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В работе представлена морфометрическая оценка сосудистого русла в микрохирургических лоскутах, а так-
же в микрососудистых лоскутах после их включения в кровоток и развития симптомов вторичной ишемии.

Цель исследования: экспериментально изучить морфометрические параметры основных звеньев сосуди-
стого русла в несвободных и свободных эпигастральных лоскутах в различные сроки после их пересадки.

Материал и методы. Объектом исследования служили половозрелые беспородные белые крысы обоего 
пола массой тела 180–200 г (n = 60), которым выполнены операции: транспозиция несвободного эпигастраль-
ного лоскута с различными вариантами обработки сосудистой ножки и пересадка свободного эпигастрально-
го лоскута. Клиническую оценку состояния кожно-фасциального лоскута проводили по таким критериям, как 
отечность, капиллярный ответ, выраженность шелушения кожных покровов лоскута, наличие некроза.

Заключение. Денервация сосудистой ножки несвободного эпигастрального лоскута сопровождалась раз-
балансировкой сосудистого русла лоскута в связи с дилатацией и извитостью аксиальной артерии и отсутствием 
извитости в дилатированной аксиальной вене. Реперфузия свободного эпигастрального лоскута сопровожда-
лась значительной дилатацией извитых аксиальных сосудов с фатальным дефицитом его капиллярной перфузии.
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A morphometric evaluation of the vascular bed in microsurgical flaps as well as microvascular flaps after their in-
corporation into the blood and the development of symptoms of secondary ischemia has been presented in the article.

The purpose of this study: an experimental study of morphometric parameters of the main links of the vascular 
bed in the non-free and free epigastric flaps at different times after transplantation.

Material and methods. The object of the study were white rats of both sexes weighing 180–200 g (n = 60), which 
made the operation: the transposition unfreeepigastric flap with various treatment options and transplant epigastric 
free flap.

Clinical assessment of the skin-fascial flap condition early after the surgery was performed using following crite-
ria: edema, capillary response, manifestation of the flap skin coverings desquamation, presence of the necrosis.

Conclusion. Denervation unfreeepigastric pedicle flap was accompanied by imbalance of the vascular 
bed of the flap due to the dilation and tortuosity of the axial artery and its absence (crimp) in the axial dilated 
vein;reperfusion epigastric free flap was accompanied by a significant dilatation of convoluted axial vessels with 
a fatal deficiency of its capillary perfusion.

Key words: microsurgical flaps, microvascular flaps, secondary ischemia.
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Введение

Среди основных причин гибели микросо-
судистых (свободных) лоскутов клиницисты 
обычно называют две: тромбозы микрососуди-
стых анастомозов (3–10 % случаев) и расстрой-
ства кровообращения (вторичная ишемия) 
в лоскутах (преходящие, постоянные), которые 
наблюдаются в 5–20 % случаев и продолжают-
ся 12  ч и более после запуска кровотока [1–3]. 

Микрохирургическая техника пересадки свобод-
ного лоскута предполагает анастомозирование 
осевых либо перфораторных сосудов (артерия, 
вена) с сосудами реципиентной зоны и включает 
в себя несколько стадий [2]:

1-я – подъем лоскута, наложение микроклипс 
на сосудистую ножку и пересечение ножки дис-
тально от наложенных клипс;

2-я – первичная ишемия лоскута с момента 
прекращения кровотока в лоскуте, сопровождаю
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щаяся запуском внутриклеточного анаэробного 
метаболизма (продолжительность первичной 
ишемии зависит от времени исполнения микро-
сосудистых анастомозов);

3-я – реперфузия лоскута после поочеред-
ного снятия клипс (с вены, а затем с артерии), 
которая наступает через 30–60  с после запуска 
кровотока;

4-я – вторичная ишемия (до 12  ч), обуслов-
ленная капиллярной гипоперфузией лоскута 
и значительным его интерстициальным отеком 
лоскута с массивным внутрисосудистым слад-
жем эритроцитов в период первичной ишемии.

В настоящее время отсутствуют как экс-
периментальные, так и клинические исследова-
ния морфометрических параметров основных 
звеньев сосудистого русла реперфузируемых 
микрососудистых лоскутов, результаты которых 
могли бы быть чрезвычайно полезными для по-
нимания причин их капиллярной гипоперфузии 
и интерстициального отека, лежащих в основе 
вторичной ишемии реперфузируемых лоскутов.

