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В статье приведены доказательства капиллярной гипоперфузии эпигастральных микрососудистых лоску-

тов после их реплантации (пересадки).  
Цель исследования: экспериментальное изучение состояния сосудистого русла в микрососудистых эпига-

стральных лоскутах в условиях нарушения кардиосинхронизированного сосудодвигательного симпатическо-
го рефлекса. 

Материал и методы. Объектом исследования являлись половозрелые белые крысы обоего пола массой 
тела 250–300 г (n = 60). Обезболивание выполняли раствором «Zoletil-50» внутримышечно в дозе 5 мг 
на 1 кг массы тела.  

Животные были разделены на три группы. 
Крысам I группы (n = 20) выполняли оперативный доступ к a. et v. epigastrica superficialis с сохранением их 

периадвентициальной ткани. Затем прецизионно через инсулиновую иглу 30G перфузировали a. epigastrica 
superficialis массой Героты. После перфузии артериального русла массой Героты в границах эпигастрального 
лоскута выполняли подъем лоскута по стандартной разметке (2 × 3 см) согласно методике F. Finseth. Затем, 
после пересечения поверхностного эпигастрального сосудисто-нервного пучка лоскут подвергали морфоло-
гическим и гистологическим исследованиям. 

Животным II группы (n = 20) выполняли подъем свободного эпигастрального лоскута по P.G. van der 
Sloot (2002) с прецизионным выделением ножки кожно-фасциального лоскута (поверхностные эпигастраль-
ные сосуды) до бедренных сосудов с последующим пересечением a. et v. femoralis и наложением микрососуди-
стых анастомозов на эти сосуды по типу «конец-в-конец». После реперфузии микрососудистого эпигаст-
рального лоскута и проверки качества выполненных микроанастомозов на бедренных сосудах проводили  
антеградную перфузию лоскута массой Героты через a. epigastrica superficialis.  

У крыс III группы (n = 20) осуществляли подъем свободного эпигастрального лоскута с наложением 
артерио-венозных анастомозов на уровне бедренных сосудов проксимальнее места отхождения от них 
поверхностного эпигастрального сосудистого пучка. На данной модели осуществляли ретроградную репер-
фузию тканей свободного эпигастрального лоскута сразу после артериализации его венозного русла (патент 
РФ № 2486605). После запуска ретроградного кровотока в лоскуте проводили его ретроградную перфузию 
массой Героты через a. epigastrica superficialis. 

Состояние сосудистого русла в микрососудистых эпигастральных лоскутах в условиях нарушенного 
кардиосинхронизированного сосудодвигательного симпатического рефлекса исследовали на макропрепара-
тах и гистологических срезах, оценивая по данным прокрашивания сосудов различного диаметра перфузию 
венозного, артериального и микроциркуляторного русла эпигастральных лоскутов. 

Заключение. Кардиосинхронизированный сосудодвигательный симпатический рефлекс обеспечивает 
открытие артериол и перфузию капиллярного русла кожи в границах эпигастрального лоскута. Пересадка 
(реплантация) микрососудистого лоскута сопровождается потерей нейрогенного контроля сосудистого 
тонуса и прерыванием прохождения пульсовой волны на артерии лоскута, что приводит к нарушению меха-
низма открытия артериол и гипоперфузии капилляров. Гипертензия в венозном русле микрососудистых 
лоскутов может сопровождаться ретроградным движением крови до уровня артериол. 

Ключевые слова: микрососудистый эпигастральный лоскут, капиллярная гипоперфузия, кардиосинхрони-
зированный сосудодвигательный симпатический рефлекс, нейрогенный контроль. 

Evidence of epigastric microvascular flaps hypoperfusion after their replantation (transplantation) is presented 
in the article. 

The aim of the study: experimental investigation of vascular bed state in microvascular epigastric flaps in 
a condition of disturbed cardiosynchronized vasomotor sympathetic reflex. 
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Material and methods. The object of the study were pubertal white rats of both sexes weighing 250–300 g 
(n = 60). Anesthesia was performed by intramuscular administration of “Zoletil-50” solution in a dose of 5 mg per 
1 kg of body weight. 

