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реЗЮМе. Серед серцево-судинних захворювань значна питома частка належить хронічним оклюзивним 
ураженням аорти, її абдомінальних гілок і магістральних артерій нижніх кінцівок, що, в свою чергу, зумовлює ви-
никнення проблеми постішемічного або реперфузійного синдрому. Щорічно кількість таких станів коливається 
від 50 до 100 випадків на 100 000 населення. Це спонукає клініцистів і експериментаторів до пошуку і розробки 
нових ефективних методів діагностики і лікування облітеруючих захворювань магістральних артерій та запобі-
гання післяопераційним ускладненням.

Мета – вивчити сучасний стан проблеми зміни гемодинаміки при оклюзійних ураженнях аорти та її гілок.
Матеріал і методи. Матеріалом для роботи були публікації наукових досліджень за останні 10 років, що сто-

сувались проблеми оклюзії аорти та її гілок і виникнення реперфузійного синдрому після її усунення.
результати. Результати дослідження засвідчують, що реваскуляризація при хронічній критичній ішемії в ряді 

випадків замість покращення і відновлення кровообігу, навпаки, призводить до посилення проявів ішемії. Основу 
цього явища, на думку більшості клініцистів і експериментаторів, формує політропне ураження тканин різних ана-
томічних структур із розвитком поліорганної дисфункції та дисбалансу окисно-відновної рівноваги. За таких умов 
надходження кисню в ішемізовані тканини стимулює ряд процесів, що сприяють втраті функції клітин. Зокрема, 
це призводить до активації вільнорадикальних процесів, збільшення кількості продуктів перекисного окиснення 
ліпідів, накопичення ендотоксинів.

висновки. Проблема ускладнень при оклюзійних захворюваннях магістральних артерій залишається акту-
альною. Ці захворювання супроводжуються перебудовою центральної гемодинаміки, яка різко змінюється, зо-
крема під час оперативного відновлення прохідності аорти і її магістральних відгалужень. Усе це суттєво впливає 
на гемодинаміку, особливо у реперфузійному періоді, як один із проявів поліорганної недостатності, в основі якої 
лежать єдині універсальні механізми. 
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Огляди літератури

вступ. Питання захворювання аорти і її гілок 
набувають дедалі більшої актуальності, оскільки 
вони, по-перше, є прогресуючими процесами, що 
нерідко призводять до летального завершення, 
по-друге, їх поширеність невпинно зростає, зо-
крема, в економічно розвинутих країнах [1]. За-
вдяки розвитку серцево-судинної хірургії та анес-
тезіології стала можливою реконструкція аорти 
навіть в осіб похилого та старечого віку, що страж-
дають одним чи кількома супутніми захворюван-
нями [2, 3]. Але, разом з тим, має місце виникнен-
ня реперфузійного синдрому після операцій на 
судинах, при черезшкірній транслюмінальній ба-
лонній ангіопластиці, при пересадці органів, син-
дромі реплантації кінцівок, інфаркті міокарда, 
синдромі тривалого здавлювання, а також після 
успішної реанімації й при інших станах [4].

Мета – вивчити сучасний стан проблеми змі-
ни гемодинаміки при оклюзійних ураженнях аор-
ти та її гілок, а також виникнення післяоперацій-
них ускладнень.

Матеріал і методи дослідження. Матеріа-
лом для роботи були публікації наукових дослі-
джень за останні 10 років, що стосувались про-
блеми оклюзії аорти та її галужень і виникнення 
реперфузійного синдрому після її усунення.

результати й обговорення. Етіологія, зокре-
ма, оклюзійних уражень аорти, різноманітна: ате-
росклероз, неспецифічний аортоартеріїт, постем-
болічна оклюзія, травматичний тромбоз, фіброз-
но-м’язова дисплазія (з переважним ураженням 
клубових артерій), вроджена гіпоплазія чи аплазія 
аорти. Найчастіше трапляється облітеруючий ате-
росклероз (94 %), рідше – неспецифічний аортоар-
теріїт (5 %) та близько 1 % припадає на решту пато-
логій. Найпоширенішими захворюваннями черев-
ної аорти та її гілок вважають аневризми та 
синдром Леріша [1]. 

