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Епідеміологія
Облітераційний тромбангіїт (ОТ) — це сегмен-

тарне запальне захворювання артерій і вен малого 
й середнього діаметра верхніх і нижніх кінцівок, 
яке вважають васкулітом, оскільки для його гострої 
фази характерне запалення всіх шарів судинної 
стінки та оклюзивний тромбоз.

Захворюваність на ОТ становить від 5,6 % серед 
усіх пацієнтів із хворобами периферичних артерій 
у країнах Західної Європи до 45 — 63 % — в Індії, 
16 — 66 % — у Кореї та Японії і 80 % — в Ізраїлі [2]. 
На ОТ частіше хворіють чоловіки. За даними 
останніх досліджень, частка пацієнтів жіночої статі 
з ОТ зросла з 11 до 23 %, що пояснюють збільшен-
ням кількості жінок, яким притаманне активне або 
пасивне куріння [25].

Етіологія і патогенез
Етіологія ОТ досі не встановлена. Відомо, що 

куріння відіграє провідну роль у виникненні і про-
гресуванні захворювання. Очищений глікопротеїн 
тютюну, який може виявлятися в курців, імовірно, 
змінює реактивність судин [32]. Тісний зв’язок 
між курінням і активністю ОТ доводить збільшен-
ня вмісту показника активного куріння — метабо-
літу нікотину котоніну в сечі [24]. Аналіз генетич-
них механізмів розвитку захворювання наразі не 
виявив певної моделі HLA-гаплотипів серед паці-
єнтів із ОТ. Роль гіперкоагуляції як одного з мож-
ливих патогенетичних чинників доводить дослі-
дження, у ході якого в пацієнтів з ОТ порівняно зі 
здоровими особами було встановлено вдвічі 
вищий рівень активатора плазміногену урокінази 
та на 40 % нижчий рівень інгібітора активатора 
вільного плазміногену І [7]. Ендотеліальну дис-
функцію з розвитком ОТ пов’язує виявлення 
високого титру антитіл до ендотеліну, клітин ендо-
телію та порушення ендотелій-опосередкованої 
вазорелаксації периферичних судин, що корелю-
вало із тяжкістю патології [22]. Припускають 
також інфекційну етіологію ОТ внаслідок поганої 
гігієни порожнини рота [1]. Хворі з генералізова-
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ним періодонтитом мали значно вищі титри IgG- 
або IgM-антитіл до кардіоліпіну, і їх рівні були 
значно вищими в курців порівняно з особами, які 
не курять [6]. Виявлення в судинній стінці пацієн-
тів антитіл — антиядерних, до еластину, колагену І 
і ІІІ типів, нікотину, депозитів імуноглобуліну (Ig) 
G, IgC3 та IgC4 і до кардіоліпіну — може свідчити 
на користь імунної теорії розвитку ОТ [23, 33]. У 
роботі K.  Halacheva та співавторів зразки біопта-
тів артерій пацієнтів з ОТ були досліджені імуно-
гістохімічним методом на наявність фактора 
некрозу пухлин  й експресію молекул міжклітин-
ної адгезії-1 (ICAM-1), молекул адгезії судинного 
ендотелію-1 (VCAM-1) та E-селектину [13]. Дове-
дено, що при ОТ активуються ендотеліальні клі-
тини, а ушкодження судин пов’язане із секрецією 
фактора некрозу пухлин  запальними клітинами, 
що інфільтрують тканини, а також експресією 
ICAM-1, VCAM-1 та Е-селек тину на ендотеліаль-
них клітинах разом з адгезією лейкоцитів.

Клінічні ознаки. Класичний пацієнт з ОТ — це 
чоловік віком до 45 років, який курить. Частіше 
ОТ дебютує як тромбофлебіт, що в подальшому 
набуває характеру міграції й супроводжується 
ознаками артеріальної недостатності кінцівок. У 
75 % пацієнтів ОТ уражає нижні кінцівки, у 20 % — 
одночасно верхні й нижні і у 5 % — лише артерії 
верхніх кінцівок. Найчастіше до патологічного 
процесу залучаються передня (41,4 %) або задня 
(40,4 %) великогомілкові артерії і ліктьова артерія 
(11,5 %) [35]. Зазвичай ОТ уражає більше двох 
кінцівок. До типових клінічних ознак належать 
ішемічні виразки (87 %), біль у кінцівках у спокої 
(78 %), переміжна кульгавість (58 %), поверхневий 
тромбофлебіт (17,6 %) і феномен Рейно (11 %) [3]. 
На виявленні клінічних симптомів ґрунтується 
класифікація ОТ за Резерфордом (табл. 1).

Клініко-патоморфологічна класифікація Лері-
ша — Фонтейна дає змогу ви  зна  чити тяжкість хро-
нічного ішемічного синдрому [29] (табл. 2).

Кульгавість у склепінні стопи — специфічна 
рання ознака ОТ. У міру прогресування хвороба 
уражає судини литки і зрештою спричиняє біль у 
спокої та ішемічні виразки на стопі, пальцях стопи 
й пальцях рук. Ішемія верхніх кінцівок клінічно 
наявна у 40 — 50 % пацієнтів, але за результатами 
тесту Алена може бути виявлена у 63 % пацієнтів, а 
за допомогою артеріограми кисті та передпліччя — 
у 91 % [14]. Під час тесту Алена лікар великими 
пальцями перетискає променеві й ліктьові артерії 
однієї руки пацієнта. Пацієнт розтискає кулак, 
після чого лікар припиняє тиск на променеву арте-
рію, водночас не припиняючи тиск на ліктьову. 
Якщо променева артерія дистальніше від зап’ястка 
прохідна, шкіра кисті швидко повертається до нор-
мального кольору (негативний тест). Якщо артерія 
оклюзована, кисть залишається блідою (позитив-
ний тест). Маневр повторюють із припиненням 
тиску на ліктьову артерію та зі збереженням тиску 
на променеву.