Цель исследования: экспериментально изу
чить на животных морфометрические парамет
ры основных звеньев сосудистого русла в несво-
бодных и свободных эпигастральных лоскутах 
в различные сроки после их пересадки.

Материал и методы

Объектом исследования служили беспород-
ные белые крысы (три группы по 20 особей) 
обоего пола с массой тела 180–200 гр.

I группа (контроль, n = 20) – морфологиче-
ская оценка состояния сосудистого русла несво-
бодного эпигастрального лоскута с интактной 
сосудистой ножкой;

II группа (n = 20) – оценка состояния сосу-
дистого русла несвободного эпигастрального 
лоскута после удаления периадвентициальной 
ткани на протяжении 3 мм – денервация лоскута;

III группа (n = 20) – оценка состояния со-
судистого русла после транспозициисвободного 
нижнего эпигастрального лоскута (по P. G.  van 
der Sloot, 2002) с наложением микрососудистых 
анастомозов по типу «конец-в-конец».

Обезболивание проводили путем внутримы-
шечного введения раствора Zoletil-50 в дозе 5 мг 
на 1 кг массы тела. 

Животных выводили из эксперимента с по-
мощью внутримышечного введения препарата 
Zoletil-50 в дозе 2 мг на 1 кг массы тела с после-
дующей декапитацией. Для изучения двух из трех 
условно выделенных звеньев сосудистого русла 
лоскутов (осевые сосуды и их ветви до уров-
ня артериол и венул) использовали метод инъ-
екции сосудистого русла синей массой Героты 
(1, 3, 7, 14-е сут) с дальнейшим просветлением 

препаратов по способу В. Шпальтегольца (1921) 
в модификации Д. А.  Жданова (1943). Под оп-
тическим увеличением с помощью микроин-
струментария выделяли a. Epigastrica superficialis. 
Изогнутой под 110° инсулиновой иглой канюли-
ровали a. Epigastrica superficialis и вводили в нее 
массу Герота в объеме 1 мл. Инъекцию веноз-
ного русла выполняли аналогичным способом 
под давлением 60–70 мм. рт. ст. Такая методика 
наливки была использована в связи с тем, что 
массой Героты не удавалось налить капиллярное 
русло. Морфометрический анализ субдермаль-
ного сосудистого русла (диаметр осевых сосудов 
и численная плотность их ветвей на 1 мм2) в тка-
нях лоскутов осуществляли путем подсчета на се-
рийных срезах под бинокулярным световым ми-
кроскопом Karl Zeiss Axioskop 40 FL (Германия).

Капиллярное звено сосудистого русла лоску-
тов оценивали по двум параметрам: капиллярный 
ответ (симптом исчезающего «бледного пятна») 
и контактное кровотечение. Симптом исчезаю-
щего «бледного пятна»: при давлении на кожу 
(пальцем, инструментом) на этом участке уда-
ляется кровь из кожных сплетений; если прекра-
тить давление, то на коже остается бледное пят-
но. Скорость его исчезновения зависит от уровня 
перфузионного давления в окружающих бледное 
пятно тканях. В норме восстановление цвета про-
исходит через 3 с.   При нарушении артериаль-
ного притока пятно будет малозаметным либо 
совсем незаметным; при нарушении венозного 
оттока пятно исчезает быстро, часто практически 
мгновенно.

Контактное кровотечение: иглой G25 в цен-
тральной части лоскута наносилось скарифика-
ционное повреждение, по цвету выделяющейся 
крови (в норме – алая) оценивали состояние 
капиллярного русла.

Клиническую оценку состояния кожно-фас-
циальных лоскутов в раннем послеоперацион-
ном периоде (1–10-е сут) проводили по следу-
ющим критериям: отечность, наличие краевого, 
либо тотального некроза.

Статистическую обработку полученных 
результатов выполняли с помощью программ 
Statistica 6.0 for Windows и SPSS Statistics 
17.0 (коэффициент корреляции Спирмена).

