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Ցույց Հ արված, որ վիրաբուժական շտկման մեթոդի ընտրությունը կախված է հիվան­
դության երկարատևությունից, ախտաբանական պրոցեսի մեջ ոենալ և էքստրառենալ ֆակ­
տորների ներգրավման աստիճանից/ Հիվանդության ավելի երկար ժամկետներում ցուցված են- 
ավելի բարդ վիրահատություններ (երիկամային անոթների վերակառուցում, ադրենալէկտո- 
մ իա, երակային փայծաղ-երիկամային բերանակցում)/
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Role of the Character of the Affection of Renal Vessels in the 
Change of General and Organic Hemodynamics After Operation 

in Case of Vasorenal Hypertension
Summary

It Is shown that the choice of the surgical correction depends on the duration 
of the disease and the degree of the involvement of the renal and external factors 
Into the pathologic processes. In case of a longer duration of the disease more com­
plicated operations are recommended (reconstruction of the renal arteries, adrenalec­
tomy, venous splenorenal anastomosis).

ЛИТЕРАТУРА

1. Петровский Б. В., Крылов В. С. Хирургическое лечение реноваскулярной ги­
пертонии. 2. Лопаткин Н. А., Мазо Е. Б. Диагностика вазоренальной гипертонии и 
выбор метода ее лечения. М., 1975. 3. Чернышев В. Н„ Калимулин X. X. Вестник хи­
рургии, 1979, 7. 4. Чернышев В. Н., Калимулин X. X. Вестник хирургии, 1979, 10.. 
5. Stamey Т. A. Renovascular hypertension, 1963, Baltimore, в. Foster J. H., Dean 
R. H. Journal Cardlavascular Surgery Special, 1973. 7. Pedersen E. B. Some aspect 
of Richrey function, the renln-aldosterone system and sympathetic activity In essential 
hypertension Dlsscatlon, Stockholm, 1979. 8. Stot/iert J. C., Lonls St. Annuals of 
Surgery, April 1980, Vol. № 191. 9. Rosenthal J. T., Llbertlno J. A-, Zlnman L. N., 
Bressln D. J., Surlnton N. W., Chrlstlleb A. R. Annuals of Surgery, April 1981, 193_

УДК 617.58—005.6—089

И. И. ЗАТЕВАХИН, В. М. КОШКИН, О. К- ГЕОРГАДЗЕ

О НЕКОТОРЫХ ЗАКОНОМЕРНОСТЯХ ВОССТАНОВЛЕНИЯ 
КРОВООБРАЩЕНИЯ ПОСЛЕ РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИИ

У БОЛЬНЫХ С ОСТРОЙ НЕПРОХОДИМОСТЬЮ 
АРТЕРИИ КОНЕЧНОСТЕЙ

Адекватная оценка течения периода после успешной реваскуляри­
зации у больных с эмболиями магистральных артерий конечностей не-
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возможна без понимания патофизиологической сути происходящих при 
этом процессов, которые характеризуются нормализацией (или значи­
тельным улучшением) периферической макрогемодинамики на фоне 
сохраняющихся на протяжении определенного периода времени нару­
шений микроциркуляции, структурных и метаболических расстройств в 
тканях пораженной конечности и биохимических нарушений. Другими 
словами, послеоперационный период представляет собой процесс вос­
становления нарушенного гомеостаза на всех его уровнях, начинающий­
ся с восстановления периферической макрогемодинамики.

Данная работа основана на результатах обследования 107 больных 
с эмболиями магистральных артерий конечностей до и после восста­
новления кровотока. Использованы следующие методы исследования, 
определение мышечного кровотока по клиренсу Ка131, капилляроско­
пия,кожная термометрия, реовазография, радионуклидная ангиография 
с альбумином—технецием-99 м, измерение регионарного артериального 
давления с помощью ультразвуковой методики Допплера- Полученные 
результаты представлены в табл. 1 и 2.

Таблица I 
Динамика некоторых показателей периферического кровообращения 

после эмболэктомии

Таблица 2

Регистрируемые 
параметры Исход 1-е сутки 3-ьи сутки 5-е сутки 10-е сутки

Реографический по­
казатель, % (стопа)

Норма 1 (,5+0,05

0,01x0,01
Р։<0,01

0,83+0.13
Р,<0,01
Р։<0,02

0.89x0,19 
Р3>0,1 
Р։>0,05

0,91+0,24 
Р։>0,1 
Р։>0,05

0,83+0.13
Р2>0,1
Р։>0,05

АД подколенной ар­
терии, мм рт. ст.

