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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ ТРОФИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ, ВОЗНИКАЮЩИХ HA ФОНЕ 

ХРОНИЧЕСКОЙ ВЕНОЗНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ (обзор литературы) 

Заболевания вен нижних конечностей на сегодняшний день относятся к самым распространенным заболеваниям 

сосудистой системы. Варикозная болезнь и хроническая венозная недостаточность (XBH) встречаются у 10% всех хирургических 

больных. Венозными трофическими язвами, самым тяжелым проявлением XBH, страдает около 1% населения, они составляют 

70% всех язв нижних конечностей [1]. И если появление трофических венозных язв более характерно для лиц старше 50 лет, то 

варикозная болезнь и первые симптомы XBH могут наблюдаться даже у лиц подросткового возраста. Проведенное в 2001 г. в 

Германии многоцентровое эпидемиологическое исследование выявило первые признаки XBH у 14,8% школьников в возрасте 14-

16 лет. 
Наиболее частой причиной XBH является варикозная болезнь. Прогрессирование проявлений XBH при варикозной болезни 

происходит под воздействием многих факторов. Большое значение имеет генетическая предрасположенность. При сборе се-

мейного анамнеза некоторыми авторами отмечается более частое развитие заболевания, если оно известно у родственников 

больного. Варикозная болезнь также чаще развивается у лиц с врожденной недостаточностью соединительной ткани. Впервые на 

это обратил внимание S. Arruda [2]. При этом варикозная болезнь сочетается с грыжами различной локализации, плоскостопием, 

стриями на коже. Возраст также считается одним из основных факторов риска при варикозной болезни. B третьем Базельском 

исследовании L.K. Widmer показал, что заболевание чаще встречается у лиц старше 70 лет [3]. Кроме того, в развитии варикозной 

болезни и XBH немаловажную роль играет пол пациента. P. Boivin и В. Hutinel выявили, что варикозная болезнь у женщин 

наблюдается в два раза чаще, чем у мужчин [4]. Женский организм во время беременности подвергается воздействию разных 

факторов, многие из них способствуют возникновению и развитию варикозной болезни и хронической венозной недостаточности. 

B 1943 г. C.E. McLennan на ранних стадиях беременности отмечал значительное увеличение давления в бедренной вене в 

отсутствие изменения давления в локтевой вене [5]. 
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Это обусловлено повышением концентрации эстрогенов и прогестерона [6] во время беременности. Такие же изменения 

происходят и при приеме гормональных контрацептивов. Повышение концентрации этих гормонов способствует растяжению 

венозной стенки, которое может достигать 150% от нормы. Поданным A Basellini и соавт., заболевание развивается в 5 раз чаще у 

женщин, имевших две и более беременностей, по сравнению с женщинами, не имевшими их [7]. B развитии варикозной болезни 

огромную роль играет образ жизни человека, характер его трудовой деятельности, эндокринные нарушения, ожирение и некоторые 

другие факторы. Сочетанное воздействие этих факторов и приводит к возникновению заболеваний вен нижних конечностей и 

развитию XBH. 
B настоящее время общепринято, что XBH развивается в результате повреждения или функциональной несостоятельности 

венозных клапанов. B монографии A.H. Веденского о заболеваниях вен и венозной недостаточности описаны механизмы 

появления и прогрессирования варикозной болезни [8]. Органические или функциональные изменения ведут к тому, что клапаны 

прекращают противодействовать высокому гидростатическому давлению (в норме давление в венах тыла стопы 80-100 мм вод. ст., 

у больных с варикозной болезнью возрастает до 500-800 мм вод. ст. и более) в результате появляется зона венозной гипертензии 

[9]. 
AN. Nicolaides и соавт. провели исследование по измерению давления в венах стопы во время движения. Они не выявили ни 

одного случая трофических нарушений при давлении менее 30 мм вод. ст. Однако если давление превышало 90 мм вод. ст., то 

вероятность появления трофической язвы приближалась к 100% [10]. Венозная гипертен- зия вызывает каскад патологических 

реакций на молекулярном, клеточном и тканевом уровнях. Причин повышения венозного давления можно назвать как минимум 

две: первая — длительное пребывание человека в неподвижном состоянии в положении «стоя» или «сидя» (ортостатическая 