Результаты

Артерии в коже (дерме) гипогастральной 
области белых крыс имеют прямолинейный 
ход. От осевых сосудов (диаметр аксиальных 
сосудов: а – (39,5 ± 0,6) мкм; v – (67,7 ± 1,5) 
мкм) отходят ветви, которые дихотомически 
ветвятся. Одноименные вены более крупные 
в диаметре, чем артерии, и имеют много ветвей. 
Осевые вены прямые. Более мелкие венозные 
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сосуды имеют слегка извитой контур (рис. 1). 
Численная плотность артериальных сосудов 
в коже эпигастральной области составила 4,48 
[LQ = 4,48; UQ = 5,19] на 1 мм², венозных сосу-
дов – 18,06 [LQ = 16,56; UQ = 20,53] на 1 мм².

I группа: подъем несвободного эпигастраль-
ного лоскута с интактной сосудистой ножкой 
сопровождается транзиторными нарушения-
ми перфузии (до 3-х сут) лоскута (многочис-
ленные расширенные извитые артерии по всей 
площади лоскута, извитые и расширенные вены 
в центре лоскута (табл. 1, рис. 2–6). Численная 
плотность артериальных сосудов в коже эпига-
стральной области составила 4,50 [LQ  =  4,00; 
UQ = 5,00] на 1 мм², венозных сосудов – 14,00 
[LQ  =  11,50; UQ  =  14,00] на 1 мм² (табл. 2). 
Цвет кожи – розовый, симптом «исчезающе-

го пятна» – 2 с; контактное кровотечение (иг-
ла G25) – кровь ярко-красного цвета (алая). 
Лоскут отечен, отек мягкий, самостоятельно 
купируется к 7-м сут.

II группа – подъем несвободного эпига-
стрального лоскута с последующим удалением 
периадвентициальной ткани с осевой артерии 
и вены на протяжении 3 мм. Эта технология, со-
провождаемая денервацией (постганглионарная 
симпатэктомия) сосудистого русла несвободно-
го эпигастрального лоскута, а также перерывом 
целостности vasa vasorum и афферентных лимфа-
тических сосудов, приводила к разбалансировке 
сосудистого русла лоскута. Наблюдались дила-
тация и извитость аксиальной артерии и отсут-
ствие извитости в дилатированной аксиальной 
вене (табл. 1, рис. 5–9).

Таблица 1
Диаметр (см) осевых артерий и вен в эпигастральных лоскутах, Мe [Q 25; Q 75]

Группа Показатель 
Срок исследования

1-е сут 3-и сут 7-е сут 14-е сут

I
Диаметр артерии 0,051

[0,050; 0,052] ^ «*
0,024

[0,023; 0,026 ◊#*
0,061

[0,054; 0,065] ◊"*
0,031

[0,023; 0,033] ◊#*

Диаметр вены 0,022
[0,021; 0,024] ^#»*

0,067
[0,052; 0,070] ◊*

0,045
[0,034; 0,049] ◊*

0,046
[0,043; 0,047] ◊*

II
Диаметр артерии 0,028

[0,027; 0,029] ^#"*
0,033

[0,032; 0,035] ◊*
0,034

[0,031; 0,036] ◊"*
0,037

[0,035; 0,038] ◊#*

Диаметр вены 0,038
[0,037; 0,039] ^*

0,035
[0,034; 0,036] ◊*

0,048
[0,034; 0,066] *

0,041
[0,034; 0,043] *

III
Диаметр артерии 0,008

[0,006; 0,010] #"
0,006

[0,005; 0,006] #"*
0,024

[0,023; 0,024] ◊^"*
0,012

[0,011; 0,012] ◊^#

Диаметр вены 0,020
[0,018; 0,021] ^#

0,039
[0,039; 0,040] ◊#"*

0,027
[0,026; 0,028] ◊^"*

0,019
[0,018; 0,020] ^#

Примечание. ◊ – p < 0,05 при сравнении с 1-ми сут; ^ – p < 0,05 при сравнении с 3-ми сут; # – p < 0,05 при 
сравнении с 7-ми сут; " – p < 0,05 при сравнении с 14-ми сут.

