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ВВЕДЕНИЕ 

Классик отечественной анестезиологии–
реаниматологии профессор А.П. Зильбер в 
1984 г. писал, что в системе кровообращения 
можно выделить макро- и микроциркуляцию [1]. 
Задача системы макроциркуляции (сердечный 
насос, артерии, вены) заключается в  обеспече-
нии транспорта крови; задача системы микро-
циркуляции (артериолы, капилляры, венулы, ар-
териоло-венулярные шунты) – присоединить 
систему кровообращения к общим процессам 
циркуляции жидкости в организме и распреде-
лить объем сердечного выброса между органами 
соответственно их потребности. В 2011 г. 
K. Kurza и M. Siemionow впервые обратились  
к микрохирургам с предложением прекратить 
бесконечные обсуждения причин осложнений  
в микрососудистой хирургии с позиции оценки 
качества исполнения микрососудистого шва [2]. 
Есть масса других, в частности, патофизиологи-
ческих проблем, связанных с нарушениями мик-
роциркуляции в реперфузированных лоскутах. 

Микроциркуляторное русло (МР) является 
важнейшим элементом периферического крово-
обращения, существующего в неразрывном 
единстве со специфическими процессами, про-
текающими в органах и тканях [3]. По данным 
А.М. Чернух и соавт. (1984), микроциркулятор-
ная система – это система терминального кро- 
вотока, обеспечивающая обменные процессы 
между кровью и клетками; она успешно функ-
ционирует лишь при определенных гемодина-
мических показателях: количество протекающей 
крови в единицу времени на объем ткани, ско-
рость кровотока, давление в микрососудах и т.д. 
[4]. Эти гемодинамические показатели снижа-
ются в ответ на артериальную недостаточность 
магистральных сосудов. Примечательно, что ре-
перфузируемый лоскут в настоящее время стали 
рассматривать как отдельно кровоснабжаемый 
орган, подобно сердцу, почке, глазу [5]. 

Венозная недостаточность, хотя и через дру-
гой механизм, также вносит свою лепту в развитие 
кислородного дефицита в дренируемых тканях. 
Именно с этих позиций необходимо рассматри-
вать и изучать проблему гибели (потери) сво-
бодного лоскута в связи с венозным анастомоти-
ческим тромбозом. Микроциркуляторное русло 
играет огромную роль в наступающих метаболи-
ческих изменениях, развивающихся в тканях 
свободного лоскута сразу после его включения  

в кровоток. Редукция терминального кровотока 
в тканях реперфузируемого лоскута в первые  
6–12 ч после операции – серьезная проблема, 
требующая инфузионной терапии [6–9]. 

Цель исследования: на основе анализа лите-
ратурных и собственных данных оценить пато-
морфологические и патофизиологические послед-
ствия для микроциркуляторного русла и тканей 
(кожа, подкожная клетчатка, мышцы) свободного 
осевого кожно-фасциального, кожно-мышечного 
и мышечного лоскутов на всех этапах их пере-
садки. 

СТРОЕНИЕ 

МИКРОЦИРКУЛЯТОРНОГО РУСЛА 

Микроциркуляторное русло (МР) – это 
комплекс анатомически и функционально взаи-
мосвязанных микрососудов (диаметр которых 
не превышает 200 мкм), находящихся в тесном 
взаимодействии с окружающими тканями и 
обеспечивающих обменные процессы и поддер-
жание гомеостаза (рис. 1–4). 

 
Рис. 1. Строение микроциркуляторного русла: А – ар-
териола, В – венула, ПС – прекапиллярные сфинктеры, 
ОК – основной канал, К – капилляры, М – метартиола 
(Горчаков В.Н., Позднякова О.В., 1989) [3] 
Fig. 1. The structure of the microvasculature: A – arteriole, 
B – venule, ПС – precapillary sphincter, OK – the main 
channel, K – capillaries, M – metartiol (Gorchakov V.N., 
Pozdnyakova O.V., 1989) [3] 
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Рис. 2. Строение микроциркуляторного русла (Zwei-
fach B.W., 1950) [10]. 
Fig. 2. The structure of the microvasculature (Zwei-
fach B.W., 1950) [10] 