венозная гипертензия); вторая — гидравлическое воздействие на мягкие ткани голени через перфорантные вены с клапанной 

недостаточностью, в которых скачкообразно повышается давление во время ходьбы при работе икроножных мышц (динамическая 

венозная гипертензия). Наиболее тяжелые нарушения наблюдаются в нижней трети внутренней поверхности голени. Здесь 

возникают патологические потоки крови, вследствие клапанной недостаточности поверхностных (вертикальный реф- люкс) и 

перфорантных вен из группы Кокета (горизонтальный рефлюкс). Вертикальный рефлюкс возникает в статическом положении, при 

подъеме тяжестей, кашле и др., а патологический горизонтальный поток крови инициируется сокращением икроножных мышц. 

Таким образом, венозная гипертензия оказывает негативное воздействие на ткани как в ортостазе, так и во время ходьбы. Термин 

XBH объединяет все изменения, обусловленные расширением вен нижних конечностей и недостаточностью их клапанов, а также 

возникающей вследствие этого венозной гипертензией. A венозная гипертензия выступает причиной практически всех осложнений 

XBH, в том числе и трофических изменении кожи. Прежде всего воздействие оказывается на мелкие вены, венулы и капилляры. 

Эти изменения часто не заметны, и XBH протекает бессимптомно (за исключением развития на фоне варикозной болезни) или с 

минимальными клиническими проявлениями: усталость, тяжесть ног к вечеру, небольшие отеки лодыжек после физической 

нагрузки. 
Независимо от причины XBH, вызвана она изменениями поверхностных или глубоких вен либо обеих венозных систем, в 

патогенезе этого состояния основная роль отводится различным нарушениям микроциркуляции. Именно они приводят к изменени-

ям кожи и подкожной жировой клетчатки, на которых основана классификация XBH [11]: отек, телеангаоэктазии, пурпура, 

лимфоангиопатия, варикозная экзема, липодер- матосклероз, склероз фасций, венозные язвы. 
Микроциркуляторное русло служит связующим звеном между артериальной и венозной системами. Патофизиологический 

механизм нарушения микроциркуляции может развиваться по типу нарушения притока или оттока крови либо вследствие пер-

вичных патологических изменений капилляров. K этому могут присоединяться гемо- реологические нарушения и нарушения 

проницаемости стенки микрососудов. Указанные изменения усиливают ишемию и гипоксию тканей. 
B настоящее время выделяют следующие формы расстройств микроциркуляции: гиперемическая, спастическая, застойная, 

спастикоатоническая, стазическая [12]. Степень недостаточности микроциркуляции зависит от тяжести течения заболевания. Так, 

выяснено, что для I-II стадии XBH (по классификации CEAP) характерна застойная форма нарушения микроциркуляции, при 

XBHIII стадии застойная форма переходит в спастикоатоническую, а при XBHIV, V, VI стадий спастикоатоническая переходит в 

наиболее тяжелую стазическую форму [13]. 
Ha основании морфологических исследований установлено, что под воздействием венозной гипертензии архитектоника 

капиллярной сети подвергается значительным изменениям. Число капилляров увеличивается, капилляры становятся извитыми, на-

поминающими почечные клубочки. Эти изменения, как правило, наиболее выражены в области голеностопного сустава [14]. Под 

действием венозной гипертензии происходит перегрузка венозного русла, венулы постепенно удлиняются, что приводит к появле-

нию телеангиоэктазий. Крайнее проявление этого процесса - акроангиодерматит, так называемая венозная «корона» стопы в 

области медиальной лодыжки. Венозная гипер- тензия при длительном воздействии приводит к повышению проницаемости 

венозной стенки, что клинически проявляется отеком в области лодыжек, который возникает к вечеру и за время ночного отдыха 

проходит. Под воздействием венозной гипертензии происходит увеличение плотности капиллярного русла [15]. Капилляры 

становятся сильно извитыми и различного диаметра. Анатомические изменения создают функциональные артериоловенулярные 

шунты, способствующие тканевой гипоксии. B.M. Кошкин и соавт. [16], используя радионуклеидный клиренс-метод, показали, что 

с прогрессированием XBH у пациентов с варикозной болезнью происходит ускоренная элиминация радиофармпрепарата в 

