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Хвороба Бюргера – рідкісна патологія, найбільш вона 
поширена у країнах Східної Європи та Азії, притаманний 
їй облітеруючий тромбангіїт був уперше описаний у 1879 
р. Феліксом фон Вінівартером, у 1908 р. Лео Бюргер опу-
блікував більш докладний опис цієї патології. Згідно з да-
ними літератури хвороба Бюргера виникає у 0,5 – 5% па-
цієнтів з порушенням кровообігу у Європі, а в Японії цей 
показник може сягати 16%. В середньому поширеність за-
хворювання у світі становить від 12 до 20 на 100 000 насе-
лення в рік, частіше зустрічається у чоловіків, що палять, 
тісний зв’язок між активністю хвороби та тютюнопалін-
ням не підлягає сумніву, проявляється, як правило, у віці 
до 40 – 45 років [1].

Етіологія хвороби Бюргера остаточно невідома. 
Механізм захворювання може включати імунологічну 
дисфункцію та гіперчутливість до тютюну, яка пов’язана 
з підвищеною чутливістю клітин до колагену типів 1 і 3, 
порушенням ендотелійзалежної вазорелаксації та підви-
щенням титрів антитіл до ендотеліальних клітин судин. 
Генетичний зв’язок може існувати, оскільки у таких хво-
рих підвищена поширеність людських лейкоцитарних 
антигенів A9, B5, 54, A28, Aх, B53 та Bх [2]. Під дією шкід-
ливих агентів порушується прохідність судин, виникають 
запалення та тромбоз. В основі патогенезу захворювання 
може лежати ендотеліальна дисфункція. Відомо, що при 
хворобі Бюргера підвищується рівень запальних цито-
кінів, що вивільняються імунними клітинами, при цьо-
му запальна реакція посилює тяжкість захворювання. У 
плазмі крові також відзначали підвищення рівнів факто-
ра некрозу пухлин–альфа, інтерлейкінів (ІЛ) –1 , –4, –17 
та –23. Підвищений рівень ІЛ–17 та ІЛ–23 вказує на роз-
виток аутоімунних процесів, що викликані невідомими 
антигенами (можливо, компонентом нікотину). У паці-

єнтів із хворобою Бюргера були ідентифіковані різні ви-
ди аутоантитіл, у тому числі антитіла до ендотеліальних 
клітин судин, до структур судинної стінки, таких як елас-
тин та колаген, до кардіоліпіну, антинейтрофільні цито-
плазматичні антитіла [2].

Клінічно хвороба Бюргера проявляється переміжною 
кульгавістю, болем у спокої в ураженій кінцівці, появою 
трофічних виразок на пальцях нижніх кінцівок. В ураже-
них кінцівках з’являється відчуття холоду та знижується 
чутливість шкіри ступні. Для підтвердження діагнозу хво-
роби Бюргера необхідно виключити тромбофілію, діабет, 
емболію та аутоімунні захворювання [1].

Ураховуючи запальний та імунний характер хвороби 
Бюргера, деякі дослідники вважають важливою протиза-
пальну терапію, однак ця думка залишається спірною [3]. 
Можливості ендоваскулярних (балонна ангіопластика, 
стентування, ендопротезування) та стандартних рекон-
структивних (шунтувальні операції з використанням ау-
товени або синтетичного трансплантата) втручань при 
хворобі Бюргера обмежені у зв’язку з переважно дисталь-
ною локалізацією судинних уражень, дифузним запаль-
ним процесом із залученням як артерій, так і вен, висо-
ким ризиком післяопераційного тромбозу. Адже найкра-
щі результати подібних втручань можуть бути досягнуті у 
разі проксимальної локалізації оклюзивних процесів на 
рівні клубових або стегнових артерій. Якщо наявні кри-
тична ішемія та високий ризик ампутації і немає анато-
мічних умов для стандартних реконструктивних опера-
цій, вирішують питання про виконання непрямих рева-
скуляризацій (артеріалізація венозного русла стопи, ре-
зекція задніх великогомілкових вен, трансплантація ве-
ликого сальника на гомілку з накладанням мікросудин-
них анастомозів) [3]. Подібну тактику нами було засто-
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совано у пацієнта із встановленим діагнозом облітеру-
ючого тромбангіїту. Наводимо клінічне спостереження.