 
Рис. 3. Микроструктура артериол и капилляров 
(Rhodin J.A.G., 1967, 1968) [11, 12] 
Fig. 3. The microstructure of arterioles and capillaries 
(Rhodin J.A.G., 1967, 1968) [11, 12] 

 
Рис. 4. Микроструктура венозных капилляров и венул 
(Rhodin J.A.G., 1967, 1968) [11, 12] 
Fig. 4. The microstructure of venous capillaries and ven-
ules (Rhodin J.A.G., 1967, 1968) [11, 12] 

 
В структуре МР выделяют артериолы, метар-

териолы, прекапилляры, капилляры, посткапил-

ляры, собирательные венулы и артериоло-
венулярные анастомозы [4]. Поскольку арте-
риолы, метартериолы и венулы участвуют в ре-
гуляции капиллярного кровотока, то совокуп-
ность сосудов от артериол до венул (микроцир-
куляторное русло) следует рассматривать как 
общую функциональную единицу [13]. Ско-
рость движения эритроцитов в наиболее важном 
отделе МР – капиллярах составляет от 0,5 до 
1 мм/с [14]. 

Артериальный отдел МР начинается с арте-
риол (их диаметр равен 30–200 мкм), в которых, 
в отличие от артерий, гладкомышечные клетки 
(ГМК) среднего слоя – основной функциональ-
ный элемент сосудистой стенки – располагаются 
в два ряда. На долю артериол приходится 50% 
общего сосудистого сопротивления кровотоку. 
По И.М. Сеченову (1829–1905), артериолы –
это «краны сердечно-сосудистой системы». 
При полном открытии артериолы могут практи-
чески вдвое увеличить пропускную способность 
крови в МР. При спазме артериол артериальный 
приток в МР уменьшается, повышается систем-
ное артериальное давление (АД). 

Артериолы – первые сосуды МР, испыты-
вающие влияние вазоактивных веществ, а также 
оказывающие основное сопротивление крово-
току. Артериолы большого круга кровообра- 
щения выполняют основные функции артерий 
мышечного типа – поддержание уровня АД в 
системе кровообращения. На сосудистый (мио-
генный) тонус артериол постоянно влияют та-
кие факторы, как Рh среды и концентрация СО2 
в крови: снижение Рh и повышение СО2 приводит 
к снижению тонуса ГМК артериол и увеличению 
притока крови в МР [15]. Ветви артериол, даю-
щие начало капиллярной сети, получили назва-
ние «метартериолы» (см. рис. 1, 2). Метарте-
риолы (их диаметр варьирует от 10 до 15 мкм) 
являются боковыми ветвями приводящей арте-
риолы. Это означает, что одна артериола отдает 
по своему ходу ряд метартериол и, следователь-
но, формируется несколько капиллярных сетей. 
Некоторые ветви артериол образуют в МР осо-
бые, постоянно существующие пути кровотока – 
центральные (основные) каналы. В них ГМК 
среднего слоя приводят к уменьшению просвета 
сосуда, но не способны полностью прекращать 
кровоток в центральных каналах [3]. В области 
перехода метартериол в капилляры, где сопро-
тивление току крови особенно велико, находятся 
прекапиллярные сфинктеры – распорядители 
капиллярного кровотока, регулирующие количе-
ство участвующих в обменных процессах капил-
ляров и функционирующих капиллярных полей 
[16, 17]. 

Капилляры, диаметр которых составляет 2–
12 мкм, – основные сосуды МР, где происходит 
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обмен кислородом и питательными веществами 
между кровью и тканями. 

Венозный отдел МР формируется после сли-
яния капилляров и 2–3 центральных каналов с 
образованием посткапиллярных венул. Послед-
ние впадают в более крупные венулы, образуя 
сложную сеть с многочисленными анастомозами. 
В стенке собирательных венул (30 мкм) появля-
ются примитивные ГМК, в венулах диаметром 
50 мкм – единичные ГМК. Сплошная монослой-
ная мышечная оболочка формируется у венул 
диаметром 80 мкм. Регуляция кровотока в ве-
нозных сосудах имеет большое значение для со-
стояния гемодинамики МР в целом. По данным 
I.M. Braverman (1989), полученным при элек-
тронно-микроскопических исследованиях сосу-
дов МР дермы человека, в собирающих венулах 
сосочкового слоя дермы имеются клапаны [18]. 

