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ПОРУШЕННЯ МІКРОЦИРКУЛЯЦІЇ НИЖНІХ КІНЦІВОК У ХВОРИХ НА ІШЕМІЧНО-
ГАНГРЕНОЗНУ ФОРМУ СИНДРОМУ ДІАБЕТИЧНОЇ СТОПИ 

Методом лазерної допплерівської флуорометрії вивчено особливості мікроциркуляції нижніх кінцівок у 92 
хворих з ішемічно-гангренозною формою синдрому діабетичної стопи. Встановлені суттєві порушення, які 
корелюють з важкістю артеріальної недостатності нижніх кінцівок. Характерними змінами мікроциркуляції є 
різке порушення ендотелійзалежного та ендотелійнезалежного механізмів регуляції, зі зростанням ролі 
активних факторів регуляції, та перерозподілом крові в бік нутритивного кровобігу. Одночасно спо-
стерігається значне зниження резервних можливостей капілярного русла у відповідь на оклюзійну пробу та 
відновлення кровобігу в період реактивної гіперемії. Сукупність вказаних змін з боку активних та пасивних 
факторів регуляції мікроциркуляції нижніх кінцівок вказують на розвиток ендотеліальної дисфункції і вира-
женої декомпенсації кровопостачання, яка відбувається не лише на макро- та і на мікроциркуляторному 
рівні.  
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Вступ. Характерною особливістю перебігу ЦД 

є розвиток та прогресування незворотніх уражень 
судинного русла у вигляді діабетичних макро- та 
мікроангіопатій, що в результаті приводить до ви-
никнення некротичних уражень нижніх кінцівок, з 
приводу яких у 3 % хворих на СДС виконуються 
високі ампутації нижніх кінцівок [1, 3, 4, 10-12]. 
Але, таку високу частоту високих ампутацій при 
ЦД не можна пов’язувати лише з макроангіопаті-
єю. Певну роль при даній патології відіграє і мік-
роангіопатія нижніх кінцівок [5, 8]. 

На даний час доведено, що мікроангіопатія са-
ма по собі не може привести до розвитку виразко-
во-некротичного процесу на стопі. Однак, вона 
викликає порушення вазоконстрикторних реакцій, 
тканинну гіпоксію, підвищення внутрішньокапіля-
рного тиску, збільшення шунтового кровобігу, 
зменшення реактивної гіперемії та інш. Це поряд з 
макроангіопатією, нейропатією, підвищеним план-
тарним тиском, метаболічними порушеннями тка-
нин сприяє формуванню гнійно-некротичних ура-
жень стоп [2, 6, 7, 9]. Тому рання і достовірна діа-
гностика та оцінка мікроциркуляторних порушень 
нижніх кінцівок у хворих на СДС, дозволить не 
тільки визначити рівень критичної ішемії і вибра-
ти оптимальний об’єм хірургічного втручання, але 
і визначити тактику подальшого лікування і про-
гноз захворювання. 

Мета дослідження. Методом лазерної доппле-
рівської флуорометрії (ЛДФ) вивчити особливості 
порушень мікроциркуляції нижніх кінцівок у хво-
рих на ішемічно-гангренозну форму синдрому 
діабетичної стопи (ІГФ СДС). 

Матеріали та методи. З метою вивчення хара-
ктеру мікроциркуляторних порушень у хворих на 
ІГФ СДС, за допомогою методу ЛДФ, обстежен92 
хворих з І-ІV ступенем ураження. Контрольну 
групу склали 20 практично здорових людей, віком 
від 19 до 24 років, з відсутністю супутньої патоло-

гії та шкідливих звичок (куріння, зловживання 
алкоголем, наркоманія). 

Практично у всіх хворих з ІГФ СДС відмічені 
зміни зі сторони артерій великого, середнього та 
малого діаметру, що викликало розвиток хронічної 
артеріальної недостатності нижніх кінцівок. Згідно 
класифікації Fontaine, артеріальна недостатність І 
ступеня діагностована у 19 хворих, ІІ – у 25, 3 – у 
32, та IV- у 16 пацієнтів. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Аналіз результатів ЛДФ дослідження, дозволив 
встановити певні особливості порушень мікроцир-
куляції нижніх кінцівок, які залежали від важкості 
порушень магістрального кровообігу.  

