
Վ. Ն. ՕԲՈԻԽՈՎ, ь. a. ՍՏՈԻՆԺԱ! . ь. Ն. ՎԱԼԻԵԱ. Լ. Գ. ԵՈՐՈՎՍԿԻԽ. Վ. Ь. ՇԵՊԵԼ.
Ե. Ս. ՖԻԼԻՄՈՆՈՎ, Ե. ՅՈԻ. ՖԻԼԵՆ, 0. Վ. ՆԵՎԵՐՈՎՕԿԱՅԱ. Գ. Կ. ՍՈԼՕՎՅՈՎԱ

ԱՐՅԱՆ ԱՐՀԵՍՏԱԿԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅՈՒՆԸ ԱՌԱՆՑ ԴՈՆՈՐԱԿԱՆ ԱՐՅԱՆ 
ՍՐՏԻ ԲԱՐԴ ԱՐԱՏՆԵՐԻ ՇՏԿՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

8«49 է տրվտե, "Ր արյան արհեստական շրջանաոոլթյունր աոանց դոնորական արյան 
հանդիսանա է արդյունավետ կանխարդելիչ միջոց հեմոշոդիկ արյան սինդրոմի առաջացման 

դեմ, Աոանց դոնորական արյան երկու մամ տեող նևրրկոլմների ժամանակ հոմեոոտադի ցոլ- 

ցանիշների շտկման համար հատուկ միշոցներ շեն պահանջվում,

V. N. Obukhov, | Ye. A. Stunzha |, Ye. N. Valyka, L. G. Borovskikh, 

V. Ye. Shepel, Ye. S. Filimonov, Yc. Yu. Filin, О. V. Neverovskaya, 

G. K. Solovyova

Artificial Circulation Without Donor Slood in Correction 
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Summary

It Is shown that the extracorporeal blood circulation without donor blood Is an 
■effective prophylactic measure against the development of the syndrome of hcmolo- 
glc blood. Special measures for the correction of the Indices of homeostasis In per­
fusion without donor blood with the duration up tq 2 hours are not necessary.
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А. Г. СУВАЛЯН,' Г. А. ОНОПРИЕНКО

РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИЯ ДЛИННЫХ ТРУБЧАТЫХ КОСТЕЙ
В УСЛОВИЯХ ИНТРАМЕДУЛЛЯРНОГО ОСТЕОСИНТЕЗА 

МАССИВНЫМИ МЕТАЛЛИЧЕСКИМИ ШТИФТАМИ

Интрамедуллярный остеосинтез длинных трубчатых костей массив­
ными металлическими штифтами с предварительным рассверливанием 
костномозгового канала используется достаточно широко в практиче- 
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ской деятельности травматологов-ортопедов при лечении диафизарных՜ 
переломов и псевдоартрозов [1—6]. Он позволяет добиться анатоми­
чески более точного сопоставления костных отломков, избавляет от не­
обходимости иммобилизации конечности тяжелыми гипсовыми повяз­
ками и обеспечивает прочную фиксацию их до полной консолидации 
перелома. Механическая прочность штифта допускает нагрузку на ко­
нечность сразу после остеосинтеза, что позволяет совместить период 
консолидации перелома с периодом реабилитации больных и тем самым 
сократить сроки восстановления их трудоспособности.

Вместе с тем, определяя показания к данному виду оперативного 
вмешательства, клиницисты недостаточно четко представляют мас­
штабы посттравматических расстройств, адаптационно-компенсаторные 
возможности кровеносной системы поврежденного костного органа, изу­
чение которых возможно лишь в экспериментальных условиях.