Артериоло-венулярные анастомозы МР со-
единяют встречные потоки крови с разным дав-
лением. Большинство этих анастомозов – ти-
пичные шунты; их длина составляет от 2 до 4 мм, 
наружный диаметр – до 100 мкм с регулируемой 
шириной просвета, ГМК присутствуют только 
в стенке артериального сегмента. Самое большое 
количество артериоло-венулярных шунтов обна-
ружено в подушечках дистальных фаланг пальцев 
кисти – до 500 шунтов на 1 см2. Через типичные 
артериоло-венулярные шунты в венозную кровь 
сбрасывается артериальная кровь. В отличие от 
типичных артериоло-венулярных шунтов суще-
ствуют еще и нетипичные, или полушунты, с не-
регулируемой шириной просвета, через которые 
в венозную кровь сбрасывается смешанная 
кровь. И те, и другие представлены в системе МР. 

Возможность капиллярного шунтирования 
крови по анастомозам имеет большое значение 
в адаптации МР к выполнению задач местного 
кровотока [19]. Артериоло-венулярные анасто-
мозы влияют на скорость и объемный кровоток 
по капиллярам. В случаях резкого замедления 
тока крови в сети капилляров включение арте-
риоло-венулярных шунтов способствует ее раз-
грузке. Нарушение функции этих шунтов приво-
дит к возникновению застойных явлений и отека 
[16]. Таким образом, артериоло-венулярные ана-
стомозы через перераспределение крови участ-
вуют в регуляции местного (периферического) 
кровотока. 

Проблема нарушений микроциркуляции при 
артериальной или венозной недостаточности 
охватывает не только терминальное кровенос-
ное, но и начальное лимфатическое сосудистое 
русло, которое обеспечивает отток жидкости  
и белковых веществ из тканей. Анатомически  
в лимфатическом русле выделяют три группы 
сосудов: лимфатические капилляры имеют только 
эндотелиальный слой; лимфатические постка-
пилляры – эндотелиальный слой и клапаны (со-

бирают лимфу из капилляров, участвуя в дрена-
же интерстициальной ткани); лимфатические 
сосуды имеют мышечную оболочку, обеспечивая 
продвижение лимфы в сторону лимфатических 
узлов [20]. 

АРТЕРИАЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ 

Патофизиологические проявления артери-
альной недостаточности на уровне МР (рис. 5) 
давно интересуют клиницистов, особенно хирур-
гов. В первую очередь это связано с прогнозом 
развития декомпенсации артериальной недоста-
точности при облитерирующем эндартериите и 
атеросклеротическом поражении артерий нижних 
конечностей. 

 
Рис. 5. Признаки артериальной недостаточности в пе-
ремещенном несвободном пекторальном лоскуте 
(больной Г., 62 года, собственное наблюдение) 
Fig. 5. Signs of arterial insufficiency in the displaced pro-
prietary pectoral flap (patient G., 62 years old, own obser-
vation) 

 
В 1936 г. датский врач J. Ipsen опубликовал 

труд, посвященный патофизиологической оценке 
МР стопы при хронической артериальной и ве-
нозной недостаточности сосудов нижних конеч-
ностей [21]. В его распоряжении были лишь два 
объективных метода оценки: контактная термо-
метрия кожи и капиллярная микроскопия ногте-
вого ложа. Цвет кожи он соотносил с найденны-
ми сосудистыми нарушениями в МР ногтевого 
ложа. В результате автору удалось выявить четыре 
варианта нарушений кровотока в МР кожи тыла 
стопы: 

1) при сужении артериол и капилляров кожа 
холодная и бледная; 

2) при сужении артериол и расширении капил-
ляров и венул кожа холодная и цианотичная; 

3) при расширении артериол и сужении капил-
ляров и венул кожа теплая и бледная; 

4) при расширении артериол и капилляров 
кожа теплая и гиперемированная (красная). 
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Артериальная недостаточность в тканях де-
нервированного реперфузированного лоскута 
вызвана капиллярной гипоперфузией в резуль- 
тате нарушения нейрогенного механизма от-
крытия артериол, а также феноменом ишемии-
реперфузии в первые 6–12 ч после операции. 
Эту гипоперфузию лоскута после его включения 
в кровоток называют «транзиторной ишемией». 
Только тщательный и непрерывный послеопе-
рационный мониторинг перфузии тканей сво-
бодного лоскута может позволить своевременно 
выявить артериальную недостаточность, вызван-
ную анастомотическим тромбообразованием, и 
предпринять срочные меры, чтобы предотвра-
тить потерю лоскута. 

