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Патогенетические механизмы развития почечных 
осложнений при острой непроходимости магистральных 

артерий конечностей

(Представлено чл.-корр. АН Армянской ССР В. В Фанарджяном 25/ХН 1975)

При острой непроходимости магистральных артерий конечностей, 
даже после успешной операции, может развиться постишемический 
синдром с поражением сердца, легких, почек. Одной из форм этого син­
дрома является острая почечная недостаточность—многлобинурический 
тубулярный нефроз (|>2). Выделяющийся из мышц при ишемии миогло­
бин попадает в кровь, оседает в почечных канальцах, вызывая их за­
купорку (3>։). Повреждающим действием обладают также: недоокислен- 
ные продукты анаэробного гликолиза, вызывающие метаболический 
ацидоз С՜7), который, в свою очередь, способствует оседанию миогло­
бина в почечных канальцах (։>й); нарушение обмена калия я фосфора 

С’-10), АТФ (9); образование гистаминоподобных веществ ("), ишемиче­
ского токсина (|2); резкое угнетение центральной гемодинамики (|ЗИ)

Учитывая отсутствие в литературе единого мнения относительно 
возникновения острой почечной недостаточности и тот факт, что припи­
сывание ведущей роли какому-нибудь одному из упомянутых факторов 
ее патогенеза может дезориентировать врачей в вопросе комплексности 
терапии, нами предложена следующая схема объяснения патогенетиче­
ских механизмов этого тяжелого осложнения острой ишемии конечно­
стей (рис. I). Она выработана на основании клинического обследова­
ния и комплексного консервативного и хирургического лечения 80 боль­
ных с острой артериальной непроходимостью, наблюдавшихся в клинике 
факультетской хирургии им. С. И. Спасокукоцкого. В качестве основных 
диагностических тестов использовались методы радиоизотопной рено­
графии, определения эффективного почечного кровотока, кислотно-ще­
лочного равновесия, электролитов калия и натрия сыворотки крови Н 
миоглобина в моче.

Как видно из представленной схемы, развитие ишемии конечности 
запускает следующие патогенетические механизмы: выделение миогло­
бина, кислотных метаболитов (молочной, пировиноградной и других
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органических кислот), вазоактивных веществ (серотонина, гистамина, 
фосфора, калия, ишемического токсина и пр.) и опосредствованное 
через нервную систему действие рефлекторного спазма кровеносных 
сосудов, в том числе и почечных.

Рис. I. Патогенетические механизмы развитии почечных осложнений при острой арте­
риальной непроходимости магистральных артерий конечностей

Степень проявления всех четырех компонентов прямо пропорцио­
нальна глубине ишемии тканей конечности. В дальнейшем патология 
прогрессирует по двум основным п\ гям—канальцевому и сосудистому. 
Кислые метаболиты вызывают резкий сдвиг активной реакции крови и. 
особенно, мочи. Миоглобин, отфилыровавшийся через почечные клубоч­
ки, попадая в резко кислую среду в канальцах, образует нерастворимые 
вязкие миоглобиновые преципитаты. Исключить прямое повреждающее 
действие миоглобиновых преципитатов н։ эпитенш по՛ чных казаль- 
Пев также не представляется возможным. Кроме того, сами кислые 
метаболиты, а также вазоактивные вещества, обладают нефротоксиче­
ским действием, в результате чего происходит деструкция почечного 
эпителия. Сл у тонны и эпителий, перемешанный с миси лоб ивовым и 
преципитатами, образует цилиндры> закупоривающие канальцы. В то ж»՛ 
ррсмя у больных с тяжелой ишемией в послеоперационном периоде 
происходит резкое ухудшение показателей ценIральном 1 емодинамики, 
вследствие как нейрорефлекторных, гак и гуморальных рассчронсгв.
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Вызванные подобным образом гипотензия и снижение минутного объема 
нс могут нс отразиться на почках—органах, весьма чувствительных к 
ишемии. Возникающее резкое угнетение эффективного фильтрационно­
го давления резко уменьшает, а то и полностью прекращает фильтра­
цию, вследствие чего образующиеся миоглобиновые цилиндры не могут 
вымываться из канальцев. Кроме того, гипотензия приводит к ишемии 
почечной ткани, причем даже то небольшое количество крови, которое 
все же поступает в почку, в основном, минует функционально активный 
корковый слой почечной паренхимы и сбрасывается по юкстамедулляр­
ным шунтам Труэта. Следствием ишемического и токсического пораже­
ния почки является отек ее со сдавлением мочевых путей н кровеносных 
сосудов, что, в свою очередь, еще более ухудшает гемо- и уродинамику

Необходимо еще раз подчеркнуть, что в патогенезе почечных ослож­
нений участвуют псе вышеперечисленные механизмы. Поэтому борьба с 
этими осложнениями может быть успешной лишь при комплексном 
воздействии на все возможные механизмы патогенеза.
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ներկայացված է հեղինակի կողմից առաջարկված հ ր ի - 

կամային բարդությունների ղարղացման ախտածնության ուղիների մի Աք 
խեմա, որն իր մեջ Լ րնղդրկում այղս/իսի բարդութ (ունների ղարղացման 
րոյոր ուղիներրլ

ե1 ա յրանդամ ի իշեծ իան ա ոաջանում է ախտահարված մկաններից միր- 
ղյոբինի, ն յՈ ւ թ ա էի ո խ ան ա կո ւ թ յան թթու արղասիրների, վաղոակտիվ մի շարք 
նյութերի արտադրության հետևանբովւ Նշված նյութերը, արյունատար անոթ­
ների սոյաղմի հետ միասին ա ո ա ջ աղն ո է մ են երիկամ ա (ին ֆունկցիա յի լոլրք 
խանղարու մներւ
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