The animals were divided into three groups: 
Group I rats (n = 20) underwent performing an access to a. et v. epigastrica superficialis with preservation 

of periadventitial tissue, then precisionally, via 30G insulin needle, a. epigastrica superficialis with Gerota mass 
was perfused. After perfusion of arterial bed, the skin channel in boundaries of epigastric flap, lifting of the inferior 
epigastric flap was performed based upon F. Finseth method in the standard marking (2 × 3 cm), followed by the 
intersection of the surface epigastric neurovascular bundle. 

Group II rats (n = 20) underwent lifting of free inferior epigastric flap with the application of based upon 
P.G. van der Sloot (2002) method with precise isolation of the limb skin graft (superficial epigastric vessels) to 
femoral vessels with subsequent microvascular anastomoses in an “end-to-end” at the level a. et v. femoralis. After 
microvascular reperfusion of epigastric flap and quality check of anastomosts performed, antegrade perfusion of 
the flap using Gerota mass was performed via a. epigastrica superficialists. 

The III group rats (n = 20) underwent lifting of free inferior epigastric flap with the application of arteriovenous 
anastomoses at the level of femoral vessels proximal to the point of origin of superficial epigastric neurovascular 
bundle. Using this model, retrograde reperfusion of epigastric free flap tissues was performed immediately after 
the arterialization of its venous bed (the RF patent № 2486605). After retrograde blood flow beginning in the flap, 
its retrograde perfusion using Gerota mass was performed via a. epigastrica superficialis. 

Status of vascular bed in microvascular epigastric flaps in conditions of impaired cardiosynchronized vasomotor 
sympathetic reflex was tested using macropreparations and histological sections with the assessment of the perfu-
sion of venous, arterial and microcirculatory bed in epigastric microvascular flaps. 

Conclusions. Cardiosynchronized vasomotor sympathetic reflex provides full opening of arterioles and perfusion 
of the skin capillary bed within epigastric flap boundaries. Transplantation (replantation) of microvascular flap is fol-
lowed by loss of vascular tone neurogenic control and by interrupting of pulse wave passage on the flap artery which 
leads to disturbed opening mechanism of arterioles and capillary hypoperfusion. Hypertension in venous bed of mi-
crovascular flaps may be followed by retrograde movement of blood to the level of arterioles. 

Key words: microvascular epigastric flap, capillary hypoperfusion, cardiosynchronized vasomotor sympathetic reflex, 
neurogenic control. 
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ВВЕДЕНИЕ 

Гипоперфузия капилляров
*

 

Капиллярная дисфункция в тканях микросо-
судистого лоскута (после реперфузии) наблюда-
ется в 100% случаев. Существуют два варианта 
такой дисфункции: частичная (восстановление 
капиллярного кровотока после реперфузии от 
50 до 70% от предоперационного уровня [9, 12, 
13, 16]) и полная. 

Полная капиллярная дисфункция («capillary 
no-reflow») – это прогрессивно снижающийся 
капиллярный кровоток после реперфузии до 
полного его прекращения. Далее ситуация усу-
губляется до «reflow-paradox» с резким увели-
чением микрососудистой проницаемости, ин-
терстициальным отеком и гибелью пересажен-
ного свободного лоскута в результате вторичной 
ишемии [9, 12, 13, 15]. 

                                 
* Клиническая картина капиллярной гипоперфузии  

в микрососудистом лоскуте проявляется разницей темпе-
ратуры кожи лоскута по сравнению с температурой  
окружающей лоскут кожи реципиентной области. При 
благоприятном течении послеоперационного периода она 
почти достигает 1 °С. 

Современные представления  

о гемодинамике 

Современные представления о гемодинами-
ке отражены в трудах A.N. Volobuev и соавт.; 
A. Mangel и соавт. [10, 11, 17]. Обеспечение ла-
минарного тока крови происходит посредством 
кардиосинхронизированного сосудодвигатель-
ного симпатического рефлекса, который обеспе-
чивает безградиентное прохождение ударного 
объема крови, выбрасываемого в дугу аорты 
левым желудочком [10, 11, 17].  