Интра- и послеоперационный мониторинг 
перфузии МР реперфузированного лоскута 
обычно проводят с помощью клинического тес-
та – симптом исчезающего «бледного пятна» 
(капиллярный ответ). При давлении пальцем 
или инструментом (кольцо зажима «москит») 
на кожу включенного в кровоток осевого лоску-
та кровь из дермального и субдермального сосу-
дистых сплетений удаляется. После прекращения 
давления на коже остается бледное пятно – след 
от внешнего локального давления. Скорость ис-
чезновения пятна зависит от величины перфузи-
онного давления в МР окружающих его тканей. 
В норме восстановление цвета происходит через 
3 с. Временной промежуток в 3 с свидетельствует 
о хорошем сбалансированном кровотоке в лос-
куте. При уменьшении артериального притока 
пятно будет малозаметным либо совсем неза-
метным. Особенностью вен субдермального со-
судистого сплетения является отсутствие в них 
клапанов. При нарушении венозного оттока из 
лоскута бледное пятно исчезает быстро, часто 
практически мгновенно. 

В большинстве случаев уменьшение артери-
ального притока развивается на фоне блокады 
венозного оттока, когда ткани лоскута перепол-
нены венозной кровью (например, венозный 
анастомотический тромбоз). При этом кожа 
лоскута сохраняет цианотичную окраску с серо-
вато-грязным оттенком. Петехии на коже – аб-
солютный показатель не только венозной гипер-
тензии, но и состоявшегося венозного тромбоза. 
Интервал времени между венозным и артери-
альным тромбозами может достигать нескольких 
часов. 

Что касается микроциркуляторных наруше-
ний в тканях свободного лоскута, проявляющихся 
сразу после его включения в кровоток, то они, 
как известно, обусловлены различной продол-
жительностью первичной ишемией. Необходимо 
учитывать весьма ограниченную толерантность 
тканей лоскутов к ишемии: для кожно-
фасциальных, включая перфораторные – до 4 ч, 

для кожно-мышечных и мышечных – 2–3 ч. При 
состоятельных артериальных и венозных ана-
стомозах и соблюдении ограничений времени 
толерантности к ишемии, последствия первичной 
ишемии проявляются только метаболическим 
отеком, вызванным метаболическим ацидозом. 
Для этого отека характерно отсутствие цианоза 
и других проявлений, возникающих при нару-
шениях венозного дренажа. 

Метаболический отек тканей лоскута быстро 
(через 10–40 мин после запуска кровотока) са-
мостоятельно ликвидируется. Классическим 
клиническим симптомом метаболического отека 
тканей реперфузированного лоскута является 
временная гиперемия кожи лоскута, которая ис-
чезает с купированием метаболического отека 
тканей. Отек спадает довольно быстро при адек-
ватном перфузионном давлении в реперфузи- 
рованном лоскуте [8]. Метаболический отек тка-
ней лоскута можно усугубить, например, интен-
сивной инфузией кристаллоидов для достижения 
гиперволюмической гемодилюции. Кроме этого, 
необходимо отметить негативную роль гиперок-
сической вентиляции (для повышения напряже-
ния кислорода в тканях, в том числе и в тканях 
лоскута) либо фармпрепаратов-вазопрессоров 
для увеличения перфузионного давления (добу-
тамин, допамин и допексамин в малых дозах)  
на микрососудистую гемодинамику. Происхо-
дит снижение параметров тканевой перфузии  
в пересаженном свободном лоскуте в ответ на 
инфузию некоторых вазопрессоров в малых дозах 
[22]. 

Микрососудистые гемодинамические эф-
фекты в ответ на гипероксическую вентиляцию 
изучены в эксперименте на животных методом 
интравитальной микроскопии. Были выявлены 
артериолярная вазоконстрикция, уменьшение 
микрососудистого кровотока и значительная 
редукция функциональной плотности капилля-
ров [23–25]. Примечательно, что величина сис-
толического АД не оказывает существенного 
влияния на оксигенацию тканей пересаженного 
лоскута [26]. Систолическое АД – важный пока-
затель, но для лоскута более информативными 
являются цифры перфузионного (среднего) АД. 
В норме у здорового молодого человека среднее 
АД уменьшается в следующей последовательно-
сти: аорта – артериолы – капилляры – венулы – 
крупные вены – полые вены (рис. 6). 