При ІГФ ураження у хворих відмічалася зага-
льна тенденція до зниження показників мікроцир-
куляції нижніх кінцівок, яка в певній мірі відобра-
жала порушення магістрального кровотоку 
(табл. 1).  

У хворих на ІГФ СДС спостерігається знижен-
ня показників постійної складової кровобігу М та 
перемінної складової мікроциркуляції σ, що вказує 
на зниження функціонування механізмів активно-
го та пасивного контролю мікроциркуляції. Поряд 
з цим відмічено зниження показника Kv, що разом 
з зниженням М та σ вказує на порушення активації 
ендотеліальної секреції, нейрогенного та міоген-
ного механізмів регуляції. 

Зі сторони нейрогенного тонусу (НТ) відмічено 
зростання показників за рахунок активації симпа-
тичної регуляції нервами-вазоконстрикорами, яка 
може виникати у відповідь на ішемію тканин та 
нервових волокон. Це, в свою чергу, викликає під-
вищення ендотелійнезалежного тонусу м’язових 
структур артеріального русла (міогенного тонусу – 
МТ) з метою утримання необхідного перфузійного 
тиску в судинах при зменшенному артеріальному 
притоці. Певну роль у підвищення МТ артеріаль-
них судин вносить і атеросклеротичні зміни  їх 
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стінок. Підвищення показників НТ та МТ сприяє 
перерозпреділенню мікроциркуляції в бік нутри-
тивного кровотоку за рахунок змін регуляції арте-
ріол і артеріоловенулярних анастомозів. Це прояв-
ляється зниженням показників шунтування, яке 

корелює з важкістю ішемії тканин. Тобто, можна 
зробити висновок, що з наростанням ступеню 
ішемії кінцівок, перерозподіл крові відбувається в 
сторону шунтового кровотоку та скидом артеріа-
льної крові через артеріоловенулярні шунти.  

 
Таблиця 1 

 
Вихідні показники ЛДФ при ішемічно-гангренозній формі синдрому діабетичної стопи 

(до оклюзійної проби) 
 

Показники Норма (n=20) 
Ступінь ішемії 

І ст (n=19) ІІ ст (n=25) ІІІ ст (n=32) IV ст (n=16) 
M пф.од. 1,73±0,28 1,68±0,19 1,58±0,18 1,21±0,15 0,78±0,09 
σ пф.од. 0,65±0,15 0,61±0,11 0,56±0,12 0,41±0,12 0,25±0,01 
Kv % 42,60±3,85 36,31±3,76 35,44±4,02 33,88±3,79 32,05±3,18 
НТ від. од. 1,89±0,82 1,82±0,94 1,98±0,85 2,24±0,98 3,26±0,89 
МТ від.од. 2,39±0,46 2,43±0,82 2,54±0,76 2,71±0,82 3,14±0,96 
ПШ від.од. 1,31±0,14 1,34±0,13 1,29±0,67 1,22±0,73 0,96±0,05 
 A max 0,35±0,16 0,98±0,21 1,37±0,46 1,96±0,76 2,75±0,32 
Ае (A max/ 