— 176,6+5,7 192,7+7,9 
Р։>0,1

197,5±5,4 
Р։>0.1
Р3<0,02

174.3+6.0
PjCO.Ol
Р3>0,1

АД на артериях сто­
пы, мм рт. ст.

— 142,7^4.1 137,1+4,8 
Р։>0,1

140,7+4,2
Р։>0,1
Р։>0,1

150,9+5.0 
Р2>0,1
Р3>0,1

Кожная температура, 
°С (стопа)

Норма 128,9+0,3

25,1x0,45 
Р։<и,01

28.83-1.1 
Р,>0,1 
Р,<0,01

29,15+0,9
Р։><П1
Р։>0,1

27,7x1.2 
Р։>0,1 
Р։> 0,1

28,5+0,8 
Р։>0.1 
Р։>0,1

Динамика тканевого кровотока в пораженной конечности 
после реваскуляризации

Исход 1—ьн сутки 7—10-е 
сутки

Период полувыведе­
ния Nai131 из 
мышечного депо, 
мин.

Норма: 10,95+1,1

23,7x2,5
Р։<0,01

15,5+2,3
Р։>0,05

Р3<0,02

13,95+2,5
Р։>0,1

Р3>0,1
Примечание. Р։—достоверность по отношению к нормальным величинам; Р2—до­

стоверность по отношению к предыдущему этапу исследования; Р3—достоверность ве­
личин АД по отношению к 1-м суткам.
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Анализ полученных данных позволяет выявить следующие законо­
мерности и этапы течения постншемического периода. Первым из них 
является развитие реактивной гиперемии, проявляющейся повышением 
кожной температуры конечности и продолжающейся в течение 3 суток. 
При этом можно выделить 2 фазы данного патофизиологического фе­
номена. Первая фаза (1-е сутки) характеризуется, по данным радио­
нуклидной ангиографии, наличием избыточного (по сравнению с нор­
мальными величинами) поступления артериальной крови в поражен­
ную конечность (на 8%), увеличением в ней линейной скорости крово­
тока (па 11,5%) и объема крови в дистальных отделах конечности (на 
5%). Данные изменения периферической макрогемодинамики на фо­
не сохраняющихся достаточно выраженных изменений микроциркуля­
ции косвенно свидетельствуют о наличии в этот период времени арте- 
риоло-венулярного шунтирования крови, что является, по-видимому, 
проявлением защитной реакции микроциркуляторной системы, кото­
рая, в связи с недостаточным восстановлением ее функций, не в состо­
янии справиться с резким увеличением притока артериальной крови. 
Кроме того, данный феномен имеет и другую патофизиологическую це­
лесообразность, позволяя, в определенной степени, уменьшить проявле­
ния аутоинтоксикации (в результате уменьшения поступления из ише­
мизированных тканей в общий кровоток сразу большого количества 
различных биохимических субстанций, накапливающихся в процессе 
анаэробного гликолиза), обеспечить возврат венозной крови из пора­
женной конечности и поддержать, таким образом, системную гемоди­
намику, а также уменьшить гипероксию тканей, метаболизм которых 
еще нс полностью восстановлен.

Следующей фазой реактивной гиперемии (3-ьи сутки) является 
значительное улучшение микроциркуляции, в частности восстановле­
ние (хотя и не в полной степени) нутритивного кровотока в тканях по­
раженной конечности. Это подтверждается данными радиоизотопного 
исследования мышечного кровотока (табл. 2) и капилляроскопии.

Изменения периферической гемодинамики на 5-е сутки после опе­
рации могут быть объяснены с позиции постишемического отека тканей 
голени и отражают развитие ряда компенсаторных реакций, направлен­
ных на поддержание кровообращения в конечности. К ним относится 
повышение систолического давления выше уровня отека (на уровне под­
коленной артерии), приводящего к повышению среднего внутрисосуди­
стого давления. В результате создаются более благоприятные условия 
для обеспечения кровообращения в дистальных отделах конечности. 
Следствием постншемического отека является снижение в этот период 
времени кожной температуры на голени и (в большей степени) на сто­
пе, что отражает наличие в этих областях микроциркуляторных рас­
стройств (на голени—в результате сдавления микрососудистой систе­
мы отечными тканями, на стопе—вследствие снижения притока арте­
риальной крови и регионарного внутрисосудистого давления).

На 10-е сутки послеоперационного периода отмечается тенденция
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к нормализации периферического кровообращения. При этом, одна­
ко, остаются признаки неполного восстановления микроциркуляции в 
пораженной конечности по данным капилляроскопии.