ортостазе, что объясняется развитием артериоловенулярного шунтирования. При дальнейшем прогрессировании XBH капиллярная 

сеть разрежается и дерма подвергается склерозу с редукцией капиллярного русла [17]. Крайней степенью разрежения 

капиллярного русла является так называемая белая атрофия кожи, при которой капиллярное русло практически отсутствует, в нем 

определяются многочисленные тромбозы и отложения фибрина [18]. 
H.N. Mayrovitz, основываясь на результатах проведенных исследований, сделал вывод, что уменьшение числа капилляров может 

способствовать увеличению притока крови по оставшимся сосудам, а расширение сосудов может приводить к снижению скорости 

кровотока [19]. Эти два механизма (функциональный и органический) встречаются на разных стадиях XBH и могут наблюдаться 

на разных участках микроциркуля- торного русла у одного и того же больного. Вероятно, увеличение притока крови к зоне, 

испытывающей воздействие венозной гипертензии, связано с так называемым эффектом воронки, который возникает, когда 

организм пытается компенсировать замедление кровотока в капиллярах, доставляя кровь к участку с нарушенной 

микроциркуляцией с той же объемной скоростью. B капиллярах скорость кровотока увеличивается по мере уменьшения их числа. 
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При этом количество эритроцитов в контрольном объеме остается постоянным как при венозном стазе, так и при увеличении 

скорости эритроцитов. Быстрый кровоток при небольшом числе капилляров нарушает обмен газов и поступление питательных 

веществ. 
Клинические проявления прогрессирующей XBH — изменения кожи и подкожной жировой клетчатки в области нижней 

трети голени, чаще в области медиальной лодыжки. Первым из них является пурпура, которую сменяет гиперпигментация, воз-

никающая в результате экстравазации эритроцитов и повышенной проницаемости капилляров. При гистологическом исследовании 

в тканях обнаруживаются отложения гемосидерина и увеличение содержания меланина. Пурпура локализуется преимущественно 

на переднемедиальной поверхности голени, нередко вблизи несостоятельного перфоранта. Особое внимание заслуживает пурпура, 

возникающая при физическом усилии вследствие недостаточности работы венозной помпы и острой перегрузке микро- 

циркуляторного русла, которая проявляется преходящей эритемой на нижней конечности у спортсменов после интенсивной 

физической нагрузки при ходьбе на 80 км, а у больных XBH уже после нескольких часов ходьбы [20]. 
Кроме того, под воздействием XBH может возникать так называемая варикозная экзема. Обычно она локализуется в нижней 

трети голени, вблизи несостоятельного перфоранта. Одна из теорий патогенеза объясняет возникновение экземы хроническим вос-

палением, которое вызывают лейкоциты, задерживающиеся в капиллярах кожи голени [21]. Тяжелые формы экземы наблюдаются 

при XBH поздних стадий. Они обусловлены нарушением барьерной функции кожи и плохо поддаютсялечению [22]. Варикозная 

экзема значительно повышает риск возникновения контактного дерматита, который может появиться при использовании 

препаратов для местного лечения [23]. 
По мере прогрессирования XBH под воздействием постоянного интерстициаль- ного отека происходит активация фибробластов, 

вызывающая прогрессирующий склероз тканей. Этиология липодерматосклероза до конца не известна. Морфологическая картина 

воспаления на участках липодерматосклероза представлена лимфоцитарно- макрофагальными инфильтратами вокруг капилляров, 

образующих сплетения сосоч- кового слоя дермы. Инфильтраты, в свою очередь, окружены соединительнотканными волокнами и 

отложениями фибрина [24]. Склерозу подвергаются и глубжележащие ткани. Прогрессирующий склероз фасции способствует 

атрофиимышц голени и их жировой дистрофии. Развиваются дегенеративные изменения голеностопного сустава, ахил- лового 

сухожилия и жировой клетчатки стопы. B результате развивается анкилоз голеностопного сустава с ограничением тыльного 

сгибания. Bce эти факторы ухудшают работу венозной помпы голени и способствуют прогрессированию XBH. Измененные ткани 

могут обызвествляться [25]. W. Schmeller с группой ученых с помощью УЗИ и MPT измеряли глубину склероза тканей 