Щодо гострих оклюзій аорти, то вони спосте-
рігаються, переважно, під час оперативних втру-
чань з приводу відновлення її прохідності. Вважа-
ється, що накладання затискача на її черевний від-
діл спричиняє артеріальну гіпертензію із збільшен-
ням середнього артеріального тиску та загального 
периферичного судинного опору [5, 6]. При цьому 
водночас виявляється ішемія внутрішніх органів, 
зокрема кишечника [7, 11]. У 20–70 % пацієнтів ці 
оклюзійні ураження аорти призводять до тяжкої 
ішемії, зокрема тазових органів і нижніх кінцівок, 
що потребує серйозної хірургічної корекції [8, 9, 14].

Однак, не зважаючи на досягнення сучасної 
ангіохірургії, на сьогодні неможливо визнати ціл-
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ком задовільними результати хірургічного ліку-
вання уражень черевного відділу аорти [10]. За 
даними перспективних досліджень, летальність 
при шунтуючих операціях з приводу оклюзій аор-
ти варіює від 3,1 % до 7,2 % [11, 18, 20]. Високі по-
казники смертності як у передопераційному, так і 
в після операційному періодах складно пояснити 
лише поширеністю атеросклеротичного процесу 
та операційною травмою. В основі високих показ-
ників летальності, найімовірніше, лежить полі-
топне ураження тканин різних анатомічних струк-
тур із розвитком поліорганної дисфункції [12, 14].

Щодо хірургічної корекції оклюзій, то тут іс-
нує багато способів виконання оперативних втру-
чань [15–17]. Найдоцільнішим вважають шунту-
вання ураженого сегмента, зміст якого полягає у 
відновленні кровотоку в обхід ураженої ділянки 
[11, 16]. У літературних джерелах багато клініцис-
тів звертають увагу на позитивний вплив цієї опе-
рації на гемодинаміку, зокрема, в судинах гемо-
мікро циркуляторного русла органів черевної по-
рожнини. Крім того, в сучасній медицині у світі все 
частіше почали застосовувати методи рентген-
ендоваскулярної хірургії, яка на сьогодні набуває 
досить стрімкого розвитку [17]. Разом з тим, ши-
роке впровадження аорто-клубово-стегнових ре-
конструкцій зумовило зростання числа пацієнтів 
із післяопераційними ускладненнями. Загальна 
частота ранніх та пізніх ускладнень після таких 
втручань може сягати 60  % [18]. Ці ускладнення 
можуть бути пов’язані як з високим перетискан-
ням аорти і реконструкцією вісцеральних гілок, 
так і з виконанням тромбендартеріоектомії, а та-
кож із порушенням функції протезів [3, 10, 18]. Це 
нерідко спонукає до повторних операцій, частота 
яких за останні роки також зросла майже на 10 % 
і їх питома вага складає близько 43 % від усіх пер-
винних операцій на аорто-стегновій зоні [19].

Одним із найпоширеніших ускладнень лікар-
ської корекції є виникнення реперфузійного син-
дрому як наростання тяжкості ішемії після віднов-
лення кровотоку. На даний час можливості фунда-
ментальних наук дозволили скласти досить глибоке 
уявлення про механізми розвитку такого реперфу-
зійного ушкодження. Встановлено, що при віднов-
ленні кровообігу попередньо ішемізованих тка-
нин в організмі включається цілий ряд механізмів, 
які викликають вторинне пошкодження органів і 
систем та часто призводять до загибелі організму. 
У зв’язку з високою летальністю такої категорії па-
цієнтів цілком виправданим є пошук шляхів для 
усунення чи хоча б пом’якшення патологічних про-
явів реперфузійного синдрому [16, 17, 20].