В изоволюмический период сердечного 
цикла возникает дистально распространяющаяся 
волна подавления базального тонуса артерий. 
Этот тонус поддерживается вазомоторными 
постганглионарными симпатическими нейронами, 
аксоны которых участвуют в формировании 
паравазальных нервных сплетений. В период 
сердечной систолы, т.е. через 0,02–0,04 с после 
начала изоволюметрического периода, развива-
ется пульсовая волна. С началом систолы желу-
дочков совпадает сосудистая диастола, когда 
практически исчезает базальный мышечный 
тонус артерий вплоть до артериол. 

Базальный тонус сосудов (постоянное напря-
жение стенок кровеносных сосудов, противодей-
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ствующее их растяжению под воздействием 
давления крови) регулируется на трех уровнях: 
нейрогенном, миогенном и эндотелиальном. 

Современные представления  

о регуляции капиллярного  

кровообращения 

По современным представлениям, регуля-
ция капиллярного кровообращения осуществ-
ляется нервной системой и физиологически 
активными веществами (гормоны, метаболи-
ты) опосредованно – через воздействие этих 
регуляторов на артерии и артериолы. Капил-
ляры, как известно, не иннервируются. Суже-
ние или расширение артерий и артериол изме-
няет как количество функционирующих капил-
ляров, распределение крови в ветвящейся 
капиллярной сети, так и состав крови, проте-
кающей по капиллярам (соотношение эритро-
цитов и плазмы). При этом наличие общего 
кровотока по капиллярам определяется функ-
цией гладких мышечных клеток артериол [6]. 
Другими словами, артериолы – это сосуды-
распределители капиллярного кровотока. Ха-
рактерная особенность артериол – преоблада-
ние в стенке этих сосудов гладкомышечного 
слоя, т.е. артериолы являются артериями      
мышечного типа (диаметр артериол 50–
70 мкм). По образному выражению великого 
русского физиолога И.М. Сеченова, артериолы 
– это «краны сердечно-сосудистой системы». 
При открытии этих «кранов» увеличивается 
приток крови в капиллярное русло того или 
иного органа или ткани, улучшая местное кро-
вообращение. И, наоборот, «закрываясь»   
артериолы в разной степени участвуют в под-
держании необходимого организму уровня 
общего артериального давления [5]. Причи-  
ны гипоперфузии капиллярного русла после 
реперфузии микрососудистого лоскута остают- 
ся неизвестными. Предполагается участие в 
этом процессе артериол, тонус которых чрез-
вычайно чувствителен к снижению уровня    
pH и повышению содержания CO2 в крови  
[8]. 

Цель исследования: изучение сосудистого 
русла в микрососудистых эпигастральных лоску-
тах в условиях нарушения кардиосинхронизиро-
ванного сосудодвигательного симпатического 
рефлекса. 

Задачи исследования: 
1) оценить состояние сосудистого русла 

кожи в области эпигастрального лоскута без 
нарушения кардиосинхронизированного сосу-
додвигательного симпатического рефлекса; 

2) изучить состояние артериального русла в 
микрососудистых лоскутах при нарушении кар-

диосинхронизированного сосудодвигательного 
симпатического рефлекса; 

3) изучить состояние венозного русла в микро-
сосудистых лоскутах при нарушении кардиосин-
хронизированного сосудодвигательного симпа-
тического рефлекса. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

Объектом исследования служили 60 поло-
возрелых белых крыс обоего пола массой тела 
250–300 г. Содержание, питание, уход за жи-
вотными и выведение их из эксперимента осу-
ществляли в соответствии с требованиями   
Европейской конвенции по защите позвоноч-
ных животных, используемых для эксперимен-
тальных и других научных целей (Страсбург, 
1986) [1]. Обезболивание проводили путем 
внутримышечного введения раствора «Zoletil-
50» в дозе 5 мг/кг массы тела. Все животные 
находились в остром эксперименте, и после 
выполнения оперативного вмешательства и 
взятия материала на исследование их выводили 
из эксперимента введением трехкратной дозы 
анестетика. 