3σ)·100% 
18,65±2,58 18,17±2,56 17,68±3,12 17,02±2,18 16,52±2,15 

 (A max/ 
Mσ)·100% 

23,45±2,97 22,15±2,89 21,36±2,56 20,18±3,14 19,73±3,79 

 A max 0,37±0,11 0,69±0,08 1,19±0,43 1,73±0,25 2,09±0,17 
Ан (A max/ 

3σ)·100% 
19,04±2,14 18,64±3,14 18,21±3,78 17,65±2,47 17,12±3,15 

 (A max/ 
Mσ)·100% 

24,24±3,26 23,87±2,68 23,14±2,96 22,76±2,82 21,94±3,12 

 A max 0,30±0,08 0,54±0,07 0,98±0,08 1,58±0,12 2,39±0,87 
Ам (A max/ 

3σ)·100% 
15,58±4,36 15,03±2,67 14,62±2,87 13,78±1,98 13,02±2,36 

 (A max/ 
Mσ)·100% 

23,71±3,86 23,11±2,59 22,65±3,15 21,98±2,53 20,82±3,64 

 A max 0,18±0,06 0,17±0,04 0,13±0,04 0,11±0,03 0,08±0,02 
Ад (A max/ 

3σ)·100% 
8,91±2,16 8,98±1,24 9,37±1,87 10,16±2,15 11,25±2,18 

 (A max/ 
Mσ)·100% 

11,74±2,46 11,94±1,98 12,14±2,45 13,76±2,76 14,17±2,58 

 A max 0,17±0,06 0,15±0,03 0,12±0,06 0,08±0,02 0,04±0,01 
Ас (A max/ 

3σ)·100% 
9,84±2,76 9,95±1,46 10,18±1,95 10,97±2,14 11,16±2,37 

 (A max/ 
Mσ)·100% 

11,64±2,84 11,82±2,32 12,17±2,08 12,76±2,57 12,98±2,46 

 
Як результат, виникає поглиблення мікроцир-

куляторних порушень та наростання локальної 
ішемії тканин в дистальних відділах нижніх кінці-
вок, сприяючи розвитку та прогресуванню трофіч-
них виразок і гнійно-некротичних уражень. 

Певні зміни спостерігаються і при Вайвлет-
аналізі амплітудно-частотного спектру коливань 
перфузії активних та пасивних факторів та їх 
вкладу в регуляцію мікрокровобігу (табл. 1). 

Ендотеліальні коливання (Ае) при ІГФ СДС 
зростають, з наростанням ступеня ішемії тканин, і 
значно перевищують контрольні величини 
(р<0,05). Це вказує на розвиток ендотеліальної 
дисфункції, з збільшенням секреції ендотелієм 

вазоактивних речовин, які впливають на модуля-
цію м’язового тонусу і регулюють переважно пре-
капілярну ланку (артерії, артеріоли, прекапіляри). 
Поряд з цим, відмічається зниження функціональ-
ного вкладу ендотелію в модуляцію кровотоку та в 
загальний рівень тканинної перфузії. 

Зростання амплітуд нейрогенних коливань (Ан) 
свідчить про порушення контролю артеріолярного 
тонусу симпатичними вазомоторними нервами, 
викликаючи зростання нейрогенного тонусу і жор-
сткості судинних стінок, з одночасним зниженням 
їх вкладу в загальну регуляцію мікрокровобігу. 

З боку міогенних коливань (Ам) відмічається 
збільшення останніх, що вказує на зниження пе-
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риферичного опору в капілярній сітці і компенса-
торно спрямоване на покращення нутритивного 
кровобігу. Однак вклад їх в загальну регуляцію 
мікроциркуляції на нижніх кінцівках зменшується. 

Амплітуда дихальних коливань (Ад) у цій групі 
хворих зменшується з наростанням важкості по-
рушень макроциркуляції. Зниження цих показни-
ків, поряд із зниженням М може бути спрямоване 
на попередження розвитку набряків нижніх кінці-
вок у відповідь на зростання периферичного опо-
ру. Поряд з цим відмічається зростання вкладу Ад 
в модуляцію кровоточу, та в загальний рівень тка-
нинної перфузії. 

Серцеві коливання (Ас) залежать від тонусу 
судин, знижуючись при ІГФ ураження. Це пояс-
нюється порушеням еластичності судинної стінки 
за рахунок ангіосклерозу та зменшенням об’єму 
притоку артеріальної крові в мікроциркуляторне 
русло. Однак вклад Ас в загальну регуляцію мік-
рокровобігу зростає.  

Таким чином, у хворих на ІГФ СДС з боку мік-
роциркуляції відбувається перерозподіл регулято-
рних механізмів мікроциркуляції. Спостерігається 
зростання амплітуд активних факторів регуляції 
(Ае, Ан, Ам), які безпосередньо діють на систему 
мікроциркуляції шляхом регулювання тонусу су-
динної стінки. Хоча загальний вклад їх в модуля-
цію кровотоку зменшується з наростанням ступеня 
артеріальної недостатності. З боку пасивних фак-
торів (Ад, Ас) відмічаються протилежні зміни, що 
можна розцінювати як компенсаторну реакцію 
судинного русла на порушення артеріального кро-
вопостачання. 

Сукупність вказаних змін зі сторони активних 
та пасивних факторів регуляції мікроциркуляції 
нижніх кінцівок вказують на розвиток вираженої 
декомпенсації кровопостачання, яка відбувається 
не лише на макро- а і мікроциркуляторному рівні.  