Пацієнт С., 48 років, госпіталізований у відділення го-
стрих захворювань судин Інституту загальної та невідклад-
ної хірургії імені В. Т. Зайцева НАМН України 28.01.2021 
р. зі скаргами на біль у спокої в лівій стопі та наявність ве-
ликих гнійних ран на тильній її поверхні, пальцях і в ді-
лянці п’яти (рис. 1).

Пульс на стопах не пальпується (збережений на стег-
нових і підколінних артеріях). Гомілково–плечовий ін-
декс (ГПІ) становить 0,3. За даними ангіографії артерії 
стопи контрастуються. За даними ехокардіоскопії дже-
рело емболії виключено. Серед показників лабораторних 
досліджень звертали на себе увагу помірні ознаки гіпер-
коагуляції, рівень С–реактивного білка становив 56 мг/л. 
Встановлено клінічний діагноз: облітеруючий тромбан-
гіїт, хронічна ішемія IV ступеня.

У передопераційному періоді разом із вазодилатато-
рами (ксантинолу нікотинат 600 мг на добу та верапаміл 

160 мг на добу внутрішньовенно під контролем артері-
ального тиску і частоти серцевих скорочень) та дезагре-
гантами (пентоксифілін 600 мг на добу внутрішньовен-
но), а також протизапальною терапією (кетопрофен 100 
мг внутрішньом’язово 2 рази в день) проведено три сеан-
си лікувального плазмаферезу. Рівень С–реактивного біл-
ка знизився до 5,2 мг/л. Місцеве лікування включало об-
робку ран антисептиками, після чого ранові поверхні за-
кривали гідрогелевими пов’язками.

Пацієнт 23.03.2021 р. оперований у плановому поряд-
ку. Під епідуральною анестезією медіальним доступом на 
лівій гомілці виділена підколінна артерія (пульсує, стінка 
м’яка). Проєкційним доступом на 2 см вище присеред-
ньої кісточки виділені задня великогомілкова артерія (не 
пульсує, просвіт зменшений) та задні великогомілкові ве-
ни (клапанний апарат спроможний).

Як трансплантат використали реверсовану аутовену 
(ділянка великої підшкірної вени на стегні та гомілці). 
Виконано поздовжній розтин задньої великогомілкової ве-

а б в

Рис. 1. 
Трофічні гнійні рани на тильній поверхні (а), пальця (б) і п’яті (в) лівої стопи на початку лікування.

Рис. 2. 
Післяопераційна ангіограма 

(пояснення в тексті).
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ни. Після деструкції клапанів вен стопи сформовано анасто-
моз кінець у бік з аутовеною. На 1 см проксимальніше цьо-
го анастомоза сформовано анастомоз аутовенозного шун-
та із задньою великогомілковою артерією бік у бік з метою 
формування розвантажувальної фістули. Проксимально ау-
товена вшита в підколінну артерію кінець у бік.

На контрольній ангіограмі (рис. 2) в ранньому післяопе-
раційному періоді візуалізувалися артеріалізація вен сто-
пи та гомілки, ретроградне заповнення артерій гомілки 
через колатералі. Незважаючи на покращення контрасту-
вання судин стопи, судинний малюнок її переднього від-
ділу лишався збідненим. 

У післяопераційному періоді пацієнт отримував інфу-
зійно–детоксикаційну, антибактеріальну терапію з ура-
хуванням рівнів контамінації мікрофлори: S. аureus (3,29 
± 1,4)  106 колонієутворювальних одиниць (КУО)/мл та 
Ps. аeruginosa (2,46 ± 0,7)  105 КУО/мл, протизапальну й 
антикоагулянтну терапію.

25.03.2021 р. під час перев’язки виконані ін’єкції клітин-
ної суспензії під дно ран за допомогою довгої тонкої ка-
нюлі. Уведено (10 ± 5) мл (приблизно 50 000 000 клітин) 
клітинної суспензії. Мезенхімальні стовбурові клітини 

(МСК) отримували з периферійної крові пацієнта мето-
дом магнітної сепарації та культивували їх. Обов’язковими 
були контроль якості та інфекційний контроль одержа-
ного матеріалу. Продовжували перев’язки з використан-
ням гідрогелевих пов’язок.