Животные были распределены на три группы. 
У крыс I группы (n = 20) выполняли доступ  

к a. et v. epigastrica superficialis с сохранением пери-
адвентициальной ткани (рис. 1), затем прецизи-
онно инсулиновой иглой 30G (диаметр иглы 
0,3 мм, диаметр a. epigastrica superficialis 0,4 мм) 
через a. epigastrica superficialis массой Героты 
перфузировали артериальное русло кожи и 
подкожной клетчатки эпигастральной области 
(рис. 2). 

После перфузии артериального русла кожи 
и подкожной клетчатки эпигастральной области 
массой Героты в I группе животных выполняли 
подъем эпигастрального лоскута по F. Finseth и 
G. Cutting [7] в стандартной разметке (2×3 см)  
с последующим пересечением поверхностного 
эпигастрального сосудисто-нервного пучка.  
Забранный материал фиксировали в 10–12%-м 
нейтральном формалине в течение 3 нед для 
дальнейших морфологических исследований 
перфузии сосудов кожи (артериальных, веноз-
ных, капилляров) красящим веществом. Живот-
ных выводили из эксперимента передозировкой 
анестетика «Zoletil-50». 

У животных II группы (n = 20) поднима- 
ли свободный эпигастральный лоскут по 
P.G. van der Sloot [14] с прецизионным выде-
лением ножки кожно-фасциального лоскута 
(поверхностные эпигастральные сосуды) до 
бедренных сосудов с последующим их пересе-
чением и наложением микрососудистых ана-
стомозов на эти сосуды по типу «конец-в-
конец» (рис. 3, 4). 
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Рис. 1. Выделение сосудистой ножки (a. et v. epigastrica superficialis) с сохранением периадвентициальной 
ткани без подъема эпигастрального лоскута 

 

 
Рис. 2. Перфузия массой Героты артериального 
русла кожи в границах эпигастрального лоскута 
животных I группы. Ув. 32 

 

 
Рис. 3. Микрохирургические швы бедренной    
артерии и вены по типу «конец-в-конец» 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 а б 
Рис. 4. Схема реплантации свободного нижнего эпигастрального лоскута по P.G. van der Sloot (2002) 
на бедренных сосудах до реплантации (а) и после нее (б) 

a. et v. epigastrica
superficialis 

a. et v. epigastrica
superficialis 

a. et v. femoralisa. et v. femoralis
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Первым этапом производили выкраивание 
кожного лоскута по методике, предложенной 
F. Finseth [7]. Для выделения лоскута кожу левой  
паховой области рассекали с обеих сторон по гра-
нице с боковой поверхностью от паховой склад-
ки до реберной дуги. Проксимально вертикаль-
ные разрезы соединяли горизонтальным, кото- 
рый проводили по нижнему краю реберной дуги. 

Лоскут, включавший кожу, подкожную жиро-
вую клетчатку, фасцию и просвечивающие сквозь 
нее сосуды, препарировали дистально на всем 
протяжении до паховой складки. Затем, наблюдая 
за сосудистой ножкой, дистально рассекали кожу 
горизонтальным разрезом, оставляя в неприкос-
новенности лишь осевой сосудистый пучок. 
Образовавшийся лоскут размером около 2 × 3 см 
приобретал «островковый» характер. После вы-
краивания кожно-фасциального лоскута произво-
дили выделение его ножки (поверхностные эпи-
гастральные сосуды) на бедренных сосудах по 
P.G. van der Sloot и соавт. [14]. Бедренные арте-
рию и вену пересекали между предварительно 
наложенными зажимами-клипсами. Дистальнее 
места отхождения осевого сосудистого пучка 
(a. etv. epigastrica superficialis) бедренные артерию 
и вену лигировали и пересекали между лигатура-
ми. Эпигастральный нерв пересекали без даль-
нейшего восстановления его целостности. С это-
го момента операцию выполняли с реплантацией 
лоскута в донорское ложе. При реплантации сразу 
после пересечения бедренных сосудов выполняли 
реанастомозирование «конец-в-конец» с помо-
щью 6–12 швов («Нейлон» 10/0); используемое 
увеличение ×16. Среднее время пережатия бед-
ренных сосудов при выполнении микрососуди-

стых анастомозов (продолжительность первич-
ной ишемии) составило 40 мин.  

