєнню 
трофічних виразок [49].

Мікроциркуляторна дисфункція може викликати ді-
абетичну нейропатію [14]. Порушення мікроциркуля-
ції поєднують із порушенням рахування про себе, змен-
шенням сили захвату та зниженням потіння. Ці розлади 
пов’язують із зменшенням амплітуди базального тону-
су судин, що робить їх подібними до картини передчас-
ного старіння [30]. У шкірі, покритій волоссям, функціо-
нальний дефект знаходять до розвитку нейропатії; клі-
нічні знахідки полягають у сухості, відсутності потіння, 
утворенні тріщин.

E. J. Boyko та ін. показали вплив автономної нейро-
патії на ризик утворення трофічних виразок стопи, не-
залежно від проявів сенсорної нейропатії [7]. Автономна 
нейропатія може також спричиняти підвищення актив-
ності остеокластів.

Так, M. J. Young та ін. вважають, що взаємозв’язок 
між зменшеною щільністю кісткової тканини та тяжкіс-
тю діабетичної нейропатії нижніх кінцівок у хворих із 
артропатією може свідчити про тяжкість автономної не-
йропатії [48].

Автономна нейропатія, найбільш притаманна хворим 
на ЦД, спричиняє симпатичну денервацію АВШ і пору-
шує механізм ауторегуляції, що спричиняє зменшення 
артеріовенозного градієнта, що робить розкриття капі-
лярів неможливим. Прямі вимірювання капілярного тис-
ку підтвердили це положення [52]. Клініцистам добре ві-
домо, що при нейропатії кисті та стопи червоні саме че-
рез гіперперфузію.

• Другим важливим фактором закриття капілярів є 
дисбаланс між вазодилататорами та вазоконстриктора-
ми (ангіотензин-ІІ, ендотелін-І), що регулюють прека-
пілярні сфінктери. Блокада ендотелінових рецепторів 
збільшує кровоток у шкірі та оксигенацію навіть у хво-
рих на ЦД із хронічною критичною ішемією нижньої 
кінцівки [31].

• Третім фактором, що впливає на перерозподіл 
циркуляції між шунтами та капілярами, є порушення 
гемореології внаслідок підвищення рівня фібриногену 
плазми [35]. Фібриноген є білком гострої фази і незалеж-
ним предиктором кардіоваскулярних захворювань, він 
підвищує в’язкість крові і це корелює з погіршенням рО2 
у хворих на ЦД з хронічною критичною ішемією ниж-
ньої кінцівки [31].

Різниця між капілярним (нутритивним) та шунто-
вим (ненутритивним) кровотоком полягає в тому, що різ-
ні компоненти крові по-різному циркулюють у цих 
системах.

У зв’язку цим дуже показовим є експеримент J. F. Rei-
nisch із виживання шкірних клаптів у свиней [51]. Він 
вивчив пенетрацію флуоресцеїну; еритроцитів, міче-
них Cr51, та мікросфер, мічених Sr85. Виміри відстані від 
основи клаптя показали, що забарвлення флуоресцеї-
ном зупинилось на певній відстані від основи клаптя, 
тоді як еритроцити та мікросфери просунулись наба-
гато далі. У подальшому було зареєстровано виживання 
саме тих ділянок клаптя, які були забарвлені флуоресцеї-
ном. Флуоресцеїн забарвлює шкіру через те, що проникає 
в капіляри, тому J. F. Reinisch і дійшов висновку про не-
ефективність гемоциркуляції через АВШ в плані обміну  
метаболітів.

Посилення шунтового кровотоку збіднює капілярний 
кровоток, це “обкрадання” обумовлено тим, що об’єм 
кро во току в артеріо-венозних анастомозах (АВА) пере-
вищує такий у капілярах у 10 тис. разів (у перерахунку на 
одиницю довжини) і залежить від різниці у діаметрах (ді-
аметр АВШ більший за діаметр капіляра у 10 разів).

S. Tesfaye та ін. отримали цікаві результати у під-
тримку ролі АВШ, які за допомогою фотографування 
епіневральних судин та флуоресцеїну показали АВШ 
та проліферацію “нових судин” на нерві, які нагадували 
“нові судини” при ретинопатії [9].

Відсутність адекватної реакції мікроциркуляторно-
го русла на функціональні навантаження погіршує жив-
лення тканин, оскільки кількість відкритих капілярів ви-
являється недостатньою для відповідного рівня транска-
пілярного обміну. Відомо, що транскапілярний обмін 
здійснюється за рахунок дифузії, фільтрації та мікропі-
ноцитозу. Найбільшу роль в обміні рідини, газів та ре-
човин між кров’ю та міжклітинним (інтерстиціальним) 
простором відіграє двостороння дифузія [26]. Швидкість 
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дифузії забезпечує повний сорокаразовий (×40) обмін 
між плазмою та рідиною інтерстиціального простору 
при проходженні крові через капіляри.