Величину среднего АД важно контролиро-
вать на всех этапах операции и в раннем после-
операционном периоде. Ее можно вычислить по 
формуле: (ДАД + САД/3) ∙ 2, где ДАД – диасто-
лическое АД, САД – систолическое АД. Для 
адекватной перфузии требуется поддерживать 
значения среднего АД выше 60 мм рт. ст. (но не 
более 110 мм рт. ст.). 



34    Байтингер В.Ф., Селянинов К.В. 
 

 

№ 2 (73) июнь’ 2020 Вопросы реконструктивной и пластической хирургии 

 
Рис 6. Среднее давление в различных областях сосуди-
стого русла (Шевцов В.И. и др., 2007) [27] 
Fig. 6. Average pressure in various areas of the vascular bed 
(Shevtsov V.I. et al., 2007) [27] 

 
В связи с имеющейся информацией о нега-

тивной роли ряда вазопрессоров (в малых дозах) 
на капиллярную перфузию в тканях свободного 
лоскута было проведено специальное исследо-
вание с различными дозировками этих препара-
тов [28]. Пациентам (16 мужчин и 8 женщин), 
находившимся на искусственной вентиляции 
легких после большого объема длительных ре-
конструктивных операций по удалению опухо-
лей головы и шеи, проводили внутривенную ин-
фузию вазопрессоров: эпинефрина (0,005; 0,1; 
0,15; 0,2 мкг/(кг ∙ мин)), норэпинефрина (0,005; 
0,1; 0,15; 0.2 мкг/(кг ∙ мин)), допексамина (2; 4; 
6; 8 мкг/(кг ∙ мин)) и добутамина (1,25; 2,5; 
3,75; 5 мкг/(кг ∙ мин)). Необходимость стабили-
зации АД у онкологических больных после пере-
садки лоскутов была вызвана в первую очередь 
угнетением сосудодвигательного центра. Кро-
воток в пересаженных лоскутах оценивали по 
данным лазерной допплеровской флоуметрии. 
За контрольную точку принимали кровоток в 
дельтовидной области. При максимальной ско-
рости инфузии перечисленных препаратов адек-
ватный кровоток в лоскутах поддерживали только 
два препарата – адреналин и норэпинефрин (но-
радреналин); добутамин и допексамин мало 
влияли на кровоток в лоскутах. При максималь-
ных скоростях инфузии адреналина показатели 
кровотока в контрольной точке смещались к бо-
лее низким частотам вазомоции, где начинал 
доминировать миогенный контроль. Однако у 
норэпинефрина (норадреналина) этот эффект 
был более выраженным и больше зависел от 
среднего АД [28]. 

В других экспериментальных и клинических 
исследованиях были получены несколько иные 

данные. На домашних свиньях (n = 10), крысах 
(n = 5) и пациентах (4 человека), находящихся 
под наркозом (севофлюран), изучали ранние 
метаболические ишемические изменения в тка-
нях верхних эпигастральных кожно-мышечных 
лоскутов. У животных это делали сразу на двух 
верхних эпигастральных кожно-мышечных лос-
кутах: один – в несвободном варианте, т.е. с ин-
тактной сосудистой ножкой без паравазальной 
симпатэктомии, другой – в свободном, т.е. после 
артериального анастомозирования «конец-в-
конец» и перивенозной симпатэктомии. В лос-
кутах оценивали метаболические изменения 
(глюкоза, лактат, пируват) в ответ на вызванную 
севофлюраном артериальную гипотензию. Ар-
териальное давление сначала снижали севофлю-
раном до среднего значения 50 мм рт. ст., затем 
повышали α-адреномиметиком норэпинефри-
ном (2,84 мкг/(кг ∙ мин)) до 80–90 мм рт. ст.  
По данным микродиализа, как индуцированная 
севофлюраном артериальная гипотензия, так и 
нормотензия, восстановленная инфузией вазо-
прессоров (норэпинефрина и фенилэфрина) не 
оказывали существенного влияния на метаболи-
ческие процессы в тканях кожно-мышечных лос-
кутов и, соответственно, на капиллярную перфу-
зию в них [29, 30]. 