Наше исследование проведено на 40 взрослых беспородных соба­
ках. Под внутривенным барбитуровым наркозом, небольшим продоль­
ным разрезом обнажали участок проксимального зпнметафиза боль­
шеберцовой кости, через который осуществили рассверливание костно­
мозгового канала до диаметра 5—7 мм. Далее специальными приспо­
соблениями, предложенными нами (рац. предложение №№ 204, 222, 
1979 г.), производили закрытые поперечные переломы костей голени 
со смещением. Вторым продольным разрезом поднадкостнично обна­
жали место перелома и после репозиции отломков фиксировали их. 
массивными металлическими штифтами, вводимыми со стороны про­
ксимального эпиметафиза большеберцовой кости. Раны послойно за­
шивали кетгутом. Гипсовая иммобилизация не применялась. Сроки 
наблюдения: 3 суток, 1, 2, 3, 4, 6 недель, 2, 3, 4, 5, 6, 9 месяцев, 1 год.

При выведении животного из опыта (под наркозом, достигаемым 
путем внутривенного быстрого введения 1,0—2,0 гексеИала или тиопен­
тала), в момент остановки сердечной деятельности кровеносная систе­
ма оперированной конечности заполнялась тушь-желатиновой смесью 
следующего состава: тушь черная жидкая—300 мл, желатин—20 г., во­
да—200 мл. Инъекция оптически контрастной массы осуществлялась 
через бедренную артерию при помощи системы от банки Боброва при 
давлении, не превышающем 200—220 мм рт. ст. Предварительное про­
мывание сосудистой сети не производилось. Венозная система не «ка­
нюлировалась». Опенка микроциркуляторного русла поврежденных 
конечностей осуществлялась при помощи просветления костных срезов 
толщиной 150 мкм и морфологического исследования.

На просветленных препаратах через трое суток после операции 
кортикальная пластинка отломков практически лишена инъецирован­
ных сосудов. В стороне от зоны перелома на протяжении диафиза не­
равномерная сосудистая сеть прослеживается преимущественно в на­
ружных слоях компактной кости.

Ядра остеоцитов на гистологических препаратах, окрашенных ге- 
матоксилин-эозином не воспринимают окраску. Васкулярная сеть ме-
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тадиафизов, а также надкостницы и окружающих мягких тканей обиль­
ная. Микрососуды в состоянии расширения, с явлениями проникнове­
ния частиц туши за пределы сосудистой стенки.

Через 1—3 недели сохраняются различной величины аваскулярные 
зоны кортикальной пластинки (рис. 1). Значительная часть функциони­
рующих гаверсовых и фолькмайовских каналов метадиафизариой зоны 
расширена, содержит увеличенные в поперечнике контрастированные 
микрососуды повышенной проницаемости. Концы отломков аваскуляр- 
ны, однако часть их гаверсовых-каналов окрашена тушью и расширена. 
Вдоль периостальной поверхности кортикальной пластинки диафиза н 
отломков (включая и аваскулярные участки) обнаруживаются распро­
страненные наложения новообразованной костной ткани в виде прими­
тивных балок с мелкопетлистой сетью синусоидов. В костномозговом 
канале (свободное от штифта пространство) среди детритных масс вид­
но множество кистозных просветлений.

Через 4—6 недель формируется объемистая периостальная мозоль, 
соединяющая костные отломки, васкулярная сеть которой представлена 
расширенными разнокалиберными сосудами. В толще мозоли мно­
жество кист, связанных с микроваскулярной сетью. Кортикальные 
пластинки концов отломков на протяжении 8—10 мм аваскулярны. На

Рис. 1. Аваскулярность обширных полей кортикальной пластинки диафи­
за большеберцовой кости в стороне от места перелома. Мнкроааскулярпая 
сеть формирующихся периостальных наложений костной ткани. Срок—2 

недели после операции. Просветленный срез. Увел.Х17.

границе с аваскулярной зоной гаверсовы каналы ампуловидно расши­
рены, содержат синусоидные петли, ориентированные в сторону щели 
и пенетрирующие костную ткань. На остальном протяжении кортикаль­
ной пластинки диафиза сосудистые каналы в состоянии резкого рас­
ширения, заполнены клеточно-волокнистой тканью, пронизанной сетью 
синусоидов повышенной проницаемости. Вдоль стенок расширенных 
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каналов определяется новообразование костной ткани с хорошо окра­
шенными ядрами остеоцитов. Васкулярная сеть периостального косте­
образования беспорядочной архитектуры, но с преобладанием попереч­
ной направленности крупных сосудов, часть из которых имеет четкую 
связь с сосудами кортикальной пластинки. Щель перелома на некото­
рых срезах частично заполняется новообразованной костной тканью с 
беспорядочной сетью широких синусоидов повышенной проницаемости. 
В костномозговом канале диафиза вдоль эндооссальной поверхности 
видны единичные костные балки с расширенными микрососудами и 
тканевые микрокисты, связанные с микроваскулярной сетью (рис. 2).