Закони дифузії застосовують для теоретичного аналі-
зу обміну дихальних газів у тканинах та клітині. Найчас-
тіше використовують модель тканинного циліндра, яку 
запропонував А. Крог (1919) на основі дослідження ди-
фузії О2 у скелетних м’язах нижчих хребетних та ссав-
ців [38]. Попри відомі обмеження, ця модель дає уявлення 
щодо двох основних чинники обміну О2: дифузійній від-
стані та площі дифузійної поверхні.

Отже, у денервованій тканині виникають дистрофіч-
ні процеси, спрямованість, незворотність та пошире-
ність яких обумовлюють клінічні особливості перебігу 
ТР — від мінімальних (порушення потовиділення, потон-
шення шкіри, патологія нігтів) до виражених (пролежень, 
трофічна виразка, остео- та артропатія). Приєднання хі-
рургічної інфекції та ускладнення, пов’язані з нею, обу-
мовлюють у ряді випадків необхідність ампутації ниж-
ньої кінцівки.

ТР стопи проявляються змінами фізико-хімічних 
властивостей опорної тканини стопи (ОТС), наслідком 
чого є атрофія адіпоцитів та фіброзування сполучнотка-
нинного каркасу. Фіброзування проявляється потовщен-
ням септ, фрагментацією еластичних волокон та більш 
темним, ніж за норми, їх зафарбуванням. Примітно, 
що ці зміни однотипні при хронічній ішемії, нейропаті-
ях, гіпертонічній хворобі, захворюваннях сполучної тка-
нини, а також фізіологічному старінні, що відображує 
універсальність патогенезу ТР [37].

Зміни у сполучній тканині полягають у зменшен-
ні кількості глікозаміногліканів основної речовини 
та зміною співвідношення між різними класами гліка-
нів (зменшення кількості гіалуронової кислоти та збіль-
шення кількості кератансульфату), зменшенням кількос-
ті еластинових волокон. Це призводить до посилення 
щільності розташування колагенових волокон, хоча аб-
солютна кількість колагену також суттєво зменшується. 
Змінюються також і фізико-хімічні властивості колаге-
ну — зменшується його еластичність та здатність до на-
бухання [4–6]. Указані зміни спричиняють збільшення 
жорсткості при зменшенні розтяжності та міцності спо-
лучної тканини — жива м’яка тканина стає більш стиску-
ваною та менш здатною до деформування.

Факторами, що впливають на механічні властивос-
ті опорної тканини стопи (ОТС), визначили: товщину 
та структуру жирового шару, розміри жирових часточок, 
частоту септ, цілість конгломерату тканин опорної по-
верхні стопи, стан клітин та основної речовини, перемі-
щення рідини в септальних осередках та в межах кожно-
го шару [32, 47].

Будова фіброзного каркасу якнайкраще протидіє 
стискаючим навантаженням. Каркас утворений колон-
ками, орієнтованими вертикально і заповненими жиро-
вою тканиною.

Септи посилені поперечно та діагонально орієнтова-
ними еластичними волокнами, які утворюють замкну-
ті комірки (compartments or cells). Зверху вони фіксова-
ні до інших септ або кістки, знизу — до товстої, фіброз-
ної субдермальної тканини, яку називають п’ятковою 

чашкою (heel cup). Будова жирових комірок поперед-
жує їх значну деформацію, закон Лапласа пояснює, чому 
в нормі жирові комірки практично не стискуються.

Ця особливість і обумовлює поглинання силового 
удару при навантаженні. Потоншення або дегенерація 
септ, що спостерігають при різноманітних порушеннях 
трофіки (облітеруючі ангіопатії, нейропатії, старіння), 
спричиняє більшу здатність жирових комірок до дефор-
мування. Це призводить до суттєвого потоншення ОТС 
при навантаженні та більшої рухливості як комірок від-
носно одна одної, так і шарів жирової подушки.

Зокрема, було показано збільшення жорсткості опо-
рної тканини п’яткової ділянки у хворих на ЦД [29, 41], 
у нормі при старінні [18].

Rchallis та ін. встановили, що у бігунів жорсткість 
ОТС п’яти достовірно менша, ніж у велосипедистів, і по-
яснили це функціональною адаптацією ОТС до постій-
ного ударного навантаження [50].