Знание имеющихся закономерностей восстановления нарушенного 
периферического кровообращения в послеоперационный период совер­
шенно необходимо для повышения эффективности лечебных мероприя­
тий у больных с острой ишемией конечностей. При этом можно выде­
лить 2 «критических» периода. Первый (1—3-ьи сутки после реваску­
ляризации) опасен с точки зрения развития разнообразных нарушений 
гомеостаза (нарушения центральной гемодинамики, функции печени,, 
почек и пр.), объединенных термином «постишемический синдром», при­
чиной которого является, в первую очередь, аутоинтоксикация- Дру­
гим «критическим» периодом являются 3—5-е сутки, когда развивает­
ся постишемичеокнй отек голени пораженной конечности, оказываю- 
ший неблагоприятное воздействие на периферическую гемодинамику 
вследствие затруднения притока артериальной крови в дистальные от­
делы конечности, а также затруднения оттока венозной крови. В боль­
шинстве случаев организму удается компенсировать эти нарушения 
благодаря подъему давления выше уровня отека, однако у ряда боль­
ных, особенно с тяжелыми степенями ишемии, выраженность постише­
мического отека достигает такой степени, что требуется декомпресси­
онная фаоциотомия, эффективность которой доказана опытом нашей 
клиники.

Выводы

1. Процесс восстановления нарушенного периферического крово­
обращения у больных с острой артериальной непроходимостью после 
восстановления магистрального кровотока имеет четкие закономерно­
сти, характеризующиеся последовательным развитием реактивной ги­
перемии с восстановлением микроциркуляции (1—3-ьи сутки) и пост­
ишемического отека тканей голени (3—5-е сутки) с последующей тен­
денцией к нормализации (10-е сутки) послеоперационного периода.

2. Особенностью реактивной гиперемии в пораженной конечности 
у больных, оперированных по поводу острой артериальной непроходи­
мости, является ее большая продолжительность (до 3 суток) и фаз- 
ность развития, заключающаяся в появлении избыточного артериаль­
ного кровотока с артериоло-венулярным шунтированием крови сразу 
после реваскуляризации с последующим постепенным восстановлением 
микроциркуляции.

3. Постишемический отек тканей голени приводит к снижению ар­
териального давления в артериях стопы и ухудшению в ней микроцир­
куляции. Одним из механизмов компенсации этих нарушений гемодина­
мики является интенсификация артериального кровотока выше уровня 
отека.
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Հաստատված է զարգացման երկու պաթոֆիզիոչոգիական երևույթների հաջորդական փո- 
(սարինման և տևողության փաստը' ռեակտիվ հիպերեմիայի և հետսակավարյունային այտուցt 

Դրա ժամանակ հայտնաբերված են ռեակտիվ հիպերեմիայի զարգացման երկու շրջան։ Ցույց է 
տրված ստացված օրինաչափությունների նշանակությունը կլինիկական պրակտիկայի համար։

I. I. Zatevakhin, V. M. Koshkin, 0. K. Georgadze

On Some Objective Laws of the Reduction of Circulation After 
Revascularization in Patients With Occlusion of the Arteries 

of Extremities

Summary

The fact of successive change and the terras of development of two pathophy­
siologic fenomena—reactive hyperemia and postlschemic edema has been established. 
Two phases of development of reactive hyperemia are revealed. The significance of 
the obtained objective laws for the clinical practice Is shown.
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СОСТОЯНИЕ ПЕРИФЕРИЧЕСКОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ 
ДО И ПОСЛЕ РЕКОНСТРУКТИВНЫХ ОПЕРАЦИИ НА 
БРЮШНОЙ АОРТЕ И ЕЕ МАГИСТРАЛЬНЫХ ВЕТВЯХ 

У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ

За последние два десятилетия достигнуты значительные успехи в 
хирургическом лечении больных с окклюзионными поражениями брюш­
ной аорты и ее магистральных ветвей. Разработаны теоретические ос­
новы сосудистой хирургии, все более совершенствуются методы рекон­
струкции сосудов.

Большого процента (83,4) достигает частота атеросклеротиче­
ского поражения аорты и ее ветвей у больных сахарным диабетом 
[2]. Тем не менее, сведения о результатах реконструктивных сосуди­
стых операций у этой категории больных немногочисленны [7, 8, 10— 
13]. Чаще всего хирурги избегают оперировать больных сахарным диа- 
■бетом «вследствие осложняющего влияния заболевания на исходы ре­
конструктивных вмешательств> [4].
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