У 40 — 60 % випадків спостерігають поверхневий 
тромбофлебіт, що мігрує (phlebitis saltans) і реци-
дивує в молодих пацієнтів [17]. Тромбофлебіт гли-
боких вен не є типовим і слугує підставою запідо-
зрити інший діагноз, наприклад хворобу Бехчета.

Т а б л и ц я  2
Класифікація Леріша — Фонтейна

Стадії Симптоми Патофізіологія
Патофізіологічна 
класифікація

I
Без симптомів або біль під час тривалої ходьби  
на довгі відстані

Відносна гіпоксія

«Німа» артеріопатія

II A Біль під час ходьби/відстань безболісної ходьби > 200 м Стабільна артеріопатія

II B Відстань безболісної ходьби < 200 м

Нестабільна 
артеріопатія

III A
Біль у стані спокою, артеріальний тиск на кісточках 
> 50 мм рт. ст. Шкірна гіпоксія,  

тканинний ацидоз,  
ішемічний невритIII B

Біль у стані спокою, артеріальний тиск на кісточках 
< 50 мм рт. ст.

IV Трофічні ураження, некроз або гангрена
Шкірна гіпоксія,  
тканинний ацидоз, некроз

Сформована 
(розвинена) артеріопатія

Т а б л и ц я  1
Класифікація ОТ за Резерфордом

Стадія Категорія Клінічні симптоми

0 0 Безсимптомна

І 1 Легка кульгавість

І 2 Помірна кульгавість

І 3 Тяжка або виражена кульгавість

ІІ 4 Біль у стані спокою

ІІІ 5
Ішемічні виразки, що не 
поширюються за межі пальців

IV 6 Тяжкі ішемічні виразки або гангрена
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Системні ознаки та симптоми в пацієнтів з ОТ 
спостерігаються вкрай рідко. Іноді до патологічно-
го процесу залучаються вісцеральні судини й роз-
вивається ішемія травного тракту, яка викликає 
біль у животі, діарею, втрату маси тіла, мелену, 
перфорацію кишки або мезентеріальний інфаркт. 
У поодиноких випадках ішемія тонкого кишечни-
ка та непрохідність товстого кишечника були пер-
шим виявом ОТ [36]. Ураження вісцеральних 
судин може бути результатом атеросклерозу, 
якому ОТ сприяв або ж був із ним пов’язаний. 
Тому в разі, коли ОТ виникає в незвичному місці, 
для діагнозу потрібна ідентифікація типових 
запальних уражень судин за допомогою гістопато-
логічних досліджень.

Клінічним виявом залучення центральної нер-
вової системи при ОТ можуть бути транзиторні 
ішемічні атаки або ішемічний інсульт. Посмертні 
гістологічні дослідження показали наявність запа-
лення артерій середнього і малого діаметра м’яких 
мозкових оболонок або власне мозкових оболонок 
чи вен [28]. Залучення до патологічного процесу 
коронарних артерій спостерігається вкрай рідко та 
призводить до гострого інфаркту міокарда [15, 30].

У 13 % хворих на ОТ відзначається суглобовий 
синдром у передоклюзивній фазі захворювання, 
для якого характерні повторні епізоди неерозивно-
го артриту великих суглобів (частіше одного або 
двох суглобів зап’ястя та колінних), що мігрує [19]. 
Тривалість ознак і симптомів коливається від 2 до 
14 днів. Проблеми із суглобами передують діагнозу 
ОТ у середньому на 10 років.

Діагностика ОТ

Зазначимо, що не існує жодного специфічного 
лабораторного тесту для діагностики ОТ. Серологіч-
ні дослідження дають змогу заперечити ревматичну 
патологію, що має схожі з ОТ клінічні симптоми.

Спектр діагностичних досліджень при ОТ
 · Лабораторні: загальні аналізи крові та сечі, 

біо хімічне дослідження крові (рівень глікемії, АЛТ, 
АСТ, білірубін, креатинфосфокіназа, креатинін, 
ліпідограма), С-реактивний білок, кріоглобуліни, 
протеїни G та S, антитромбін ІІІ, фактор V Лейде-
на, протромбін і гомоцистеїн.

 · Серологічні: ревматоїдний фактор, антинукле-
арні антитіла, антицентромерні антитіла, антитіла 
до Scl-70, антифосфоліпідні антитіла.

 · Токсикологічні: визначення кокаїну та кана-
біноїдів.

 · Інструментальні: допплерографія артерій та 
вен (визначення лінійної швидкості кровоплину), 
ангіографія, допплерехокардіографія та комп’ютер-
на томографія з контрастуванням (для заперечен-
ня потенціального джерела емболів), рентгеногра-
фія кистей (для заперечення кальцинозу).

 · Біопсія (у разі залучення проксимальних ар-
терій або незвичної локалізації процесу).