Самыми значимыми оказались клинические 
данные по подбору дозы β-адреномиметика добу-
тамина для коррекции капиллярной гипоперфу-
зии в свободных лоскутах. Она регистрируется 
сразу после включения лоскутов в кровоток. Под 
общей анестезией (севофлюран) ALT-лоскуты 
пересаживали в дефекты мягких тканей нижних 
конечностей (n = 21). С помощью ультразвуковой 
допплеровской флоуметрии дважды оценивали 
влияние добутамина на гемодинамические пара-
метры (объемная скорость кровотока, мл/мин)  
в донорской артерии лоскутов: до эндотрахеаль-
ной интубации пациента и после запуска крово-
тока в лоскутах. Оптимальной для восстановле-
ния дооперационного уровня перфузионного 
давления в артерии реперфузированных лоску-
тов оказалась «вазопрессорная» инфузия добу-
тамина в дозе 4,46 мкг/(кг ∙ мин), обеспечивающая 
минимальные сердечно-сосудистые побочные 
эффекты [31]. 

Таким образом, в клинических условиях ис-
пользование вазопрессора α-адреномиметика 
норэпинефрина в дозе 0,05–0,15 мкг/(кг ∙ мин) у 
пациентов, находящихся на искусственной венти-
ляции легких после больших и продолжительных 
реконструктивных операций в области головы и 
шеи, может обеспечить надежный контроль тка-
невой артериальной перфузии денервированного 
лоскута. Хорошо себя зарекомендовал β-адрено- 
миметик добутамин. Оптимальной для восста-
новления дооперационного уровня перфузион-
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ного давления в артерии реперфузируемых ALT-
лоскутов является доза 4,46 мкг/(кг ∙ мин). Эта 
доза обеспечивает восстановление доопераци-
онной тканевой перфузии в лоскутах с мини-
мальными сердечно-сосудистыми побочными 
эффектами. 

ВЕНОЗНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ 

Венозная недостаточность в тканях реперфу-
зированного лоскута обусловлена феноменом 
ишемии-реперфузии и денервацией многочис-
ленных бесклапанных венул и вен (рис. 7). 

 
Рис. 7. Признаки венозной недостаточности в реперфу-
зированном торакодорсальном лоскуте (больная Ж., 45 
лет, собственное наблюдение) 
Fig. 7. Signs of venous insufficiency in the reperfused tho-
racodorsal flap (patient Zh., 45 years old, own observation) 

 
Реперфузия лоскута в ответ на ишемию со-

судистого эндотелия сопровождается адгезией 
лейкоцитов со стенкой сосудов и друг с другом 
с формированием крупных лейкоцитарных кон- 
гломератов. Процесс лейкоцитарной адгезии  

в ответ на ишемию эндотелия наиболее активно 
протекает в венах, где, в отличие от артерий, 
очень низкое давление крови. Сформирован-
ные в денервированных венах лейкоцитарные 
конгломераты резко ухудшают венозный отток 
в венах пересаженного лоскута. Последующие 
лейкоцитарно-тромбоцитарные взаимодействия 
в зоне выполненных венозных микроанастомо-
зов приводят к тромбообразовнию. Формиро-
вание венозного анастомотического тромба 
сопровождается развитием флебогипертензии; 
градиент давления в капиллярной сети умень-
шается. Это приводит к расширению венозного 
отдела МР (венозного колена капилляров), по-
вышению гистогематической проницаемости 
для жидкости, белков, и форменных элементов 
крови с нарушением их возврата из межкле- 
точного пространства. В конечном итоге эти 
нарушения приводят к кислородной недоста-
точности в тканях лоскута, необратимому ве-
нозному отеку тканей и гибели лоскута. По ре-
зультатам ревизии сосудистой ножки, венозный 
анастомотический тромбоз для лоскута всегда 
хуже, чем артериальный. Механизмы, компро-
ментирующие МР реперфузируемых лоскутов 
после запуска кровотока с развитием венозного 
анастомотического тромбоза, изучены мало 
[32]. 