К концу второго месяца щель между отломками заполняется мелко- 
петлистой сетью новообразованных расширенных капилляров, идущих 
как со стороны васкулярной сети периостальной мозоли, так и новооб­
разованной ткани костномозгового канала—между эндооссальной по­
верхностью и капсулой от штифта (рис. 3). В стороне от линии пере­
лома большинство сосудистых каналов кортикальной пластинки диа-

Ряс. 2. Резко выраженное расширение сосудов терминального русла с си­
нусоидной трансформацией мнкрососудов кортикальной пластинки мета- 
диафизарной зоны с крупными тканевыми кистами костномозгового ка­

нала. Срок 6 недель. Просветленный срез. Увел.Х 17.

физа расширено; васкулярная сеть костной ткани неоднородна: наряду 
с узкими извитыми и широкими капиллярами, ориентированными про­
дольно, видно обилие широких поперечных анастомозов, пронизываю­
щих кортикальную пластинку и соединяющих сосудистую сеть обшир­
ных периостальных напластований и медуллярного содержимого. Кост­
ные стенки расширенных каналов окрашены тушью. Имеется множе­
ство отпочкований новообразованных капилляров, участвующих в фор­
мировании новых костных канальцев.

Через 3 месяца аваскулярность кортикальной пластинки отсутству-
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ст, большинство сосудистых каналов резко расширено. Отломки сое­
динены обширной периостальной, небольшой эндооссальной и интер- 
медиарной костной мозолью.

Рис. 3. Частичная аваскулярность кортикальной пластинки концов отлом­
ков. Общий вид микроваскулярной сети обширной периостальной мозоли. 

Срок 8 недель. Просветленный срез. Увел. ХЮ.

Рис. 4. Беспорядочная сосудистая сеть спонгнозированной кортикальной 
пластинки в зоне сросшегося перелома. Срок 4 месяца. Просветленный 

срез. Х20.

Через 4—5 месяцев место бывшего перелома установить трудно. 
Кортикальная пластинка диафиза в зоне бывшего перелома резко утол­
щена за счет обширных и распространенных периостальных наложений 
костной ткани. Значительная часть сосудистых каналов расширена, 
особенно в зоне сросшегося перелома, содержит волокнистую ткань и 
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жировой костный мозг с наличием кист и густой сетью микрососудов 
(рис. 4). Морфологически на протяжении диафиза ядра большинства 
остеонитов по-прежнему не воспринимают окраску, однако новообразо­
ванная костная ткань, выстилающая стенки расширенных сосудистых 
каналов, имеет хорошо окрашенные ядра остеоцитов.

Через 6 месяцев и более отдаленные сроки структура кортикальной 
пластинки отличается от нормы в связи с выраженной спонгизацией и 
продолжающимися процессами перестройки. Обычная, преимуществен­
но продольная, ориентация гаверсовых каналов и их сосудов отсутству­
ет. Микрососуды венозного звена резко расширены. В поверхностных 
слоях периостальных наложений обширные внутрикостные полости с 
наличием жирового костного мозга, обилием тканевых микрокист и 
беспорядочной сетью широких микрососудов повышенной проницаемо­
сти.

Нормализация костной микроструктуры и микроангиоархитектони­
ки не отмечается и через год после операции.