На тлі лікування на 15–ту добу після трансплантації 
МСК покращилися характеристики рани – вона випов-
нилася грануляціями (рис. 3), при цьому рівень мікроб-
ної контамінації знизився до (1,60 ± 0,55)  103 КУО/мл. 
Зменшився больовий синдром. ГПІ становив 0,8.

Ранова поверхня закрита конгруентно амніотичною 
мембраною (АМ) людини та накладена сітчаста пов’язка 
«Grassolind». Надалі місцеве лікування проводили з вико-
ристанням порошкових сорбентів (ксероформ). 

До 14–ї доби лікування сформувалась повноцінна гра-
нуляційна тканина з одночасною регенерацією епідер-
місу; до 7 – 14 діб відзначалась крайова контракція нез-
рілого епітелію, а до 21–ї доби сформувався зрілий епі-
телій. Розміри ран скорочувалися за рахунок епітелізації 
та контракції рубцевої тканини, і через 50 діб лишились 
невеликі ділянки трофічних ран, які переважно гоїлися 
під струпом (рис. 4).

Рис. 3. 
Трофічні рани стопи 

після трансплантації МСК.

Рис. 4. 
Епітелізація та ретракція ран стопи 

на 50–ту добу лікування.
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Пацієнт виписаний у задовільному стані, рекомендовано 
нагляд судинного хірурга, дозована ходьба, відмова від тю-
тюнопаління, постійний прийом клопідогрелю 75 мг на до-
бу та курс плестазолу 100 мг 2 рази на добу протягом 3 міс. 

Через 6 міс спостереження у пацієнта не було клініч-
них ознак критичної ішемії, трофічна виразка в ділян-
ці п’яти повністю загоїлась, в дистальному відділі стопи 
лишалась трофічна рана 0,6  2,5 см під струпом (рис. 5). 
Протягом 1 року після описаного оперативного лікуван-
ня пацієнту ампутацій на кінцівці не виконували, опорна 
функція зберігалася.

Обговорення
У даний час не існує «золотого стандарту» лікування 

хвороби Бюргера. Корекція способу життя спрямована 
насамперед на відмову від тютюнопаління. Серед мето-
дів консервативної терапії антагоністи ендотелінових ре-
цепторів і простацикліни відносно ефективні щодо змен-
шення болю у спокої, тоді як дані про їх можливості що-
до загоєння великих трофічних ран не переконливі [3].

Можливість та успішність хірургічної реваскуляриза-
ції при критичній ішемії кінцівок у пацієнтів з облітеру-
ючим тромбангіїтом залишаються спірними. Дистальна 
реваскуляризація теоретично приваблива, проте артері-
альна реваскуляризація часто неможлива через відсутність 
анатомічних умов для шунтування артерій. Тоді дистальна 
венозна артеріалізація може бути застосована як крайній 
захід для порятунку кінцівки [4, 5]. Після виконання дис-
тальної венозної артеріалізації стопа залишилась збере-
женою протягом 1 року у 71% пацієнтів (95% довірчий ін-
тервал, 64 – 77%), при цьому показник вторинної прохід-
ності реконструкції протягом 1 року становив 46% (95% 
довірчий інтервал, 39 – 53%) [6].

Незадовільні результати хірургічного лікування змушу-
ють шукати нові підходи до лікування хвороби Бюргера, 
у тому числі використання імуноадсорбції, факторів рос-
ту, терапії на основі генів та стовбурових клітин, а також 
комбінувати різні методики [2].