Джерела емболів установлюють за допомогою 
ехокардіографії та ангіографії. У проксимальних 
артеріях не повинні виявлятися ознаки атероскле-
розу, аневризми або інші причини емболізації. У 
випадках залучення проксимальних артерій або 
незвичної локалізації для діагностики ОТ потрібен 
патоморфологічний аналіз зразка тканини.

Біопсія не обов’язкова для діагностики й вико-
нується за нехарактерної симптоматики захворю-
вання, зокрема в разі залучення судин великого 
діаметра в пацієнтів середнього та похилого віку.

Сьогодні найприйнятнішими вважають критерії 
діагностики ОТ, запропоновані J. W. Olin. Діагноз 
ОТ вірогідний, коли в пацієнта наявні всі 6 крите-
ріїв [31].

Діагностичні критерії ОТ
1. Початок у віці до 45 років.
2. Куріння (поточне або в нещодавньому мину-

лому).
3.  Ішемія дистальних відділів кінцівок (підко-

лінна та/або внутрішньоплечова), така як кульга-
вість, біль у кінцівках у спокої, ішемічні виразки й 
гангрена, що підтверджені неінвазивними тестами.

4. Відсутність автоімунних захворювань, пато-
логії сполучної тканини та гіперкоагуляційних ста-
нів, підтверджена за допомогою лабораторних, 
серологічних тестів, і відсутність цукрового діабету.

5. Заперечення проксимальних джерел емболів 
(ехокардіографія та артеріографія).

6. Постійні зміни при артеріографії у клінічно 
залучених і не залучених кінцівках.

Лікування

Найефективніше лікування ОТ — це відмова від 
куріння (класс I, рівень доказів В). Слід викорис-
тати всі можливі способи заохочення пацієнта від-
мовитися від тютюну, тому що лише 43 — 70 % 
пацієнтів кидають курити. Можливе застосування 
фармакологічних засобів — нікотинзамісної тера-
пії, бупропіону та селективного антагоніста канабі-
ноїдних рецепторів (римонабант).

Медикаментозне лікування
Антикоагулянти. Гепарин по 5 — 10 тис. ОД 

кожні 6 год протягом 10 діб, або еноксапарин 
(20 — 40 мг підшкірно 1 раз на добу), або надропа-
рин (0,3 мл підшкірно 1 раз на добу); у подальшому 
прийом непрямих антикоагулянтів (варфарин). 
Цільовий рівень міжнародного нормалізованого 
відношення (МНВ) становить 2 — 3 ум. од.

Антиагреганти. Ацетилсаліцилова кислота ефек-
тивно запобігає небажаним подіям у пацієнтів із 
захворюваннями периферичних судин (клас I, 
рівень доказів А), однак вона не показана для ліку-
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вання симптомів переміжної кульгавості. Клопідо-
грель порівняно з ацетилсаліциловою кислотою 
має значніший ефект щодо зменшення кількості 
вторинних подій у пацієнтів із атеросклерозом 
(клас I, рівень доказів В). Однак немає доказів 
зменшення симптомів кульгавості при тривалому 
лікуванні клопідогрелем. Цилостазол — інгібітор 
фосфодіестерази ІІІ типу — пригнічує цАМФ-
фосфодіестеразу (клас I, рівень доказів А), збіль-
шує рівень цАМФ у тромбоцитах, пригнічує агре-
гацію тромбоцитів і сприяє розслабленню гладень-
кої мускулатури. З метою попередження розвитку 
побічних явищ (головокружіння, головного болю, 
діареї) терапію слід починати з 50 мг 1 раз на добу, 
потім через тиждень збільшити дозу до 50 мг двічі 
на добу і, за умови доброї переносності, до 100 мг 
двічі на добу.

Пентоксифілін — похідне метилксантину, що 
сприяє поліпшенню еластичних властивостей ери-
троцитів, зменшенню в’язкості крові, пригнічує 
агрегацію тромбоцитів і зменшує рівень фібрино-
гену, — у хворих на ОТ використовується по 400 мг 
тричі на добу (клас IIB, рівень доказів А). Пенток-
сифілін дає змогу збільшити відстань безболісної 
ходьби, проте ефект від його тривалого застосуван-
ня щодо покращення якості життя обмежений.

З метою лікування переміжної кульгавості в 
пацієнтів з ОТ можливе застосування нафтидро-
фурилу, левокарнітину, пропіоніл-карнітину, 
L-аргініну, буфломедилу, кетансерину, ніацину, 
гінкго білоба (усі — клас IIВ, рівень доказів B).

Дигідропіридинові блокатори кальцієвих каналів 
(амлодипін, фелодипін, ніфедипін) ефективні за 
наявності вазоспазму.

Похідні простацикліну, за даними кількох дослі-
джень, виявилися ефективнішими за плацебо при 
ОТ. Відомо, що вони сприяють розслабленню гла-
денької мускулатури судин, знижують агрегацію 
тромбоцитів і пригнічують хемотаксис та клітинну 
проліферацію, зумовлюючи вазодилатаційний, анти-
агрегантний і антипроліферативний ефекти. У ран-
домізованому дослідженні пацієнти з ОТ, що мали 
біль у спокої, з трофічними змінами або без них отри-
мували внутрішньовенно ілопрост або плацебо. 
Через 21 — 28 днів перфузії у 85 % пацієнтів, які отри-
мували ілопрост, і в 17 %, які отримували ацетилсалі-
цилову кислоту, загоїлися трофічні ураження або 
зник біль. Через 6 міс 18 % пацієнтів з групи ацетил-
саліцилової кислоти потребували ампутації, тоді як у 
групі ілопросту таких хворих було втричі менше — 
6 % [12]. Ще в одному дослідженні внутрішньовенно-
го застосування ілопросту в дозі 1 нг/кг на 1 хв часто-
та випадків повного одужання без болю або великої 
ампутації становила 60 % за 24 тиж [4].