ба

Рис. 1. Инъекция кожи эпигастральной области белой крысы массой Героты: а – артериальное звено; б – веноз-
ное звено. Ув. 16
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Рис. 2. Инъекция сосудистого русла несвободного эпигастрального лоскута с интактной сосудистой ножкой 
массой Героты, 3-и сут: а – артериальное звено; б – венозное звено. Ув. 16

Рис. 3. Инъекция сосудистого русла несвободного эпигастрального лоскута с интактной сосудистой ножкой 
массой Героты, 7-е сут: а – артериальное звено; б – венозное звено. Ув. 16

Рис. 4. Инъекция сосудистого русла несвободного эпигастрального лоскута с интактной сосудистой ножкой 
массой Героты, 14-е сут: а – артериальное звено; б – венозное звено. Ув. 16

Байтингер В. Ф., Селянинов К. В., Байтингер А. В. и др.
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Численная плотность артериальных сосу-
дов в коже эпигастральной области состави-
ла 1,1 [LQ  =  1,0; UQ  =  1,1] на 1 мм², венозных 
сосудов – 9,00 [LQ  =  7,0; UQ  =  10,0] на 1 мм² 
(табл. 2). Симптом «исчезающего пятна» – 
4 с; отек плотный, самостоятельно купировался 
к 10–11-м сут. Эти сосудистые реакции не пред-
ставляли опасности для выживания лоскута. 
Выживаемость лоскута составила 85,7 %.

III группа – подъем и пересадка свободного 
эпигастрального лоскута. Первичная ишемия 
составила в среднем 2 ч 40 мин. Сосудистые ре-
акции в дерме лоскута характеризовались значи-
тельными изменениями, как в артериальном, так 
и в венозном русле (извитые и значительно рас-

ширенные осевые сосуды (табл. 1, рис. 5–6, 10–
12). Численная плотность артериальных сосу-
дов в коже эпигастральной области составила 
4,36 [LQ  =  4,34; UQ  =  5,19] на 1 мм², веноз-
ных сосудов – 16,56 [LQ  =  13,65; UQ  =  25,63] 
на 1 мм2 (табл. 2). Симптом «исчезающего 
пятна» – 2 с; отек мягкий, самостоятельно 
купируется к 7-м сут (неосложненное тече-
ние). Выживаемость лоскута составила 70,9 %. 
В 8 % случаев причиной гибели лоскутов являл-
ся тромбоз осевых сосудов лоскута, в 12,1 % – 
вторичная ишемия и последующие за этим необ-
ратимые расстройства микроциркуляции (раз-
витие тромбоза на уровне мелких артерий и вен 
лоскута).

Рис. 5. Динамика изменений диаметра осевых артерий 
эпигастральных лоскутов в различные сроки послеопе-
рационного периода: ◊ – p < 0,05 при сравнении с 1-ми 
сут; ^ – p < 0,05 при сравнении с 3-ми сут; # – p < 0,05 
при сравнении с 7-ми сут; "– p < 0,05 при сравнении 
с 14-ми сут.

Рис. 6. Динамика изменений диаметра осевых вен эпи-
гастральных лоскутов в различные сроки послеопера-
ционного периода: ◊ – p < 0,05 при сравнении с 1-ми 
сут; ^ – p < 0,05 при сравнении с 3-ми сут; # – p < 0,05 
при сравнении с 7-ми сут; "– p < 0,05 при сравнении 
с 14-ми сут.

Таблица 2
Численная плотность сосудов артериального и венозного русла эпигастрального лоскута на 1 мм2, 

включая звенья микроциркуляторного русла (Me [Q 0,25; Q 0,75])

Группа Показатель
Срок исследования

1-е сут 3-и сут 7-е сут 14-е сут

I

артериальное 
русло

4,48
[4,0; 5,1]

4,5
[4,0; 5,0]

4,0
[3,0; 6,0]

6,0
[4,0; 7,0]

венозное русло 18,60
[16,56; 20,53]*

14,0
[11,5; 14,0]*

6,0
[3,0; 7,5]*

8,0
[8,0; 11,0]*

II

артериальное 
русло

1,1
[1,0; 1,1] *#◊

1,1
[1,0; 1,1] *#◊

4,0
[2,5; 5,0] #

3,0
[2,0; 7,0] #

венозное русло 9,0
[7,0; 10,0] *^

9,0
[7,0; 10,0] *^

16,0
[14,0; 16,0] ^#

16,0
[14,0; 16,0] ^#

III

артериальное 
русло

4,36
[4,34–4,73]