Досить показовим прикладом цього усклад-
нення є відновлення кровотоку в судинному ба-
сейні нижніх кінцівок, що має досить значний 

об’єм, а самі судини чинять порівняно невеликий 
периферичний гемодинамічний опір [2, 3, 8, 20]. 
Після раптового відновлення кровообігу в нижніх 
кінцівках при оперативному лікуванні аорто-стег-
нових оклюзій серцево-судинна система потрапляє 
в нові гемодинамічні умови. При цьому тип цент-
ральної гемодинаміки змінюється, трансфор мую-
чись переважно у гіпокінетичному напрямку [20]. 
Це відбувається з наступних причин. Як відомо, 
атеросклеротична оклюзія аортостегнового сег-
мента зменшує об’єм васкуляризації нижніх кінці-
вок і сприяє збільшенню гемодинамічного наван-
таження на серцевий м’яз, що зумовлює зростан-
ня питомої ваги пацієнтів з гіперкінетичним типом 
центральної гемодинаміки. Виконання ж рекон-
структивних втручань на магістральних судинах 
супроводжується відновленням кровотоку по них і 
в результаті виникає зрив адаптації, яка встанови-
лася в період роботи міокарда за умов поперед-
нього порушеного периферичного кровообігу, що 
й призводить до зміни типу цент ральної гемоди-
наміки [7], тим більше, якщо ситуація буває усклад-
нена іншими супутніми захворюваннями [13, 18].

За результатами досліджень останніх десяти-
літь встановлено, що найважливіша роль у пато-
генезі реперфузійного синдрому належить, зо-
крема, системній активації протеолітичних фер-
ментів, яка відбувається в результаті підвищення 
проникності клітинних мембран та екзоцитозу 
лейкоцитів [16, 18, 20]. При цьому підвищення 
протеолітичної активності в сироватці крові су-
проводжується пригніченням функції сироватко-
вих і тканинних інгібіторів протеолізу [17, 18]. Ви-
вільнення, активація і надходження протеолітич-
них ферментів у системний кровотік призводить 
до порушення функції калікреїн-кінінової систе-
ми, згортання крові, а також системи комплемен-
ту [14]. Регуляторні плазмові системи при цьому 
впливають на активність тканинних базофілів, 
тромбоцитів [21], макрофагів, моноцитів, здатних 
виділяти потужні медіатори запалення [12]. Крім 
того, розвиток реперфузійного синдрому супро-
воджується ще й інтенсифікацією процесів віль-
норадикального окиснення ліпідів [12].

Cаме тому смертність у післяопераційному 
періоді складно пояснити лише поширеністю ате-
росклеротичного процесу чи операційною трав-
мою. В основі високих показників летальності, 
найімовірніше, лежить саме політропне уражен-
ня тканин різних анатомічних структур із розвит-
ком поліорганної дисфункції, що потребують про-
ведення інтенсивних коригувальних заходів, по-
чинаючи їх застосування ще на етапі операційної 
підготовки [2, 3, 14].

З урахуванням згаданих механізмів розвитку 
реперфузійного синдрому, при формуванні якого 
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відбувається накопичення і масивний вихід у сис-
темний кровотік біологічно активних речовин, ха-
рактерних для запального процесу, можна перед-
бачити, що при патології, яка вивчається, виникає 
системна запальна реакція, що може бути ключо-
вим чинником у розвитку органної патології, як і 
при інших аналогічних критичних станах. Разом з 
тим, основна суть синдрому системної запальної 
реакції полягає в тому, що активно генералізують-
ся базові механізми запального процесу, які асо-
цію ються з вогнищем запалення і призначені для 
локальної, а не для системної дії [14, 16, 19].