Результати подвійного сліпого рандомізованого 
контрольованого дослідження використання перо-
рального активного аналога простагландину I2 
берапросту натрію з метою лікування переміжної 

кульгавості засвідчили, що він не зменшив її вия-
вів у пацієнтів із захворюванням периферичних 
артерій [26]. Така різниця ефективності перораль-
них та внутрішньовенних простагландинів частко-
во може бути зумовлена тим, що госпіталізовані 
для парентерального введення препарату пацієнти 
більш схильні до обмеження куріння порівняно з 
такими, яких лікували перорально в амбулаторних 
умовах. Інші синтетичні аналоги простацикліну 
(епопростенол і трепростиніл) потребують подаль-
ших досліджень щодо їх ефективності та безпеч-
ності при лікуванні хворих з ОТ.

Антагоністи ендотелінових рецепторів. Дослі-
дження ролі ендотеліну-1 у патогенезі ОТ встано-
вило підвищення його рівня в сироватці крові в 
пацієнтів із ОТ [8]. J. De Haro та співавтори допо-
віли про покращення клінічних, ангіографічних 
ознак та функції ендотелію в 92 % із 13 пацієнтів, 
яким призначали антагоніст ендотеліну бозентан 
перорально в дозі 65 мг двічі на день протягом 
місяця та 125 мг двічі на день у подальшому, незва-
жаючи на куріння [9]. До препаратів цієї групи 
також зараховують амбризентан, таксентан, меси-
тентан, проте ефективність їх у лікуванні пацієнтів 
з ОТ ще не доведена.

Хірургічну реваскуляризацію в пацієнтів з ОТ 
здійснюють нечасто через дифузне ураження 
судин. Її ефективність низька внаслідок розвитку 
облітерації або тромбозу шунтів. Успішність рекон-
структивних операцій пов’язана з курінням: рівень 
прохідності судин вищий у тих, хто кинув курити, 
порівняно з хворими, які не позбулися цієї згубної 
звички (67 проти 35 %) [34].

Симпатектомію, зокрема лапароскопічним 
методом, виконують для зменшення спазму арте-
рій у пацієнтів з ОТ. У деяких пацієнтів вона 
викликає короткочасне полегшення болю й загоєн-
ня виразок, але її ефект нетривалий [27].

Оментопексія — це метод, який потребує належ-
ної мобілізації сальника й більше часу на проведення 
операції, що підвищує кількість післяопераційних 
ускладнень (інфікування рани, кили тощо) [16].

Метод Ілізарова дуже ефективний для стимуля-
ції неоангіогенезу при ОТ [5]. Стимуляція спин-
ного мозку (ССМ) пригнічує симпатичну вазо-
констрикцію та покращує периферичну мікроцир-
куляцію за даними індексу регіональної перфузії, 
таким чином збільшуючи життєздатність кінців-
ки, сприяючи загоєнню трофічних виразок та 
запобігаючи ампутації, попри те, що пацієнти не 
відмовлялися від куріння [10]. За результатами 
іншого дослідження зроблено висновок, що ССМ — 
не лише ефективна стратегія для контролю за 
болем, а й терапевтичний вибір для покращання 
перфузії кінцівок на початкових стадіях захворю-
вання [11].

Внутрішньом’язове введення фактора росту 
судинного ендотелію (ФРСЕ) пацієнтам з ОТ з 
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метою стимуляції ангіогенезу супроводжувалося 
загоєнням ішемічних виразок, збільшенням кіль-
кості колатеральних судин навколо ділянок 
ін’єкцій [18]. Клітини-попередники ендотелію 
(КПЕ) належать до популяції незрілих клітин, що 
здатні диференціюватися в ендотеліальні клітини. 
У дорослих КПЕ можуть розташовуватися в кіст-
ковому мозку (КМ), вони більш здатні до проліфе-
рації та міграції, ніж високодиференційовані ендо-
теліальні клітини. Системне призначення ФРСЕ 
збільшує мобілізацію КПЕ з КМ у периферичній 
крові, а мобілізовані КПЕ сприяють відновленню 
судин.

Наявні дані щодо ефективності ін’єкцій автоло-
гічних клітин КМ в ішемізовані кінцівки [37]. Клі-
тинна терапія з використанням мононуклеарних 
клітин кісткового мозку і мононуклеарних клітин 
периферичної крові має позитивні результати в 
пацієнтів із захворюваннями периферичних арте-
рій і ОТ. Жирова тканина слугує ідеальним ресур-
сом мезенхімальних стовбурових клітин (МСК). 
МСК жирової тканини (МСКЖТ) мають схожі 
характеристики зі стромальними клітинами кістко-
вого мозку [21]. МСКЖТ диференціюються в ендо-
теліальні клітини й мають проангіогенний ефект. У 
дослідженні H. C. Lee та співавторів внутрішньо-
м’язові ін’єкції МСКЖТ у 15 пацієнтів з ОТ зумо-
вили клінічне покращення та утворення численних 
судинних колатералей за даними ангіографії через 
6 міс після імплантації МСКЖТ у 66,7 % пацієнтів 
[20]. Проте існує необхідність подальших масштаб-
них досліджень для оцінки довготривалих ефектів 
терапії стовбуровими клітинами.