После реперфузии микрососудистого эпига-
стрального лоскута и проверки качества выпол-
ненных микроанастомозов проводили антеград-
ную перфузию массы Герота через a. epigastrica su-
perficialis. Затем забирали лоскут на исследование. 
Материал фиксировали в 10–12%-м нейтральном 
формалине в течение 3 нед для дальнейших мор-
фологических исследований перфузии кожи мас-
сой Героты. Животных выводили из эксперимента 
передозировкой анестетика «Zoletil-50». 

В III группе у крыс (n = 20) поднимали сво-
бодный эпигастральный лоскут с последующим 
наложением артерио-венозных анастомозов на 
уровне бедренных сосудов проксимальнее места 
отхождения поверхностного эпигастрального 
сосудистого пучка (рис. 5). Создавали модель 
ретроградной реперфузии тканей свободного 
эпигастрального лоскута с артериализацией его 
венозного русла (патент РФ № 2486605) [3].  

Под внутримышечным наркозом на перед-
ней брюшной стенке белой крысы поднимали 
эпигастральный лоскут соответственно бассейну 
поверхностного эпигастрального сосудисто-нерв-
ного пучка. Размеры лоскута 2 × 3 см. При выде-
лении лоскута кожу рассекали двумя вертикаль-
ными разрезами, один из которых выполняли по 
средней линии, а другой – по границе с боковой 
поверхностью. Проксимально и дистально вер-
тикальные разрезы соединяли горизонтальными. 
Рассекали кожу с подкожной клетчаткой, остав-
ляя интактными поверхностный эпигастральный 
сосудисто-нервный пучок и каудальную эпига-
стральную вену (v. epigastrica caudalis). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 5. Свободный нижний эпигастральный лоскут с артериализацией венозного русла (патент РФ 
№ 2486605) 

v. epigastrica 
caudalis 

a. et v. epigastrica superficialis 

v., a. et n. femoralis 

AV anastomosis
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Лоскут включал кожу, подкожно-жировую 
клетчатку, фасцию, поверхностный эпигастраль-
ный сосудистый пучок. Эпигастральный нерв 
пересекали без дальнейшего восстановления его 
целостности. На бедренные артерию и вену 
проксимальнее места отхождения поверхност-
ных эпигастральных сосудов накладывали сосу-
дистые клипсы, между которыми пересекали оба 
сосуда. Артериализацию венозного русла лоску-
та осуществляли путем выполнения микрососу-
дистого анастомоза «конец-в-конец» между 
проксимальным концом бедренной артерии 
(a. femoralis proximalis) и дистальным концом 
бедренной вены (v. femoralis distalis). Для оттока 
крови из тканей лоскута накладывали микросо-
судистый анастомоз «конец-в-конец» между 
дистальным концом a. femoralis distalis и прокси-
мальным концом v. femoralis proximalis. Артерио-
венозные анастомозы на бедренные сосуды 
выполняли нитью «Нейлон» 10/0 на атравма-
тической игле под оптическим увеличением ×16 
(микроскоп фирмы «Carl Zeiss», Германия). 
Через каудальную эпигастральную вену, кото-
рую оставляли интактной, осуществлялся до-
полнительный отток крови из тканей лоскута. 
Лоскут помещали на прежнее место (репланти-
ровали). Подъем и пересадка свободных эпига-
стральных лоскутов в этой группе занимали в 
среднем 40 мин (продолжительность первичной 
ишемии). 

После реперфузии микрососудистого эпи-
гастрального лоскута с артериализацией ве-
нозного русла и проверки качества анастомо-
зов выполняли ретроградную перфузию лоску-
та массой Героты через v. epigastrica superficialis, 
затем забирали лоскут на исследование. Мате-
риал фиксировали в 10–12%-м нейтральном 
формалине в течение 3 нед для дальнейших 
морфологических исследований перфузии со-
судов кожи массой Героты. Животных выводи-
ли из эксперимента передозировкой анестети-
ка «Zoletil-50».  