4,36
[4,34–5,19]

5,67
[5,33–5,85]

20,69
[19,75–21,00]*

венозное русло 16,56 
[13,65–25,63]*

23,53 
[22,96–25,63]*

34,18 
[32,58–34,36]*

19,94 
[18,44–20,03]

Примечание. * – p < 0,05 при сравнении с контролем; ^ – p < 0,05 при сравнении с I группой; # – p < 0,05 
при сравнении со II группой; ◊ – p < 0,05 при сравнении с III группой.
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Рис. 7. Инъекция сосудистого русла несвободного эпигастрального лоскута с денервированной сосудистой 
ножкой массой Героты, 3-и сут: а – артериальное звено; б – венозное звено. Ув. 16

Рис. 8. Инъекция сосудистого русла несвободного эпигастрального лоскута с денервированной сосудистой 
ножкой массой Героты, 7-е сут: а – артериальное звено; б – венозное звено. Ув. 16.

Рис. 9. Инъекция сосудистого русла несвободного эпигастрального лоскута с денервированной сосудистой 
ножкой массой Героты, 14-е сут: а – артериальное звено; б – венозное звено. Ув. 16
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Рис. 10. Инъекция сосудистого русла свободного эпигастрального лоскута массой Героты, 3-и сут: а – артериаль-
ное звено; б – венозное звено. Ув. 32

Рис. 11. Инъекция сосудистого русла свободного эпигастрального лоскута массой Героты, 7-е сут: а – артериаль-
ное звено; б – венозное звено. Ув. 32

Рис. 12. Инъекция сосудистого русла свободного эпигастрального лоскута массой Героты, 14-е сут: а – артериаль-
ное звено; б – венозное звено. Ув. 32
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Обсуждение

Чрезвычайно важной задачей для микрохи-
рургов является качественное исполнение микро-
сосудистых швов. Наш многолетний опыт сви-
детельствует о том, что для получения хорошего 
результата необходимо предпринять максимум 
усилий, чтобы при одном артериальном ана-

стомозе выполнить два венозных. Несмотря на 
все старания и тщательное исполнение реко-
мендаций от R. D. Acland and и S. R. Sabapathy 
[4] и адекватное анестезиологическое пособие 
(поддержание гипердинамической циркуляции 
на фоне «мягкой» гиперволемической либо 
нормоволемической гемодилюции), нам пока не 
удается кардинально решить проблему гибели 
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микрососудистых лоскутов (венозный, реже ар-
териальный тромбозы).

В последнее время появились надежды на улуч-
шение результатов выполнения микровенозного 
шва с помощью сосудосшивающего аппарата фир-
мы Synovis (США). Анализ наших клинических 
и экспериментальных исследований показал, что 
причины гибели микрососудистого лоскута мо-
гут быть связаны не только с возможными техни-
ческими изъянами исполнения микрососудистых 
швов, но и с недооценкой чрезвычайной важности 
интра- и послеоперационной коррекции дефицита 
капиллярной перфузии включенного в кровоток 
денервированного лоскута. Косвенным подтверж-
дением тому стали наши экспериментальные дан-
ные, показавшие, что в микрососудистом лоскуте 
в отличие от контроля преобладали извитые рас-
ширенные осевые артерии и вены с уменьшением 
численной плотности сосудов лоскута.

Возможно, механизм расширения осевых со-
судов и уменьшения численной плотности сосудов 
лоскута связан не только с их паралитической ди-
латацией, но и со спазмом капиллярного русла, не 
находящегося под нейрогенным контролем. В дан-
ной ситуации нельзя забывать об известной роли 
артериол, стенка которых содержит относительно 
толстый слой циркулярно расположенных гладких 
мышечных клеток, находящихся под нейрогенным 
контролем. По образному выражению знамени-
того русского физиолога И. М. Сеченова (1829–
1905): «Артериолы – краны сердечно-сосудистой 
системы». При открытии «кранов» увеличива-
ется приток крови в капиллярное русло, улучшая 
местное кровообращение, и наоборот. Артериолы, 
по данным И. М. Сеченова, играют двоякую роль: 
участвуют в поддержании необходимого организ-
му уровня общего артериального давления и в ре-
гуляции величины местного кровотока через тот 
или иной орган или ткань. Нейрогенный контроль 
функции артериол довольно подробно изучен: 
на  реганглионарном уровне он холинергический, 
на постганглионарном – адренергический [5]. Это 
чрезвычайно важная информация для анестезио-
логов, как и тот факт, что нельзя не учитывать при 
этом закон денервированных структур Кеннона–
Розенблюта (1951): «Если в функциональной це-
пи нейрона одно из звеньев прервано, общая или 
частичная денервация последующих звеньев цепи 
вызывает повышение чувствительности всех дис-
тальных элементов к возбуждающему или тормо-
зящему действию химических веществ и нервных 
импульсов; повышение чувствительности сильнее 
в звеньях, которые непосредственно прилегают 
к перерезанным нейронам, и постепенно снижает-
ся в более отдаленных элементах» [6].