Таким образом, проведенные исследования позволили установить, 
что интрамедуллярный остеосинтез массивным металлическим штиф­
том с предварительным рассверливанием костномозгового канала со­
провождается распространенными и продолжительными расстройства­
ми кровообращения поврежденного костного сегмента. Вместе с тем 
выявлены значительные возможности компенсации циркуляторных рас­
стройств за счет сохранившихся источников кровоснабжения—прежде 
всего сосудов, окружающих мягкие ткани, а также метаэпифизарной 
сети. Компенсация циркуляторных расстройств и достаточный уровень 
метаболизма регенерирующих тканей осуществляется на фоне пролон­
гированной регионарной гиперваскуляризации и комплекса изменений 
системы микроциркуляции, включающего расширение емкости терми­
нального русла, особенно его диффузионного отдела, синусоидную 
трансформацию капилляров, повышение сосудистой проницаемости, 
образование многочисленных тканевых микрокист, связанных с мик- 
роваскулярной сетью. Все это направлено на максимальное развитие 
и активное включение внесосудистых путей микроциркуляции. В ре­
зультате даже в столь сложных патофизиологических условиях ревас­
куляризация кортикальной пластинки диафиза и отломков завершает­
ся через 8—10 недель после операции с одновременным формировани­
ем обширной периостальной мозоли, а окончательная консолидация с об­
разованием зрелой интермедиарной костной мозоли наступает через 10— 
12 недель.

НИИ скорой помощи нм. Н. В. Склифосовского Поступила 16/1 1984 г.
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Ա. Գ. ՍՈԻՎԱԼՅԱՆ, Գ. 11 ՕՆՈՊՐԻԵՆԿՈ
ԵՐԿԱՐ ԽՈՂՈՎԱԿԱՎՈՐ ՈՍԿՐՆԵՐԻ ՌԵՎԱՍԿՈԻԼՅԱՐԻԶԱՑԻԱՆ ԶԱՆԳՎԱԾԱՅԻՆ 

ՄԵՏԱՂԱԿԱՆ ԲՈՒԹԱԿՆԵՐՈՎ ԻՆՏՐԱՄԵԴՈԻԼՑԱՐ ՕՈՏԵՈՍԻՆԹԵՋԻ
ՔԱՄԱՆՆԵՐՈՒՄ

Ամփոփում
Լայտնարերվաե են ցիրկոլԱատոր խանգարումների կոմպենսացիայի հնարավորություններ- 

ի ^'4 Wt”^™* փափուկ հյուսվածների անձների արյան շրշան աո ութ յան պահպանված 

սպիների ե մետակպիքիղար ցանց/,. Դիաֆիզի և րեկորի կեղևայ/Л թիթեղի ոեվոաոկոլյյա- 
րիղացիան ավարտվում է վիրահատությունից ե 10 շարաթ հետու

A. G. Suvalian, G. A. Onoprienko

Revascularization of the Long Tubular Bones in Conditions of 
Intramed ulla Osteosynthesis by Massive Metal Pins

Summary
The significant possibilities of compensation of the clrculalory disorders by the 

preserved sources blood circulation are revealed that Is by the vessels of the sur­
rounding soft tissues and metaeplphysal net. Revascularization of the cortical plate of 
the diaphysis Is accomplished In 8-10 weeks after the operation.
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КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ

УДК 617.57/.58—001.5—07:616.12—072.7

С. Ф. КУРДЫБАИЛО

ПРИЧИНЫ НАРУШЕНИЯ ГЕМОДИНАМИКИ У ИНВАЛИДОВ 
С АМПУТАЦИОННЫМИ КУЛЬТЯМИ нижних 

КОНЕЧНОСТЕЙ

Известно, что у инвалидов после ампутации нижних конечностей 
происходят изменения центральной гемодинамики в виде уменьшения 
объемных величин—ударного и минутного объемов кровообращения 
(УО и МОК), объема циркулирующей крови (ОЦК); у части инвали­
дов выявляется фазовый синдром гиподинамии миокарда левого желу­
дочка, отражающий нарушение его сократительной способности. У 
инвалидов, длительно пользующихся протезами нижних конечностей,, 
определяется более интенсивный уровень кровообращения, что объяс­
няется постоянной физической нагрузкой, связанной с ходьбой на про­
тезах.
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