Изучали прокрашивание различных звеньев 
артериального, венозного и микроциркулятор-
ного русел на макропрепаратах после их про-
светления по способу W. Spalteholz (1927) в мо-
дификации Д.А. Жданова [2, 15], и на гистоло-
гических срезах, окрашенных гематоксилином 
и эозином. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

В I группе у животных в условиях острого 
эксперимента после выделения сосудистой нож-
ки (a. et v. epigastrica superficialis) с сохранением 
периадвентициальной клетчатки (без подъема 
эпигастрального лоскута) и последующей 
перфузии артериального русла массой Героты 

через a. epigastrica superficialis происходило рав-
номерное заполнение контрастом артериальных 
сосудов (см. рис. 2). На просветленных препа-
ратах лоскутов было видно, что масса Героты 
доходила лишь до определенного уровня и «об-
рывалась» (рис. 6). 

 
Рис. 6. Артериальное русло кожи в границах    
эпигастрального лоскута животных I группы на 
просветленном макропрепарате после перфузии 
массой Героты. Ув. 32 

 
При исследовании гистологических препа-

ратов был выявлено, что красящее вещество 
«обрывалось» на уровне артериол и капилля-
ров. В венулах масса Героты отсутствовала 
(рис. 7, 8). Таким образом, краситель проходил 
в капиллярное русло, но не попадал в венозное 
русло. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 7. Гистологический препарат. Перфузия  
массой Героты артериального сосудистого русла. 
Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 400 

Артериолы

Венулы
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Рис. 8. Гистологический препарат. Перфузия мас-
сой Героты капилляров. Окраска гематоксилином 
и эозином. Ув. 400 

 
У крыс II группы после подъема свободных 

эпигастральных лоскутов по P.G. van der Sloot 
(2002) с последующим наложением микрососу-
дистых анастомозов по типу «конец-в-конец» 
на бедренные сосуды антеградная перфузия  
артериального русла кожи реплантированного 
свободного эпигастрального лоскута массой 
Героты через a. epigastrica superficialis дистальнее 
зоны анастомоза сопровождалась неожиданной 
картиной. Происходило прокрашивание только 
сосудистой ножки лоскута. Хорошо визуализи-
ровалась напряженная стенка осевой артерии 
и ее ветвей в тканях лоскута, но краситель не по-
ступал в мелкие сосуды кожи (дермы) лоскута 
(рис. 9). 

Гистологическое исследование срезов тка-
ней микрососудистого эпигастрального лоскута 
показало отсутствие массы Героты в сосудах 
микроциркуляторного русла (в артериолах, 
венулах и капиллярах) лоскута (рис. 10). 

В III группе после подъема и реплантации 
свободного эпигастрального лоскута с артериа-
лизацированным венозным руслом (патент РФ 
№ 2486605) на просветленных макропрепаратах 
после ретроградной перфузии массой Героты 
тканей лоскута через v. epigastrica superficialis 
отмечалось прокрашивание венозного русла в 
коже лоскута (рис. 11). 

 

 
Рис. 9. Макропрепарат нижнего эпигастрального 
лоскута (по P.G. van der Sloot, 2002) с наложением 
микрососудистых анастомозов по типу «конец-в-
конец». Стрелками указаны ветви осевой артерии 
с напряженной стенкой. Ув. 32 

 
На гистологических препаратах артериали-

зированного венозного лоскута масса Героты 
была обнаружена в венозном русле и капиллярах 
кожи; в артериальном русле кожи артериали-
зированного венозного лоскута масса Героты 
отсутствовала (рис. 12, 13). При ретроградной 
перфузии микрососудистого эпигастрального 
лоскута отмечалось прокрашивание венозных 
сосудов до уровня артериол. В артериальные 
сосуды контраст не проходил. 