Ще однією із важливих проблем судинної 
хірургії є проблема тромбозів у шунтах після ре-
конструктивних втручань як у ранньому, так і в 
пізньому післяопераційному періоді. Частота їх 
виникнення перебуває у діапазоні від 5 до 42  % 
[4, 14]. Макро- і мікротромбемболії можуть також 
відігравати свою роль у формуванні структури піс-
ляопераційних ускладнень. Факт взаємозв’язку 
атеросклеротичного процесу із станом згорталь-
ної системи крові на сьогоднішній день також є 
безсумнівним. Вважають, що тромбоз є не тільки 
наслідком атеросклеротичного процесу, а й актив-
ним учасником його розвитку та прогресування. У 
хворих із поширеним атеросклеротичним проце-

сом відмічено збільшення концентрації фібрино-
гену та фібриноутворення, активацію тромбоцитів 
та депресію фібринолізу, а також підвищення по-
казників ліпідного обміну [15]. Всі ці зміни підви-
щують ризик тромбоемболії і зумовлюють необ-
хідність вживання відповідних профілактичних 
заходів. 

висновки. Проблема ускладнень при оклю-
зійних захворюваннях магістральних артерій за-
лишається актуальною, насамперед з огляду на 
те, що до них належать стенози, тромбози аорти, 
критична ішемія (гангрена кінцівок). Ці захворю-
вання супроводжуються перебудовою централь-
ної гемодинаміки, яка різко змінюється, зокрема 
під час оперативного відновлення прохідності 
аорти і її магістральних відгалужень. Усе це суттє-
во впливає на гемодинаміку, особливо у репер-
фузійному періоді, як один із проявів поліорган-
ної недостатності, в основі якої лежать єдині 
спільні, універсальні механізми. А отже, ключо-
вою ланкою, що запускає ці процеси, є гіпермета-
болізм, який виникає у відповідь на системне 
ушкодження тканин незалежно від етіологічного 
фактора. Пусковим же фактором у розвитку гі-
перметаболізму є ендотоксикоз, що формує син-
дром системної запальної відповіді.
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FEATURES HEMODYNAMIC CHANGES IN OCCLUSIVE LESIONS OF THE AORTA,  
ITS MAIN BRANCHES AND THEIR SURGICAL TREATMENT (LITERATURE REVIEW)

©Yu. M. Havryshchuk, O. Ya. Halytska-Kharkhalys, I. V. Pylypko,  
T. R. Henyk, P. P. Flekey, Yu. Yu. Kharkhalys

I. Horbachevsky Ternopil National Medical University

SUMMARY. Among cardiovascular diseases, a significant proportion is assigned to chronic occlusive lesions of the 
aorta, its abdominal branches and main arteries of the lower extremities, which in turn causes the problem of postischemic 
or reperfusion syndrome. Annually, the number of such conditions ranges from 50 to 100 cases per 100,000 populations. 
This encourages clinicians and experimenters to seek and develop new effective methods for diagnosing and treating 
obliterative diseases of the main arteries and preventing postoperative complications.

The aim – to study the current state of the problem of changes in hemodynamics in occlusive lesions of the aorta 
and its branches.
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Material and Methods. The material for the work was the publication of scientific research over the past 10 years 
on the problem of occlusion of the aorta and its branches and the occurrence of reperfusion syndrome after its 
elimination.

Results. The results of the study show that revascularization in chronic critical ischemia in some cases instead of 
improving and restoring blood circulation, on the contrary, leads to increased manifestations of ischemia. The basis of 
this phenomenon, according to most clinicians and experimenters, is formed by polytropic tissue damage of various 
anatomical structures with the development of multiorgan dysfunction and redox imbalance. Under such conditions, the 
flow of oxygen into ischemic tissues stimulates a number of processes that contribute to the loss of cell function. In 
particular, this leads to the activation of free radical processes, an increase in the number of products of lipid peroxidation, 
the accumulation of endotoxins.

Conclusions. The problem of complications in occlusive diseases of the main arteries continues to remain. These 
diseases are accompanied by a restructuring of the central hemodynamics, which changes dramatically, in particular 
during the surgical restoration of patency of the aorta and its main branches. All this has a significant impact on 
hemodynamics, especially in the reperfusion period, as one of the manifestations of multiorgan failure, which is based 
on a single common, universal mechanisms.

KEY WORDS: aorta; occlusion; ischemia; reperfusion.
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