исопоставляли ее с тяжестью XBH. Толщина измененных тканей 2,0-3,6 мм обычно наблюдается приХВН IV стадии (по классифи-

кации CEAP); более 4 мм при венозныхязвах; 4,0-5,5 мм — при сочетании венозныхязв с нарушениями подвижности 

голеностопного сустава [26]. Как было недавно доказано [27], замещение нормальных тканей соединительной происходит в 

результате повышенного образования трансформирующего фактора роста Bl (ТФР-В1). RJ. Pappas и соавт. в проведенном 

исследовании показали, что при липодерматосклерозе повышается экспрессия гена, кодирующего этот фактор, который 

представляет собой мощный стимулятор склероза. Предполагают, что его выделяют активированные лейкоциты и именно он 

стимулирует фибробласты к синтезу коллагена, а как показал в своих исследованиях А. Chant [28], именно склероз кожи выступает 

основной причиной возникновения венозных язв, которые являются терминальной стадией XBH. 
B настоящий момент взгляды специалистов на патогенез XBH изменились. Сегодня принято считать, что в патогенезе 

трофических расстройств при XBH большую роль играет помимо гипоксии тканей реперфузия, возникающая после ишемии. Роль 

ишемии подтверждается значительным снижением парциального давления кислорода в области венозных язв и в прилегающих к 

ним тканях [29]. Помимо этого в зоне венозных язв снижено извлечение кислорода из крови [30]. При видеомикроскопии 

микроцирку- ляторного русла в области трофических нарушений в некоторых сосудах наблюдается значительное увеличение 

времени накопления и опорожнения [31]. Неоднородность перфузии ткани определяет то, что степень гипоксии меняетсяс 

течением времени и на разных участках. Это обусловлено чередованием ишемии и реперфузии [32]. Повреждение ткани при 

ишемии и реперфузии имеет разные патогенетические механизмы. При ишемии недостаток кислорода и питательных веществ 

нарушает обмен веществ в клетках, способствуя накоплению вредных продуктов метаболизма [33]. Прежде всего изменяется 

метаболизм эндотелиальных клеток, в результате синтезируются медиаторы воспаления: простагландины, тромбоцитарный 

активирующий фактор-PAF, и митогенные факторы: фактор роста фибробластов FGF, сосудисто-эндотелиальный фактор роста 

VEGF, тромбоцитарный фактор роста PGF [34]. При реперфузии повреждение обусловлено задержкой и активацией большого 

количества лейкоцитов [35]. Первые предположения о возможном влиянии лейкоцитов на прогрессирование XBH сделал в своих 

исследованиях С. Moyses. Он выявил задержку лейкоцитов в микроциркуляторном русле стоп здоровых испытуемых, длительно 

пребывающих в вынужденном ортостазе [36]. P.R.S. Thomas, G.B. Nash, J.A. Dprmandy провели сравнительное исследование и 

показали, что задержка лейкоцитов отмечается у больных с XBH, у больных с варикозной болезнью без XBH и у здоровых людей 

[37]. Исследуя патогенез венозных язв, P.D. Coleridge Smith с соавт. из медицинской школы лондонского университета впервые 

предположил, что задержка лейкоцитов в сосудах нижних конечностей, возникающая при венозной гипертензии, играет важную 

роль в прогрессировании трофических нарушений и возникновении венозных язв [38]. Активация лейкоцитов и их взаимодействие 

с эндотелиальными клетками мелких сосудов, а также их выход за пределы сосудистого русла усугубляют повреждение тканей, 

вызванное ишемией. Механизм этого явления изучен не полностью, но именно он, по мнению многих авторов, является основным 

звеном изменений, происходящих в микроциркуляторном русле при XBH. 
Ha первом этапе лейкоциты смещаются из центра движущейся крови к периферии потока, к стенке сосуда. Это происходит 

под действием силы сдвига, которая заставляет смещаться крупные и более ригидные, чем эритроциты, лейкоциты ближе к эн-

дотелию. B человеческом организме сила сдвига самая слабая, но хорошо изученная [39]. Величина силы сдвига составляет 10 

дин/см. J.N. Topper и соавт., исследуя влияние силы сдвига на лейкоциты и клетки эндотелия, показали, что ответ клеток зависит 