 Экспериментальная хирургия     33 
 

 

Вопросы реконструктивной и пластической хирургии № 4 (59) декабрь’2016 

 
Рис. 10. Гистологический препарат нижнего эпи-
гастрального лоскута (по P.G. van der Sloot, 2002) 
с наложением микрососудистых анастомозов по 
типу «конец-в-конец»: отсутствие массы Героты  
в артериальном сосудистом русле и в капиллярах 
свободного нижнего эпигастрального лоскута, 
полнокровие тканей. Окраска гематоксилином и 
эозином. Ув. 400 

 
Рис. 11. Просветленный макропрепарат. Перфу-
зия массой Героты венозного русла в коже арте-
риализированного венозного лоскута. Ув. 32 

 
Рис. 12. Гистологический препарат. Масса Героты 
в венозном русле и в капиллярах кожи артериали-
зированного венозного лоскута. Окраска гемато-
ксилином и эозином. Ув. 400 

 
Рис. 13. Гистологический препарат. Отсутствие 
массы Героты в артериальном русле кожи арте-
риализированного венозного лоскута. Окраска 
гематоксилином и эозином. Ув. 400 

 
Таким образом, в I группе выделение сосу-

дистой ножки эпигастрального лоскута с сохра-
нением периадвентициальной ткани в условиях 
функционирования кардиосинхронизированно-
го сосудодвигательного симпатического реф-
лекса способствовало полноценному заполне-
нию артериального русла лоскута массой Геро-
ты вплоть до капилляров (рис. 14).  

 
Рис. 14. Заполнение сосудистого русла массой 
Героты до венул у животных I группы при выделе-
нии сосудистой ножки эпигастрального лоскута 
с сохранением периадвентициальной ткани 

 
Во II группе при нарушении кардиосинхро-

низированного сосудодвигательного симпати-
ческого рефлекса отмечалась гипоперфузия  
капилляров (рис. 15), которая проявлялась от-
сутствием красителя в капиллярах лоскута. 

В III группе при ретроградной перфузии 
массы Героты через венозное русло имело место 
заполнение красителем сосудистого венозного 

Артериолы

Венулы

Капилляр

Артериола
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русла и капилляров кожи вплоть до уровня арте-
риол. В артериальное русло краситель не прохо-
дил (рис. 16). 

 
Рис. 15. Гипоперфузия капилляров при нарушении 
кардиосинхронизированного сосудодвигательного 
симпатического рефлекса у крыс II группы 

 
Рис. 16. Ретроградная перфузия массы Героты 
через венозное русло до уровня артериол у живот-
ных III группы 

Представленные данные подтверждают на-
личие синхронизации функции сердца и артери-
альных сосудов в пределах одного кардиоцикла. 

Волну опережающего расширения артерий (от 
аорты до артериол), обеспечивающую непре-
рывный ламинарный ток крови, называют ан-
тифлаттерной волной [4]. Открытие механиз-
ма антифлаттерной стабилизации в сердечно-
сосудистой системе может быть очень полез-
ным в понимании причин осложнений (крае-
вой, тотальный некрозы), возникающих после 
пересадки микрососудистых осевых кожно-
фасциальных лоскутов. Патогенез капиллярной 
гипоперфузии свободного (микрососудисто-
го) лоскута в первые 12 ч после его реперфузии 
может быть связан, прежде всего, с дисфункци-
ей артериол, активно влияющих на интенсив-
ность капиллярного кровообращения. Причи-
на дисфункции артериол – в отсутствии  
субстрата для прохождения кардиосинхрони-
зированной волны, опережающего расширения 
артерий, в том числе и артериол, в пересажен-
ном микрососудистом лоскуте. Характер дис-
функции должен быть уточнен. Скорее всего, 
речь идет о нарушении механизма открытия 
артериол, в которых был потерян нейрогенный 
тонус, но сохранен миогенный контроль базаль-
ного тонуса. Не исключается и такая причина 
гибели микрососудистого лоскута, как микро-
тромбоз артериального русла микрососудисто-
го лоскута в связи с нарушением непрерывно-
сти кровотока (флаттер). 

ВЫВОДЫ 

1. Кардиосинхронизированный сосудодвига-
тельный симпатический рефлекс обеспечивает 
открытие артериол и полную перфузию капил-
лярного русла кожи в границах эпигастрального 
лоскута. 

2. Пересадка (реплантация) микрососуди-
стого лоскута сопровождается потерей нейро-
генного контроля сосудистого тонуса и преры-
вает прохождение пульсовой волны, что приво-
дит к нарушению механизма открытия артериол 
и гипоперфузии капилляров.  

3. Гипертензия в венозном русле микрососу-
дистых лоскутов может сопровождаться ретро-
градным движением крови до артериол. 
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