Випадок із практики

Хворий Ю., 28 років, госпіталізований у ІІ рев-
матологічне відділення Олександрівської клініч-
ної лікарні (ОКЛ) м. Києва 17.01.2014 р. При над-
ходженні скаржився на сильний біль у І пальці та 
в ділянці склепіння лівої стопи, в обох гомілках, 
що виникав під час фізичного навантаження 
(ходьба по рівній місцевості) та в спокої, постійне 
відчуття холоду в стопах і побіління пальців ніг. 
Звернув увагу на ділянку почорніння, яка з’яви-
лася біля нігтьового валика І пальця лівої стопи, 
що супроводжувалося підвищенням температури 
тіла до 37,5 °С.

Анамнез захворювання: вважає себе хворим із 
квітня 2013 р., коли вперше відчув інтенсивний 
біль ниючого характеру в ділянці склепіння лівої 
стопи, який виникав під час фізичного наванта-
ження (біг, швидка ходьба) і змушував зупинятися. 
У травні 2013 р. відчув різкий біль у ділянці право-
го зап’ястя, виник біль, припухлість, почервоніння 
та ущільнення внутрішньої поверхні середньої тре-
тини правого передпліччя, а через декілька діб 
аналогічні зміни відбулися на внутрішній поверхні 

середньої третини лівого передпліччя, з’явився 
виражений біль і поколювання в кінчиках усіх 
пальців лівої кисті при дотиках. За місцем мешкан-
ня звернувся по медичну допомогу до хірурга, 
який встановив діагноз «тендовагініт» і призначив 
місцеве лікування та пероральний прийом несте-
роїдних протизапальних препаратів з незначним 
покращенням стану — зменшенням інтенсивності 
болю. Протягом липня — серпня 2013 р. хворий 
завважував періодичне самостійне зникнення та 
появу припухлості й болючості обох передпліч, 
при цьому біль у кінчиках пальців лівої кисті, у І 
пальці та у склепінні лівої стопи зберігався постій-
но. У вересні 2013 р. з’явилися біль, припухлість, 
ущільнення та почервоніння за ходом великої 
поверхневої вени лівої гомілки, а через тиждень 
подібні зміни відбулися за ходом великої поверх-
невої вени на правій гомілці. Лікувався місцево 
(назви препаратів не пам’ятає) з незначним ефек-
том — відзначав рецидиви болю та припухлості на 
нижніх кінцівках. З листопада 2013 р. завважив 
посилення болю в І пальці та в склепінні лівої 
стопи, що виникав у спокої, під час нічого сну і 
змушував прокидатися, появу невеликої ділянки 
почорніння біля бічної поверхні нігтьового валика 
І пальця, постійне відчуття холоду в стопах. Періо-
дично турбував біль в обох гомілках. Звернувся по 
медичну допомогу (до терапевта, хірурга, травма-
толога). На амбулаторному етапі в листопаді 
2013  р. хворому було проведено низку лабораторно-
інструментальних досліджень.

Загальний аналіз крові: гемоглобін — 153 г/л, 
еритроцити — 4,47 · 109/л, лейкоцити — до 12 · 109/л 
з паличкоядерним зсувом — до 10 %, сегментоядер-
ні — 50 %, лімфоцити — 32 %, моноцити — 6 %, 
еозинофіли — 2 %, ШОЕ — 8 мм/год. Біохімічний 
аналіз крові: С-РБ++, РФ+, АСЛО — 400 МО/мл, 
сечова кислота — 419  ммоль/л, загальний білок — 
73 г/л, альбумін — 35 г/л.

За даними ЕКГ ритм синусовий, регулярний, 
ЧСС — 70 за 1 хв, вертикальне положення елек-
тричної осі серця.

Під час рентгенографії кистей кістково-трав ма-
тич них, деструктивних, дегенеративних змін не 
виявлено.

Флюорографія органів грудної клітки патоло-
гічних відхилень не показала.

На початку січня 2013 р. хворий завважив підви-
щення температури тіла до 37,5 °С і рецидив гіпере-
мії та ущільнення в ділянці лівої гомілки. Проведе-
но ультразвукове дослідження (УЗД) вен нижніх 
кінцівок, за даними якого виявлено такі зміни: зліва 
у великій підшкірній вені (ВПВ) від рівня верхньої 
третини гомілки й до медіальної кісточки крово-
плин не визначався, у просвіті ВПВ у цьому сегмен-
ті визначалися ехогенні структури. Хворий звер-
нувся до ревматолога, за рекомендацією якого було 
здійснено широкий спектр імунологічних дослі-
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джень на наявність антинуклеарних антитіл (АНА), 
антитіл до нативної ДНК, антигену Сміта (Sm), 
рибонуклепротеїду (RNP), Ro-SSA, La-SSB, Scl-70, 
p-ANCA, с-ANCA, Jo-1, рибосомального протеїну, 
IgM-, IgG-анти кар діо лі пі  нових антитіл, які не вия-
вили жодних діагностичних титрів.

Біохімічний аналіз крові: РФ — негативний, 
С-РБ — 20,0 мг/л, АСЛО — 283 МО/мл, креатин-
фосфокіназа — 62  од./л, цукор крові — 5,0 ммоль/л.