Перспективний напрям терапевтичного неоангіоге-
назу – імплантація аутологічних поліпотентних і стов-
бурових клітин (мононуклеарних клітин кісткового моз-
ку, стовбурових клітин, отриманих з периферичної кро-
ві, жирової тканини або кісткового мозку) [7]. Так, тран-
сплантація аутологічних мононуклеарних клітин кіст-
кового мозку дозволила запобігти високій ампутації кін-
цівки протягом більше 10 років спостереження у пацієн-
тів з тяжкою формою хвороби Бюргера [8]. За даними ін-
шого дослідження при подібній трансплантації ймовір-
ність безампутаційної та загальної виживаності через 3 
роки становила 95,5 та 89,5% відповідно [9]. Незважаючи 
на обнадійливі результати терапевтичного ангіогенезу та 
поступове накопичення результатів довгострокових спо-
стережень, безпека та ефективність цих методів потребу-
ють подальшого вивчення.

Що стосується АМ, то вона відповідає основним вимо-
гам до перев’язувальних засобів, які застосовуються для 
лікування хронічних ран різної етіології, оскільки утво-
рює фізичний бар’єр, що перешкоджає проникненню за-
пальних медіаторів та активаторів ангіогенезу в патоло-
гічне вогнище. АМ має унікальні протизапальні, бактері-
остатичні властивості, здатність зменшувати рубцюван-
ня та ініціювати епітелізацію.

В АМ виявляється безліч цитокінів, таких як ІЛ–4, ІЛ–
6 та ІЛ–10, факторів росту фагоцитів, гепатоцитів, епі-
дермального, трансформуючого, інгібіторів протеаз та 
альфа–2–макроглобулін. Амніон чинить антимікробний 

Рис. 5. 
Трофічні рани стопи 

на 6–му місяці лікування.
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ефект на низку мікроорганізмів за рахунок наявності ба-
зальної мембрани, а також присутності в ньому лізоци-
му, трансферину, імуноглобуліну, лактоферину, специ-
фічних антитіл [10].

Базальна мембрана амніону є субстратом, що поліп-
шує міграцію епітеліальних клітин та посилює їх адгезію. 
Стимулює вона також диференціювання клітин, що спри-
яє прискоренню процесу епітелізації. В епітеліальних та 
мезенхімальних клітинах АМ містяться потужні антиан-
гіогенні фактори: ендостатин, тромбостатин–1, тканин-
ні інгібітори металопротеїаз –1,–2,–3,–4 [11].

Протизапальна властивість АМ, мабуть, є результатом 
продукції протизапальних білків та зниження експре-
сії трансформуючого фактора росту–бета та прозапаль-
них цитокінів. Пригнічуючи експресію трансформуючо-
го фактора росту–бета та його рецепторів фібробласта-
ми, АМ тим самим зменшує ризик фіброзу. Крім того, АМ 
продукує В–дефенсини, інгібітори еластази, еластину та 
лактоферину, які сприяють її протизапальній та антимі-
кробній дії. 

Однією з найбільш важливих властивостей АМ як за-
мінника шкіри є знеболювання, що може бути пов’язане 
зі зменшенням запалення, кращою гідратацією ранового 
ложа та захистом відкритих нервових закінчень. АМ екс-
пресує мало антигенів, тому її застосування пацієнти до-
бре переносять без реакцій відторгнення [12].

Таким чином, використання АМ може в якійсь мірі мо-
делювати рановий процес, сприяючи правильній епітелі-
зації з пригніченням надмірного фіброзу, створюючи се-
редовище для регенерації ложа хронічної виразки, а не 
для формування рубцевої тканини.

Висновки 
У пацієнтів з тяжкою формою облітеруючого тромбан-

гіїту та критичною ішемією з наявністю великих інфіко-
ваних дефектів м’яких тканин додатково обмежує тера-
певтичні можливості фактор часу. У цих пацієнтів необ-
хідно якнайшвидше покращити кровопостачання тка-
нин стопи та закрити ранові дефекти. Наведене клінічне 
спостереження демонструє можливості ефективного лі-
кування даної категорії пацієнтів завдяки використанню 
комбінації непрямої реваскуляризації (артеріалізації вен 
стопи), трансплантації МСК та закриття ран АМ людини. 
Застосування АМ людини у лікуванні ран, на наш погляд, 
перспективне. Низька імуногенність та відсутність реак-
цій відторгнення, значне прискорення епітелізації, при-
гнічення ангіогенезу, фіброзу та запалення, відновлення 
морфології епітеліального покриву є суттєвими перева-
гами амніопластики.
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