не столько от абсолютной величины, сколько от изменения силы сдвига. B условиях действия постоянной силы сдвига 

увеличивается количество мРНК, кодирующей NO-син- тетазу [40], снижается экспрессия молекул адгезии CDll/CD18 лейкоцитов, 

так называемых интегринов. Когда действие силы сдвига постоянно, уменьшается количество псевдопод лейкоцитов и 

прекращается их миграция из кровеносного сосуда в ткани. Уменьшение силы сдвига вызывает противоположные процессы. Оно 

может быть обусловлено как снижением скорости кровотока, так и увеличением диаметра сосуда. Обычно это происходит, когда 
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кровь из капилляров попадает в посткапиллярные венулы. B результате отмечается активация лейкоцитов, на что указывает 

повышенная экспрессия молекул клеточной адгезии (CD11 /CD18) на их поверхности. Лейкоциты обрабатывают специфическими 

мечеными антителами и затем проводят проточную цитометрию. Было показано, что после венозной гипертензии лейкоциты, 

полученные из вен нижних конечностей здоровых добровольцев и больных с заболеваниями вен, активируются [41]. P.C. 

Guimaraes и соавт. было проведено исследование лейкоцитов в бедренной вене после экспериментальной венозной гипертензии. B 

результате выяснилось, что задержка лейкоцитов в сосудах нижних конечностей у больных с XBH происходит даже после 

кратковременной венозной гипертензии [42]. Активация лейкоцитов сопровождается усилением синтеза и выделением медиаторов 

воспаления, которые содержатся в цитоп- лазматических гранулах лейкоцитов, точнее нейтрофилов [43]. O дегрануляции нейт- 

рофилов свидетельствует высокий уровень в плазме эластазы [44] и лактоферрина [45]. Однако уровень этих веществ у больных с 

неосложненной формой варикозного расширения вен и у больных, страдающих венозными трофическими язвами, одинаков, что 

указывает на развитие системной воспалительной реакции на всех этапах прогрессиро- вания XBH нижних конечностей. 

Аналогичный вывод был сделан при создании экспериментальной венозной гипертензии в верхних конечностях. Оказалось, что 

задержка лейкоцитов также значительнее у больных с заболеваниями вен конечностей, чем у здо- ровыхдобровольцев [46]. 

S.Takase и соавт., исследуя нейтрофилы, погруженные в плазму больных XBH, доказали, что плазма больных содержит вещество, 

стимулирующее лейкоциты [47]. Помимо этого в крови больных XBH обнаруживается большое число агрегатов тромбоцитов и 

моноцитов, а также тромбоцитов и нейтрофилов, что свидетельствует об активации клеток крови. Активированные лейкоциты 

активируют и эндотелий сосудов. Об этом свидетельствует повышение синтеза молекул клеточной адгезии на внешней мембране 

эндотелиоцитов ICAM-I (молекула межклеточной адгезии-1) и VCAM (молекула адгезии к стенке сосудов), которые обеспечивают 

прочную межклеточную адгезию [49]. 
B нормальных условиях интегрины лейкоцитов и иммуноглобулины эндотели- альных клеток не связываются друг с 

другом. G.W. Schmid-Schonbein в эксперименте показал, что повышение венозного давления может быть фактором, запускающим 

воспаление в венозной стенке, а вследствие этого процесса лейкоциты взаимодействуют с эндотелием [50]. 
Ключевым моментом, провоцируемым различными медиаторами воспаления, является синтез селектинов класса E, P и L, 

обеспечивающих слабую межклеточную адгезию, с которой связан роллинг лейкоцитов. L-адгезивная молекула, синтезируемая 

лейкоцитами, постоянно находится на их поверхности и быстро, в течение 5 мин, исчезает после активации макрофагов. L-

селектин обеспечивает миграцию лейкоцитов в паравазальное пространство. Два других селектина (P и E) выявляются на 

поверхности активированных эндотелиальных клеток [33]. Особенности Р-селектина — его мобилизация из внутриклеточных депо 

и быстрое появление на поверхности эндотелиальных клеток: через 5-10 мин после воздействия различных медиаторов воспаления 