17.01.2014 р. у зв’язку з наростанням болю в 
ділянці склепіння лівої стопи та некрозом шкіри І 
пальця, болем в обох гомілках, переміжною кульга-
вістю госпіталізований у ІІ ревматологічне відді-
лення ОКЛ.

Анамнез життя: народився в строк, зростав і роз-
вивався відповідно до віку. Туберкульоз, хворобу 
Боткіна, цукровий діабет, венеричні захворювання, 
інші хронічні захворювання і травми заперечує. 
Професійно займається боротьбою. Медикамен-
тозної алергії не відзначав. Спадковий анамнез не 
обтяжений. Надмірне вживання алкоголю запере-
чує. Курить кальян близько 2 разів на тиждень про-
тягом останніх 4 років.

Об’єктивно: загальний стан відносно задовіль-
ний, положення в ліжку активне. Свідомість збере-
жена. Статура нормостенічна, нормального харчу-
вання. Шкірні покриви блідо-рожевого кольору, 
спостерігаються дигітальні васкуліти: точкові, 
навколо нігтьового ложа ІІ — ІІІ пальців правої 
кисті. Пальці кистей бліді, кінчики пальців холодні 
на дотик. На нижніх кінцівках — ділянки некрозу 
біля нігтьового валика та кінчика І пальця лівої 
стопи (рис. 1). Пальці стоп бліді, холодні на дотик. 
По внутрішній поверхні правої гомілки за ходом 
ВПВ візуалізується лінія гіперпігментації, пальпа-
торно визначається ущільнений еластичний тяж. 
Температура тіла 37,1 °С. Пульс на правій руці не 
визначається, на лівій руці послаблений, ритміч-
ний, 65 за 1 хв. Позитивний тест Алена на правій 

руці і слабко позитивний на лівій. Пульс на  
a. dorsalis pedis значно послаблений, більше зліва. 
Позитивний симптом плантарної ішемії Опеля 
(побіління шкірних покривів стоп обох кінцівок 
при підйомі їх під кутом 45° відбулося через 6 с), 
позитивна реакція на проби Гольдфлама й Самуел-
са (у положенні на спині з підведеними над ліжком 
ногами під час виконання згинання та розгинання 
в гомілковостопних суглобах через 20  рухів хво-
рий відзначив стомленість у нозі, одночасно із цим 
через 5 с відбулося збліднення стоп). Позитивний 
симптом стискання нігтьового ложа, який полягає 
в тому, що після стискання кінцевої фаланги I 
пальця стопи в передньо-задньому напрямку про-
тягом 5 — 10 с у здорових людей збліднення нігтьо-
вого ложа, яке настало, негайно змінюється нор-
мальним забарвленням. У хворого біла пляма 
зникла протягом 7 с. Артеріальний тиск — 
110/70 мм рт. ст. на обох руках, 125/75 мм рт. ст. 
на обох ногах. Вени та артерії шиї візуально не змі-
нені. При перкусії межі абсолютної та відносної 
тупості серця не змінені. При аускультації серця 
тони звучні, ритмічні, «м’який» систолічний шум 
на верхівці. Частота дихальних рухів — 18 за 1 хв. 
При перкусії ясний тон над усіма ділянками легень. 
При аускультації над легенями везикулярне дихан-
ня, хрипів немає. Язик звичайних розмірів, роже-
вий, незначно обкладений білим нальотом у ділян-
ці кореня, сосочки збережені. Живіт м’який, не 
збільшений у розмірах, під час поверхневої пальпа-
ції не болючий у всіх відділах, бере участь у дихан-
ні. Під час глибокої пальпації за Образцовим від-
різки товстого кишечника звичайного розміру та 
форми, не болючі. Розміри печінки за Курловим 
(9  8  6 см), при пальпації край гострий, м’який, 
рухливий, не болючий. Селезінка пальпаторно не 
визначається. Симптом Пастернацького негатив-
ний з обох боків. Периферичних набряків немає. 
Суглобовий статус: суглоби зовні не змінені, паль-
паторної болючості не визначається, обсяг рухів в 
усіх суглобах збережений. Біль у м’язах під час 
пальпації не відзначається. Щитоподібна залоза 
при пальпації еластичної консистенції, не збільше-
на в розмірах.

У відділенні здійснено низку досліджень. У 
згальному аналізі крові патологічних відхилень не 
встановлено, за винятком незначного прискорення 
ШОЕ до 15 мм/год. Загальний аналіз сечі: питома 
вага — 1011, лейкоцитів 4 — 6 у полі зору, поодинокі 
змінені та незмінені еритроцити. Біохімічний ана-
ліз крові: рівні креатиніну, сечовини, білірубіну, 
глікозильованого гемоглобіну в межах норми.

Відзначалися патологічні зміни в ліпідограмі: 
загальний холестерин — 5,79 ммоль/л, ліпопротеї-
ни низької щільності — 4 ммоль/л, ліпопротеїни 
дуже низької щільності — 0,68 ммоль/л, ліпопроте-
їни високої щільності — 1,11 ммоль/л, тригліцери-
ди — 3,43 ммоль/л, коефіцієнт атерогенності — 4,22.

Рис. 1. Ішемічні виразки в ділянці нігтьового валика 
та кінчика І пальця лівої стопи
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Коагулограма: фібрин — 11 г/л, фібриноген — 
2,75 г/л, активований час рекальцифікації — 61 с, 
протромбіновий індекс — 92 %.