Резервні можливості мікроциркуляторного русла 
нижніх кінцівок можна дослідити за допомогою 
оклюзійної проби, оцінюючи рівень приросту показ-
ників мікроциркуляції під час реактивної постоклю-

зійної гіперемії. По суті, ця проба є еквівалентом 
фізичному навантаженню, яке виникає при ходьбі. 
Тому її результати віддзеркалюють ступінь збереже-
ності функціонального резерву мікроциркуляції, тоб-
то здатність мікроциркуляторного русла реагувати на 
збільшення потреби тканин в кисні. 

При проведенні оклюзійної проби нами були 
отримані наступні результати (табл. 2). У здорових 
людей при перетисканні манжеткою артерій ниж-
ньої кінцівки відмічається різке зниження М з 
1,73±0,28 пф. од. до 0,26±0,05 пф. од., що характе-
ризує рівень біологічного нуля.  

Після декомпресії виникає постоклюзійна гіпе-
ремія з наступним відновленням кровотоку до ви-
хідних показників. В момент декомпресії судин 
розвивається дилятація мікросудин, яка супрово-
джується їх максимальним заповненням кров’ю до 
Ммакс. 3,43±1,12 пф.од., що характеризує діапазон 
можливих змін тканинного кровоплину, тобто ре-
зерв капілярного кровобігу (РКК). У контрольній 
групі цей показник склав 230,12±18,92 %. У хво-
рих на ІГФ СДС при проведенні оклюзійної проби 
спостерігається прогресивне зниження всіх дослі-
джених показників, які корелюють з важкістю 
ішемії кінцівки. Так якщо у пацієнтів з І-ІІ ступе-
нем артеріальної недостатності РКК склав 
214,18±25,48 і 181,68±21,87 % відповідно, то у 
хворих з ІІІ-IV ступенем РКК знижується до 
131,25±17,86 і 102,29±18,32 % відповідно. Відмі-
чається зниження показників відновлення перфузії 
тканин, зростання інтервалу часу від зняття оклю-
зії до досягнення Ммакс. (Тмакс. в сек), та часу 
напіввідновлення кровобігу (Т1/2  в сек). 

Слабка гіперемічна реакція на декомпресію у 
хворих з ІІІ-IV ступенем свідчить про виражені по-
рушення судинного тонусу на нижніх кінцівках та 
значне зниження резервів капілярного кровобігу. 
Характер змін мікроциркуляції корелює з вираженіс-
тю недостатності магістрального артеріального кро-
вопостачання. Це вказує на необхідність відновлення 
магістрального кровобігу у цих хворих, з метою ко-
рекції мікроциркуляторних порушень. 

  
Таблиця 2 

 
Показники ЛДФ при проведенні оклюзійної проби у хворих на ішемічно-гангренозну 

форму синдрому діабетичної стопи 
 

Показники Норма (n=20) 
Ступінь ішемії 

І ст (n=19) ІІ ст (n=25) ІІІ ст (n=32) IV ст (n=16) 
М поч. пф.од. 1,73±0,28 1,42±0,32 1,36±0,47 1,12±0,25 0,87±0,09 
М мін. пф.од. 0,26±0,05 0,21±0,06 0,18±0,03 0,08±0,03 0,06±0,02 
ПМ макс. 
пф.од. 

3,43±1,12 3,05±1,04 2,47±0,57 1,47±0,44 0,89±0,02 

М віднов. 
пф.од. 

1,77±0,43 1,54±0,37 1,42±0,35 1,18±0,28 0,97±0,11 

Δ М 1,37±0,38 1,21±0,29 1,02±0,09 0,86±0,07 0,42±0,09 
РКК (%) 230,12±18,92 214,18±25,48 181,61±21,87 131,25±17,86 102,29±18,32 
Тмакс, сек. 9,2±1,7 9,9±1,8 15,8±2,9 19,7±4,6 28,7±4,8 
Т ½, сек. 26,8±3,1 28,3±4,2 30,4±3,6 36,7±5,7 49,6±5,9 
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Виражені зміни мікроциркуляції нижніх кінці-
вок у хворих на ІГФ СДС були відмічені і в період 
відновлення кровотоку після оклюзійної проби 
(табл. 3). 