Нельзя забывать о такой особенности кожи как 
наличие большого числа артерио-венозных шун-
тов [7]. Поэтому не всегда заполнение вены после 

снятия клипсы с артерии, а затем вены, означает 
полноценную перфузию реперфузируемого лоску-
та. Нужна 100 %-я капиллярная реперфузия. Нельзя 
говорить о том, что вторичная ишемия в репер-
фузируемом микрососудистом лоскуте – это экс-
клюзивная ситуация. Коррекция реперфузионно-
го синдрома давно находится в сфере интересов 
анестезиологов-реаниматологов, патофизиологов 
и других специалистов, занимающихся изучением 
состояния миокарда после восстановления коро-
нарного кровотока, головного мозга, конечности 
внутренних органов и др. после реваскуляризации. 
У большинства авторов не вызывает сомнений, что 
механизм реперфузионного повреждения связан 
с нарушением микроциркуляции, проявляющимся 
отеком эндотелия, лекоцитарно-эндотелиальной 
адгезией, экстравазацией альбуминов, нарушением 
релаксации артериол [8, 9]. На основе этих фунда-
ментальных данных в эксперименте были разрабо-
таны различные схемы коррекции этого синдрома 
декстранами, а также через различные варианты ге-
модилюции: нормоволемической и гиперволимиче-
ской [10]. Однако в настоящее время нет ни одного 
экспериментального или клинического исследова-
ния, которое проводилось бы с учетом общепри-
знанного факта «нарушения релаксации артериол» 
в реперфузируемых тканях. Кроме того, никто из 
исследователей вторичной ишемии в микрососу-
дистых лоскутах не учитывает факт особенностей 
регуляции кровотока в денервированном реперфу-
зируемом лоскуте, что может быть ключом к поиску 
эффективных медикаментозных методов восстанов-
ления релаксации денервированных артериол.

Нельзя забывать о показателях центральной ге-
модинамики, поддержании адекватного перфузион-
ного давления и температуры тела пациента, профи-
лактика посленаркозной мышечной дрожи и многом 
другом. На этом основании, мы утверждаем, что 
успех при пересадке микрососудистых лоскутов мо-
жет быть обеспечен только при условии слаженной 
совместной работы хорошо подготовленной микро-
хирургической и анестезиологической бригад.

Выводы

1.	 Транспозиция несвободного эпигастраль-
ного лоскута с интактной сосудистой ножкой 
сопровождается транзиторными нарушениями 
перфузии лоскута.

2.	 Денервация сосудистой ножки несвобод-
ного эпигастрального лоскута сопровождается 
разбалансировкой сосудистого русла лоскута 
в связи с дилатацией и извитостью аксиальной 
артерии и отсутствием извитости в дилатирован-
ной аксиальной вене. Дилатация сосудов не была 
фатальной для лоскутов.

3.	 Реперфузия свободного эпигастрального 
лоскута (без лимфодренажа, денервированного, 
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с «биоэлектрическим перерывом» в сосудистой 
стенке) сопровождается значительной дилата
цией извитых аксиальных сосудов с фатальным 
дефицитом его капиллярной перфузии.

4.	 Анестезиологическое пособие (наш кли-
нический опыт) при выполнении операций по 

пересадке микрососудистых лоскутов предпо-
лагает поддержание гипердинамической цирку-
ляции на фоне «мягкой» гиперволемической 
либо нормоволемической гемодилюции и низ-
кого системного периферического сосудистого 
сопротивления.
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