Здійснено інструментальні дослідження. Капі-
ляроскопія: фон блідий, рожевий, форма капілярів 
у вигляді шпильок, ком, капілярні бранші сегмен-
тарно звужені. Кількість капілярів в одному ліній-
ному міліметрі нормальна — 12 — 13. Кровоплин не 
диференціюється, розширене привідне кільце, поо-
динокі крововиливи. Спастичний тип капіляро-
скопічної картини.

ЕКГ: ритм синусовий, регулярний, ЧСС — 69 за 
1 хв, вертикальне положення електричної осі 
серця, помірні зміни міокарда.

ДопплерЕхоКГ: мінімальна регургітація та 
помірний пролапс на мітральному клапані до 5 мм, 
мінімальна регургітація на трикуспідальному та 
клапані легеневої артерії, аортальний клапан без 
особливостей. Морфометричні параметри серця та 
аорти в межах норми: діаметр аорти — 2,94 см, діа-
столічний розмір лівого передсердя — 3,35  5,0 см, 
правого передсердя — 3,9 см, правого шлуночка — 
2,48 см, кінцеводіастолічний об’єм лівого шлуноч-
ка (ЛШ) — 87 мл, кінцевосистолічний об’єм ЛШ — 
37 мл, фракція викиду ЛШ — 59 %, задня стінка та 
міжшлуночкова перегородка — обидві 1,08 см, 
визначаються додаткові хорди в порожнині ЛШ.

УЗД органів черевної порожнини: патологічних 
змін внутрішніх органів черевної порожнини не 
виявлено.

УЗД артерій та вен кінцівок: верхні кінцівки — 
вени прохідні. Праворуч: плечова та ліктьова арте-
рії прохідні, тромбоз дистального відділу промене-
вої артерії. Ліворуч: плечова та променева артерії 
прохідні, тромбоз дистального відділу ліктьової 
артерії. Нижні кінцівки — здухвинні артерії, загаль-

ні стегнові артерії прохідні з обох боків. Оклюзія 
дистального відділу задньої великогомілкової 
артерії обох кінцівок. Глибокі вени прохідні з обох 
боків. Ліворуч — тромбоз ВПВ у ділянці гомілки та 
підшкірних вен на тильній поверхні стопи.

У подальшому в клінічній лікарні «Феофанія» 
хворому проведено ангіографію судин верхніх і 
нижніх кінцівок, яка показала: нижні кінцівки 
ліворуч — ліва передня великогомілкова артерія — 
дистальна оклюзія; ліва задня великогомілкова 
артерія — дистальна оклюзія; ліва малогомілкова 
артерія заповнюється через колатералі, артерії 
стопи заповнюються через колатералі. Праворуч: 
права задня великогомілкова артерія — оклюзія; 
права малогомілкова артерія — оклюзія, артерії 
стопи заповнюються через колатералі передньої 
великогомілкової артерії. Верхні кінцівки: права 
променева артерія — оклюзія в проксимальному 
відділі; права ліктьова артерія прохідна, артерії 
правої кисті частково заповнюються через колате-
ралі. Ліва променева артерія прохідна; ліва ліктьо-
ва артерія — оклюзія, артерії лівої кисті частково 
заповнюються (рис. 2 — 5).

На підставі скарг хворого, анамнезу захворю-
вання, анамнезу життя (молодий вік, чоловіча 
стать, регулярне куріння кальяну), клінічних 
даних, функціональних тестів, даних лабораторних 
та інструментальних (УЗД, ангіографія) дослі-
джень (особливо необхідно наголосити на наяв-
ності рецидивних тромбофлебітів кінцівок, що 
мігрують, синдрому Рейно, дигітальних васкулітів 
верхніх і нижніх кінцівок, дигітального некрозу на 
нижніх кінцівках унаслідок ішемічного пошко-
дження) за умов відсутності облітераційного ате-
росклерозу, дифузних захворювань сполучної тка-
нини (підтверджено серологічно), патології систе-

Рис. 3. Оклюзія правої задньої великогомілкової артеріїРис. 2. Оклюзія лівої задньої великогомілкової артерії
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ми крові, ендокринних патологій (насамперед 
цукрового діабету), вібраційної хвороби та емболо-
генних захворювань встановлено діагноз: «Обліте-
раційний тромбангіїт, розгорнута стадія, перифе-
рична форма, активність II ступеня з оклюзивним 
ураженням: великих артерій верхніх кінцівок 
(тромбоз правої променевої та лівої ліктьової арте-
рій), великих артерій нижніх кінцівок (тромбоз 
дистальних відділів лівої передньої та задньої 
великогомілкової артерії, правої задньої великого-
мілкової артерії, правої малогомілкової артерії), 
вен нижніх кінцівок (тромбоз великих підшкірних 
вен гомілок, підшкірних вен тильної поверхні лівої 
стопи), дрібних артерій і вен (дигітальні васкуліти, 
синдром Рейно), шкіри (некроз І пальця лівої 
стопи). Пролапс мітрального клапана I ступеня. 
Додаткові хорди в лівому шлуночку».

Проведене лікування: еноксапарин 40 мг/добу 
підшкірно, клопідогрель 75 мг/добу, «Іломедин» 
20 мкг/добу внутрішньовенно крапельно № 15, 
фелодипін 2,5 мг/добу, пантопразол 40 мг/добу, 
німесулід по 100 мг двічі на добу, аторвастатин 
20 мг/добу, «Ліотон гель» місцево.