Лябах А. П. та ін. показали, що при значеннях моду-
ля пружності вище 1,723 кгс∙см2 (169 kPa) у хворих на ЦД 
та вище 1,889 кгс∙см2 (185 kPa) у хворих на облітеруючий 
атеросклероз збереження опороздатної нижньої кінців-
ки неможливе [3].

Установлення шунтового кровотоку внаслідок “ауто-
симпатектомії” є найвірогіднішою причиною нейроген-
ної артропатії (НА) суглобів стопи, особливо такого ці-
кавого та неоднозначного рентгенологічного феномена, 
як остеоліз.

W. Musgrave [цит. за 14] у 1703 р. зробив перший клі-
нічний опис НА, однак як нейрогенне ураження артро-
патія вперше представлена в 1868 р. J.-M. Charcot. Він 
вважав характерне руйнування суглобів у пацієнтів із 
tabes dorsalis наслідком дегенерації трофічних нервів.

Згодом R. Volkmann висловив припущення, що ви-
значальним фактором у розвитку артропатії є зовнішній 
вплив на суглоб при відсутній чутливості та пропріоцеп-
ції — багаторазове субклінічне травмування, яке стаєть-
ся непомітно.

Це припущення певною мірою було підтверджене 
експериментальною роботою L. Eloesser у 1917 р. [23]. 
Відтворення артропатії у тварин після ризотомії поєд-
нало розрізнені описи однотипного ураження сугло-
бів при різних захворюваннях периферичних нервів та 
спинного мозку при сирінгомієлії, лепрі, спадкових та 
набутих нейропатіях. Однозначний висновок про пато-
гномонічну роль травми суперечить деяким клінічним 
фактам, але, незважаючи на серйозні зауваження, ця ро-
бота стала наріжним каменем нейротравматичної теорії. 
І донині ця теорія є найпоширенішою; вона постулює, 
що за відсутності захисної чутливості та зв’язкової не-
достатності при навантаженні настають мікрофрактури  
і формується плямиста рентгенологічна картина НА.

Проте за допомогою цієї теорії складно пояснити всі 
аспекти НА, зокрема у пацієнтів паралізованих, малорух-
ливих або при локалізації процесу в суглобах верхніх 
кінцівок [12, 19].

Нейроваскулярна теорія, започаткована J.-M. Char-
cot, твердить, що внаслідок порушення рефлекторної 
регуляції судин збільшується кровоток через кістко-
ву тканину, що активує остеокласти; переломи та інші 
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суглобові явища є вторинними феноменами. Такий пато-
генез пояснює всі моменти НА: швидку масивну резорб-
цію та патологічні переломи, виникнення артропатії  
у нерухомих пацієнтів та у пацієнтів із покищо збереже-
ною чутливістю.

Трофічні ураження шкіри, кісток та суглобів можуть 
бути значними при мінімальних розладах чутливос-
ті, наприклад у атактичних хворих, на що звернув увагу 
Treves F. ще у 1884 р.

У 1953 р. Martin M., який ввів у літературу поняття ді-
абетичної стопи, обгрунтував роль нейропатії в уражен-
ні тканин стопи, геніально передбачивши, що немієлізо-
вані (вегетативні) нервові волокна уражуються набагато 
раніше, ніж мієлізовані [16].

Були показані ефекти десимпатизації внаслідок по-
шкодження симпатичних нервів та симпатектомії, які 
проявлялись гіперемією, фіброзуванням підшкірної тка-
нини, атрофічними змінами у шкірі та зменшенням щіль-
ності кісткової тканини; указані зміни відповідали таким 
при НА [19, 53].

Деякі автори виділяють дві форми НА — атрофічну 
та гіпертрофічну, фактично описуючи гострий та хро-
нічний періоди НА. У цьому контексті термін “атрофія” 
краще замінити терміном “остеоліз”, який є одним із 
основних рентгенологічних симптомів гострої стадії НА. 
Термін “остеоліз” доволі часто використовують для опи-
су деструкції кістки при остеомієліті, первинних та мета-
статичних пухлинах кісток, захворюваннях крові [17, 33, 
55], тому диференціація остеолізу та деструкції, як рент-
генологічних симптомів має важливе значення для діа-
гностики та лікування НА [2].

Остеоліз виникає через надмірну локальну остеоре-
зорбцію, викликану збільшенням кількості та посилен-
ням функції остеокластів. При остеолізі спостерігають 
гіперкальціємію, тривалість якої обумовлює гетерото-
пічну кальцифікацію та осифікацію м’яких тканин [1, 17].