Спостерігається зниження показників постійної 
складової кровобігу М та перемінної складової 
мікроциркуляції σ, що вказує на зниження функці-
онування механізмів активного та пасивного конт-
ролю мікроциркуляції.  

Причому ці показники в постоклюзійний пері-
од не повертаються до нормальних величин. Та-
кож відмічається зниження показника Kv, що по-
ряд з зниженням М та σ вказує на порушення ак-
тивації ендотеліальної секреції, нейрогенного та 
міогенного механізмів регуляції. Поряд з цим зро-
стають показники НТ та МТ, що свідчить про зро-
стання ролі активних механізмів регуляції мікрок-
ровотоку, з усугубленням спазму мікроциркулято-
рного русла у відповідь на ішемію. Це може при-
вести до різких порушень мікроциркуляції в тка-
нинах з розвитком ішемічних виразок та некрозів 
тканин у відповідь на дію несприятливих факторів 
зовнішнього середовища (температурна травма, 
надлишкове навантаження, механічна травма та 
інш.). Показник шунтування в постоклюзійному 
періоді нижче від нормальних показників, хоча 
дещо перевищує аналогічні результати до прове-
дення проби. Це свідчить про те, що нутритивний 
кровотік в постоклюзійному періоді суттєво не 
змінюється. 

Ендотеліальні коливання (Ае) в постоклюзій-
ному періоді зростають, з наростанням ступеня 
ішемії тканин, і значно перевищують контрольні 
величини (р<0,05). Це вказує на збереження ендо-
теліальної дисфункції, з збільшенням секреції ен-
дотелієм вазоактивних речовин, які впливають на 
модуляцію м’язового тонусу, підсилюючи пери-
феричний спазм мікроциркуляторного русла. По-
ряд з цим, відмічається зниження функціонального 
вкладу ендотелію в модуляцію кровотоку та в за-
гальний рівень тканинної перфузії. 

Після оклюзійної проби зберігається тенденція 
до зростаня амплітуд нейрогенних коливань (Ан), 
що свідчить про збільшення нейрогенного тонусу і 
жорсткості судинних стінок, з одночасним зни-
женням їх вкладу в загальну регуляцію мікрокро-
вобігу. 

З боку міогенних коливань (Ам) відмічається 
збільшення останніх, що вказує на зниження пе-
риферичного опору в капілярній сітці. Однак 
вклад їх в загальну регуляцію мікроциркуляції на 
нижніх кінцівках зменшується. 

Амплітуда дихальних коливань (Ад) зменшу-
ється з наростанням важкості порушень макроцир-
куляції. Зниження цих показників, поряд із зни-
женням М спрямоване на попередження розвитку 
набряків нижніх кінцівок у відповідь на постоклю-
зійну гіперемію. Поряд з цим відмічається зрос-
тання вкладу Ад в модуляцію кровотоку та в зага-
льний рівень тканинної перфузії.  

 
Таблиця 3 

 
Показники ЛДФ при ішемічно-гангренозній формі синдрому діабетичної стопи в період відновлення 

кровотоку (після проведення оклюзійної проби) 
 