(гистами- на, тромбина, свободных радикалов). 
После длительного воздействия на эндотелиальные клетки медиаторов воспаления начинается синтез Е-селектина, который 

появляется на поверхности клеток спустя несколько часов. Одновременно с этим возобновляется синтез Р-селектина. P- и E-ce- 

лектины взаимодействуют с олигосахаридами L-селектина лейкоцитов и создают с последними слабый переменный адгезивный 

контакт. B результате возникает перекатывание (роллинг) лейкоцитов [51]. К. Lev при избирательном стирании генов эксперимен-

тально подтвердил теорию участия P- и L-селектина в ролинге лейкоцитов по эндотелию [52]. Р-селектин также может 

взаимодействовать с PSGL-I (гликопротеидный лиганд Р-селектина типа 1 на поверхности лейкоцитов. Селектины могут 

взаимодействовать также с антигенами Льюиса X5, имеющимися на тех и других клетках [53]. Активное участие селектинов в 

роллинге лейкоцитов подтверждается также блокадой этого процесса при воздействии моноклональных антител к P- и L-

селектинам [54]. Монокло- нальные антитела к Е-селектину не блокируют лейкоцитарный роллинг, что, по-видимому, 

обусловлено участием медленно синтезируемого Е-селектина на более поздних стадиях воспаления. B результате роллинга резко 

замедляется движение лейкоцитов и увеличивается время их контакта с эндотелиоцитами, а также различными медиаторами 

воспаления — гистамином, факторами агрегации тромбоцитов, лейкотриеном B4, цитокинами и др. Это приводит к изменению 

характера адгезии лейкоцитов и эндотелия. Интегрины лейкоцитов, взаимодействуя с иммуноглобулинами ICAM-I и VCAM, 

образуют прочную связь в результате формированиякомплекса CDll/CD18-ICAM-l. Именно этой реакцией можно объяснить резкое 

увеличение числа лейкоцитов, фиксированных в посткапиллярных венулах при XBH. Косвенным подтверждением такого 

утверждения является то, что антитела к CD11, CD18, и ICAM-I предупреждают лейкоцитарное повреждение сосудов 

микроциркуляторного русла и паравазальных тканей. После фиксации лейкоцита происходит передача сигнала, в результате 

осуществляется деполимеризация актина в эндотелиальных клетках и фосфорилирование белков ци- тоскелета [55]. 

Деполимеризация актина необходима для образования пор в эндотелии, через которые лейкоциты могут покидать кровеносное 

русло. 
Как показали в своих исследованиях D. Feng с соавт., лейкоциты могут мигрировать как сквозь эндотелиальные клетки, так 

и между ними [56]. Этот процесс регулирует молекула РЕСАМ-1(СВ-31-фактор адгезии тромбоцитов к эндотелию), интенсивный 

синтез которой происходит при длительнй венозной гипертензии. Следует отметить, что в эндотелиальных клетках PECAM-I 

фиксируется только на обращенных друг к другу боковых поверхностях, т.е. именно там, где лейкоциты преодолевают сосудистую 

стенку. Движениелейкоцитов определяется градиентом РЕСАМ-1, концентрация которого возрастает по направлению к 

паравазальному пространству. Значение иммуноглобулина PECAM-I доказывает блокада трансэндотелиальной миграции 

лейкоцитов после воздействия моноклональных антител к нему. При этом изменения адгезивных реакций не происходит. B основе 

отмеченных явлений лежит процесс связывания друг с другом молекул PECAM-I лейкоцитов и эндотелиоцитов. Bo время 

миграции значительная часть лейкоцитов разрушается, о чем свидетельствует возрастание активности эластазы и лактоферрина — 

ферментов, накапливающихся в гранулах макрофагов. B результате расширяется зона повреждения эндотелия и в крови возрастает 

концентрация гидрофильных адгезивных молекул и других медиаторов воспаления, увеличивающих площадь клеточного 

взаимодействия. 
Миграция лейкоцитов из сосудистого русла в паравазальное пространство — реакция, характерная для острого и хронического 

воспаления. Необходимо отметить, что лейкоциты у пациентов с XBH по сравнению с лейкоцитами здоровых людей более ла-

бильны. Это подтверждается тем, что они начинают активно вырабатывать свободные радикалы кислорода и различные ферменты 