Після курсу лікування стан хворого поліпшився: 
зникло відчуття холоду в кистях і стопах, не турбу-
вав біль у І пальці лівої стопи та склепінні стоп, 
нормалізувалася температура тіла, значно зменши-
лися явища дигітальних васкулітів і некрозу.

Рекомендації при виписці: клопідогрель 75 мг/
добу, варфарин 3,0 мг/добу під контролем МНВ із 
титруванням добової дози до цільового значення 

(2,0 — 3,0), фелодипін 2,5 мг/добу, аторвастатин 
20 мг/добу, спостереження ревматолога.

Особливість наведеного випадку — труднощі 
своєчасної ранньої діагностики ОТ, зумовлені, з 
одного боку, поганою інформованістю лікарів різ-
ного фаху щодо цієї патології та достатньо пізнім 
проведенням дослідження судин, із другого боку, 
молодим віком, професійним заняттям спортом, 
відсутністю до цього хронічних захворювань, що 
негативно вплинуло на пильність лікарів і призве-
ло до відтермінування ініціації діагностики та 
адекватної терапії.

Висновки

Отже, лікарю слід запідозрити діагноз облітера-
ційного тромбангіїту за наявності в пацієнта моло-
дого віку звички тютюнокуріння (у минулому чи 
зараз), специфічної клінічної картини — переміж-
ної кульгавості, болю в кінцівках у спокої, тром-
бофлебітів, що мігрують, ішемічних виразок, ган-
грени, що підтверджено спеціальними «судинни-
ми» тестами, неінвазивними та інвазивними дослі-
дженнями судин (УЗД, ангіографія), за умов запе-
речення облітераційного атеросклерозу, дифузних 
захворювань сполучної тканини (за результатами 
серологічних досліджень), коагулопатій, цукрово-
го діабету, вібраційної патології. Необхідні подаль-
ші великомасштабні рандомізовані клінічні випро-
бування для вибору оптимального лікування облі-
тераційного тромбангіїту.

Рис. 5. Оклюзія лівої ліктьової артеріїРис. 4. Оклюзія правої променевої артерії
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Облитерирующий тромбангиит:  
сложности диагностики и лечения
В. Е. Кондратюк 1, А. В. Бейко 1, Л. Г. Карпович 1, 

Т. А. Ковганич 2, М. Б. Станицкая 2, С. Х. Тер-Вартаньян 2

1 Национальный медицинский университет имени А. А. Богомольца, Киев
2 Александровская клиническая больница г. Киева

В лекции представлены данные об эпидемиологии, этиологии, патогенезе, симптомах, диагностике, дифференциальной 
диагностике и лечении облитерирующего тромбангиита (ОТ). Диагностическими критериями ОТ являются: возраст боль-
ного до 45 лет; курение в данный момент или в прошлом; ишемия дистальных отделов конечностей; перемежающая хромота; 
боль в конечностях в покое; ишемические язвы и гангрена, подтвержденные неинвазивными васкулярными тестами; отсут-
ствие аутоиммуных заболеваний, патологии соединительной ткани, гиперкоагуляционных состояний и сахарного диабета, 
подтвержденное с помощью лабораторных тестов; исключение проксимальных источников эмболов (эхокардиография и 
артериография); постоянные изменения при проведении артериографии в клинически вовлеченных и не вовлеченных 
конечностях. Клинический диагноз ОТ правомочный при соответствии всем этим критериям. Биопсию проводят редко, при 
нехарактерной симптоматике заболевания, в частности при вовлечении сосудов большого диаметра у пациентов старше 45 
лет. Описан случай из собственной практики, особенностью которого являются трудности в постановке диагноза ОТ, свя-
занные с недостаточной информированностью врачей об этом патологическом состоянии.

Ключевые слова: облитерирующий тромбангиит, венозные и артериальные тромбозы, диагностика, лечение.

Thrombangiitis obliterans:  
difficulties of diagnosis and treatment

V. E. Kondratiuk 1, A. V. Beiko 1, L. G. Karpovich 1, 
T. A. Kovganich 2, M. B. Stanytska 2, S. Ch. Ter-Vartanian  2

1 O. O. Bogomolets National Medical University, Kyiv
2 Oleksandrivska Clinical Hospital, Kyiv

The lecture presents data on the epidemiology, etiology, pathogenesis, symptoms, diagnosis, differential diagnosis and treatment 
of thrombangiitis obliterans (TO). Criteria of the diagnosis of thrombangiitis obliterans are: age younger than 45 years, current or 
recent history of tobacco use; the presence of distal-extremity ischemia, claudication, pain at rest, ischemic ulcers, or gangrene docu-
mented by noninvasive vascular testing; exclusion of autoimmune diseases, connective tissue pathologies, hypercoagulable states, 
and diabetes mellitus confirmed by laboratory tests; exclusion of a proximal source of emboli by echocardiography and arteriography; 
and consistent arteriographic changes in the clinically involved and noninvolved limbs. Confident clinical diagnosis of TO may be 
made only if all requirements have been fulfilled. A biopsy is rarely needed, only if the patient is over 45 years old and has uncommon 
symptoms, such as large-artery involvement. A case from our own practice is described in detail. The peculiarity of the case is the 
difficulty in making a diagnosis of TO which is probably related to a lack of awareness of physicians of this pathological condition.

Key words: thromboangiitis obliterans, venous and arterial thromboses, diagnosis, treatment.