Показники Норма (n=20) 
Ступінь ішемії 

І ст (n=19) ІІ ст (n=25) ІІІ ст (n=32) IV ст (n=16) 
M пф.од. 2,00±0,09 1,75±0,18 1,51±0,09 1,32±0,13 0,81±0,14 
σ пф.од. 0,83±0,06 0,72±0,08 0,64±0,07 0,42±0,15 0,22±0,06 
Kv % 44,16±4,54 41,14±4,39 39,75±4,25 31,81±3,56 26,61±1,92 
НТ від. од. 2,15±0,86 2,09±0,38 2,37±0,24 2,98±0,87 4,43±0,83 
МТ від.од. 3,34±0,95 3,36±0,65 3,58±0,92 3,96±0,92 4,21±0,96 
ПШ від.од. 1,60±0,12 1,61±0,18 1,51±0,28 1,33±0,28 0,95±0,05 
 A max 0,41±0,14 0,84±0,11 1,42±0,18 1,86±0,26 2,17±0,48 
Ае (A max/ 3σ)·100% 15,18±2,13 15,07±2,87 14,67±3,25 14,12±2,18 13,72±1,79 
 (A max/ Mσ)·100% 19,17±2,23 19,15±2,98 18,78±2,87 17,65±2,56 16,48±2,43 
 A max 0,46±0,12 0,72±0,06 1,21±0,18 1,64±0,21 2,13±0,32 
Ан (A max/ 3σ)·100% 17,22±2,38 16,92±1,97 16,48±2,26 15,96±2,76 15,02±2,92 
 (A max/ Mσ)·100% 22,97±2,98 22,03±2,56 21,84±2,86 20,75±2,92 20,12±2,86 
 A max 0,49±0,10 0,58±0,08 0,96±0,08 1,65±0,11 2,12±0,17 
Ам (A max/ 3σ)·100% 12,43±3,92 12,15±1,96 11,67±1,87 11,12±2,07 10,76±1,98 
 (A max/ Mσ)·100% 16,50±3,46 16,12±2,14 15,82±2,17 15,11±2,14 14,38±2,67 
 A max 0,16±0,08 0,16±0,04 0,14±0,07 0,09±0,03 0,06±0,02 
Ад (A max/ 3σ)·100% 7,20±2,14 7,41±1,48 7,98±1,12 8,13±1,14 8,87±1,89 
 (A max/ Mσ)·100% 9,51±2,12 9,72±1,94 10,16±2,58 10,92±2,79 11,58±2,62 
 A max 0,15±0,06 0,15±0,04 0,13±0,05 0,09±0,03 0,07±0,02 
Ас (A max/ 3σ)·100% 8,53±2,38 8,92±1,87 9,37±1,84 9,92±1,78 10,16±1,98 
 (A max/ Mσ)·100% 10,68±2,36 10,92±2,17 11,48±2,06 11,78±2,16 12,05±2,23 
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Серцеві коливання (Ас) знижуються після про-
би, що вказує на зниження еластичності судинної 
стінки за рахунок ангіоспазму та зменшенням 
об’єму притоку артеріальної крові в мікроцирку-
ляторне русло. Однак вклад Ас в загальну регуля-
цію мікрокровобігу зростає.  

Висновки. 1. Порушення мікроциркуляції ниж-
ніх кінцівок у хворих на ІГФ СДС корелюють з ва-
жкістю артеріальної недостатності нижніх кінцівок.  

2. Характерними змінами мікроциркуляції є рі-
зке порушення ендотелійзалежного та ендотелій-
незалежного механізмів ргуляції, з зростанням 

ролі активних факторів регуляції, та перерозподі-
лом крові в бік нутритивного кровобігу.   

3. Спостерігається значне зниження резервних 
можливостей капілярного русла у відповідь на 
оклюзійну пробу та відновлення кровотоку в пері-
од реактивної гіперемії.  

4. Сукупність вказаних змін зі сторони актив-
них та пасивних факторів регуляції мікроциркуля-
ції нижніх кінцівок вказують на розвиток ендоте-
ліальної дисфункції і вираженої декомпенсації 
кровопостачання, яка відбувається не лише на ма-
кро-, а і на мікроциркуляторному рівні.  
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I.Ya. Horbachevsky Ternopil State Medical University, Medical Faculty, Department of General and 
Operative Surgery with Topographic Anatomy, Ternopil 
VIOLATION OF MICROCIRCULATION OF LOWER LIMBS IN A PATIENTS WITH ISCHEMIC-GANGRENOUS 
FORM SYNDROME OF DIABETIC FOOT 

Studded features of microcirculation of  lower limbs in 67 patients with the ischemic-gangrenous form syndrome 
diabetic foot by the method of laser Doppler fluorometry. Educed substantial violations that correlate with weight 
of arterial insufficiency of lower limbs. The characteristic changes of microcirculation is sharp violation endothelia 
dependent and endothelia independent adjusting mechanisms, with the increase of role active factors of adjust-
ing, and redistribution of blood. Next to it considerable decline of reserve possibilities of capillary river-bed in reply 
to an occlusal test and proceeding in a blood stream in the period of reactive hyperemia. Totality of the indicated 
changes from the side of active and passive factors of adjusting of microcirculation of lower limbs is specified on 
development of endothelial disfunction and expressed decompensation of blood supply, that takes place not only 
on macro, but also at microcirculation level. 

Key words: syndrome of diabetic foot, laser Doppler fluorometry, microcirculation 
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