в присутствии только медиаторов воспаления. Выделяющиеся из активированных лейкоцитов токсичные компоненты — цитоки- 
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ны, лейкотриены, свободные радикалы кислорода, протеолитические ферменты и фактор активации тромбоцитов приводят к 

развитию хронического воспаления и непосредственно вызывают некроз кожи. Под воздействием этих веществ происходит 

повреждение стенок сосудов. B результате транс- и межклеточной миграции лейкоцитов в стенке капилляров остаются отверстия 

диаметром 50-100 нм. Через них происходит экстравазация плазменных протеинов, в том числе фибриногена. Он подвергается 

полимеризации, сопровождающейся образованием фибрина вокруг капилляров [19]. При этом вокруг капилляров формируются 

фибриновые муфты, что усугубляет метаболические нарушения и способствует индурации тканей, развитию липодерматосклероза 

и язвы. Отмечается выраженная инфильтрация клеточными группировками, состоящими преимущественно из макрофагов и Т-

лимфоцитов. C помощью иммуногистохимических методов был исследован состав перикапиллярных муфт, часто наблюдаемых 

при XBH в стадии трофических расстройств. Установлено, что они обычно содержат коллаген IV типа, ламинин, фибронектин, 

тенасцин и фибрин. Вслед за плазмой и лейкоцитами в интерстициальное пространство выходят эритроциты. Гемоглобин, 

освобождающийся при их распаде, трансформируется в гемосидерин, который накапливается в коже, образуя темные бурые пятна 

(гиперпигментация). При воздействии свободных радикалов кислорода на фосфолипиды макрофагов и эндотелиоцитов образуются 

везикулы, содержащие липиды, сходные по структуре с факторами активации тромбоцитов. Их высвобождение в результате 

деструкции клеток и попадание в системный кровоток вызывают массивную активацию лейкоцитов, Этим, вероятно, 

можнообъяснить дистанцированные от патологического очага трофические нарушения кожи, например явления венозной экземы 

на непораженной конечности или мигрирующие формы индуративного целлюлита. 
При тяжелых формах XBH развиваются системные гемостазиологические нарушения (повышается содержание комплексов 

тромбин-антитромбин III, плазмин-антиплаз- мин, фибриногена и протромбина), обусловливающие развитие синдрома 

гипервязкости крови и усиливающие микроциркуляторный стаз. Скопление в интерстициальной ткани большого количества 

жидкости приводит к перегрузке лимфатической системы, которая способна частично компенсировать ослабление функции 

венозных капилляров — реаб- сорбции воды, но не может полностью ее заменить. B норме через лимфатическую систему 

удаляется около 10% межтканевой жидкости. Ha ранних стадиях XBH количество жидкости, поступающей в межклеточное 

пространство, относительно невелико и лимфатическая система удаляет ее излишек почти полностью. Дальнейшее увеличение 

объема интерстициальной жидкости приводит к перегрузке лимфатического русла [57].Лим- фатические сосуды расширяются, 

появляются их спиралевидная извитость и гипоплазия, а клапанный аппарат разрушается. Лимфатическая система выполняет еще 

одну очень важную функцию, которая не дублируется кровеносной системой: она эвакуирует из межклеточного пространства 

белковые макромолекулы и их фрагменты. Грубое нарушение лимфатического оттока приводит к еще большему усилению отеков. 

Присоединение к венозной недостаточности лимфедемы способствует депонированию в тканях денатурированных белков и 

продуктов тканевого метаболизма, обладающих антигенными свойствами. B результате этих нарушений запускается реакция 

антиген — антитело, образуются иммунные комплексы, блокируются системы T- и В-лимфоцитов, развиваются все условия для 

возникновения крайней степени тяжести ХВН—венозной язвы. 
B настоящее время проблема лечения трофических нарушений венозной этиологии остается нерешенной. Несмотря на 

многочисленные исследования в этой области медицины остается множество вопросов, решение которых позволит улучшить 

качество оказания медицинской помощи больным, страдающим этим заболеванием. 

Summary 

Fionik O.V., GrayzevS.M., Semenov A.U., Bubnova N.A. Pathogenesis of trophic disorder lower extrimities chronic venous 

insufficiency. 
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