Іншим цікавим рентгенологічним феноменом у паці-
єнтів з діабетичною нейропатією є медіасклероз Монке-
берга [43]. Прийнято вважати, що медіасклероз властивий 
особам старшого віку та пацієнтам, хворим на ЦД, із три-
валим анамнезом захворювання [15].

M. E. Edmonds та ін. показали, що медіасклероз 
у хворих на ЦД тісніше пов’язаний із нейропатією [42]. 
У двох великих за обсягом дослідженнях медіасклероз 
виявили у 90 % та 78 % контингентів з артропатією [21, 54].

Хоча медіасклероз є нормальною знахідкою у літніх 
людей, M. E. Edmonds та ін. знайшли його у молодих та осіб 
середнього віку. Медіасклероз є достатньо характерним 
для хронічної ниркової недостатності внаслідок дисба-
лансу у Са-Р гомеостазі та уремічного ушкодження елас-
тичних волокон середнього шару артеріальної стінки [49].

Можливим механізмом медіасклерозу може бути по-
гіршення кровопостачання артеріальної стінки через 
vasa vasorum внаслідок мікроангіопатії.

Другим можливим чинником може бути нейропатія, 
тоді це пояснює старечу атрофію гладеньких м’язів [44], 
погіршення автономної іннервації гладеньких м’язів з ві-
ком та виникнення їх атрофії в медії з ділянками некро-
зів після симпатектомії [36]. Більш сучасними роботами 
були показані морфологічні зміни в гладеньких м’язах 

після автономної денервації [8], подібні до добре відомих 
атрофічних змін після денервації посмугованих м’язів, 
та структурних змін у гладеньких м’язах артерій після 
симпатичної денервації [11].

Висновок
Таким чином, ураження периферичних нервів ниж-

ньої кінцівки модифікує трофічний рефлекс через пору-
шення аферентної та еферентної імпульсації, що викли-
кає ряд незворотних змін у тканинах. Провідною ланкою 
в патогенезі трофічних розладів стопи є погіршення ка-
пілярного нутритивного кровотоку, при цьому компен-
саторний переток крові через артеріо-венозні анастомо-
зи ще більше збіднює перфузію капілярів. Прогресуюча 
ішемія тканин стопи спричиняє дегенеративні та некро-
тичні зміни, вираженість та поширеність яких обумов-
люють клінічні особливості патологічного процесу. Роз-
лади трофіки стопи, незалежно від етіологічного чинни-
ка, проявляються зміною фізичних властивостей тканин 
опорної поверхні стопи, а саме, збільшенням жорсткості 
і, відповідно, збільшеними значеннями модуля пружнос-
ті (Юнга). Імовірно, що об’єднання різних нозологічних 
форм навколо модуля пружності дозволить установи-
ти загально біологічну сутність розладів трофіки стопи, 
а в практичному аспекті запропонувати дієвий діагнос-
тичний та прогностичний критерій.
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CLINICAL AND ROENTGENOLOGIC SYSTEMS OF THE ESTIMATIONRESULTS 
OF TREATMENT OF DISTAL RADIUS METAEPHYSIS FRACTURES 
(review of the literature)
I. M. Zazirnyi, A. V. Vasylenko

The literature review is dedicated to the actual problem in traumatology and orthopedics namely — frac
tures of distal radius metaephysis. Clinical and roentgenologic systems in estimation of treatment results of 
fractures of distal radius metaephysis are considered and compared in this publication. Possibility of satis
factory choice and application of subjective and objective criteria of estimation for comparison of diffe rent 
methods of treatment of bones fractures of distal forearm and distal radius fractures in clinical practice.

Key words: distal metaephysis, radius, the system of function estimation, results of treatment.

КЛИНИЧЕСКИЕ И РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКИЕ СИСТЕМЫ ОЦЕНКИ РЕЗУЛЬТАТОВ 
ЛЕЧЕНИЯ ПЕРЕЛОМОВ ДИСТАЛЬНОГО МЕТАЭПИФИЗА ЛУЧЕВОЙ КОСТИ 
(обзор литературы)
И. М. Зазирный, А. В. Василенко

Литературный обзор посвящен актуальной проблеме в травматологии и ортопедии — пе
реломам дистального метаэпифиза лучевой кости. В публикации рассматриваются и срав
ниваются клинические и рентгенологические системы оценки лечения переломов дистально
го метаэпифиза лучевой кости, возможность адекватного выбора и применения субъективных 
и объективных критериев оценки для сравнения различных методов лечения переломов костей 
дистального отдела предплечья в клинической практике.

Ключевые слова: дистальный метаэпифиз, лучевая кость, система оценки функции, резуль
таты лечения.
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