Клинические признаки артериального и ве-
нозного анастомотических тромбозов в репер-
фузированных сложных лоскутах систематизи-
рованы А.Е. Белоусовым (1998) и пользуются 
большим спросом у врачей-микрохирургов [33] 
(таблица). 

Клинические признаки блокады артериального и венозного кровотока при пересадке сложных лоскутов 
(Белоусов А.Е., 1998) [33] 

Clinical signs of blockade of arterial and venous blood flow during transplantation of complex flaps  
(Belousov A.Ye., 1998) [33] 

Блокада кровотока 
Симптом 

артериального венозного артериального на фоне  
венозного 

Цвет (оттенок) кожи Бледный Выраженный цианоз Цианотичный  
с серовато-грязным  

оттенком 
Тургор тканей Снижен Значительный Значительный отек 
Симптом исчезающего пятка Не определяется Резко ускорен Ускоренный, нормальный 

или замедленный 
Кожный рисунок Иногда усилен Сглажен или отсутствует Может быть сглажен 
Кровоточивость тканей (при 
уколе иглой или из раневой по-
верхности) 

Отсутствует Усиленное выделение  
венозной крови 

Понижена с выделением 
венозной крови  
или отсутствует 

Напряжение кислорода  
в тканях 

Не определяется Умеренно или значительно 
снижено 

Не определяется 

Напряжение углекислого газа  
в тканях 

Не определяется Резко повышено Может быть резко  
повышенным 
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АРТЕРИОЛО-ВЕНУЛЯРНОЕ 

ШУНТИРОВАНИЕ 

Чрезвычайно важную функцию в регуляции 
периферического кровотока выполняют арте-
риоло-венулярные анастомозы. Чтобы понять 
ее, необходимо сравнить, например, скорости 
кровотока через артериоло-венулярные анасто-
мозы и через капилляры. Через капилляр диа-
метром 10 мкм 1 мл крови проходит за 6 ч, через 
артериоло-венулярный анастомоз диаметром 
100 мкм – всего за 2 с [16]. 

Артериоло-венулярные анастомозы играют 
важную роль в нервно-рефлекторном процессе 
терморегуляции. Она реализуется через влияние 
анастомозов на скорость и объем капиллярного 
кровотока в коже. Афферентная импульсация 
от терморецепторов передается в спинной мозг 
(передние рога серого вещества) и далее на  
эфферентные спинномозговые нервы, иннерви-
рующие поперечнополосатые мышцы тела чело-
века. Кроме того, афферентная импульсация пе-
редается и на структуры боковых рогов спинного 
мозга, симпатические нейроны которых участ-
вуют в регуляции моторики кровеносных со- 
судов кожи. 

Терморецепторы кожи – это специализиро-
ванные спинномозговые афферентные свобод-
ные нервные окончания, среди которых холодо-
вых терморецепторов во много раз больше, чем 
тепловых. Клинически снижение температуры 
тела человека менее 33–34 °С проявляется мы-
шечной дрожью и уменьшением теплоотдачи. 
Симпатическая регуляция теплоотдачи осущест-
вляется как через нервно-рефлекторный меха-
низм открытие – закрытие просвета артериоло-

венулярных анастомозов, так и через гумораль-
ные механизмы – активацию выделения норадре-
налина их бурой жировой ткани и катехоламинов 
из коры надпочечников. В здоровом организме, 
при повышении температуры окружающей сре-
ды выше температуры комфорта (22–24 °С) до, 
например, 35 °С, артериолы и капилляры кожи 
резко расширяются, кожа краснеет, в ней уве-
личивается капиллярная перфузия, артериоло-
венулярные анастомозы закрываются. Повыша-
ется температура кожи, что приводит к повыше-
нию теплоотдачи. При снижении температуры 
окружающей среды до 15 °С прекапиллярные и 
посткапиллярные сфинктеры сокращаются, ар-
териоло-венулярные анастомозы резко расши-
ряются. Капиллярный кровоток в коже снижает-
ся, вплоть до прекращения капиллярной перфу-
зии, кожа становится бледной. Температура 
кожи снижается, разница температур кожи и 
внешней среды практически нивелируется. Теп-
лоотдача уменьшается. Кровоток, связанный с 
регуляцией температуры кожи, – это, в основ-
ном, кровоток в субдермальном сосудистом 
сплетении, представленном довольно крупными 
сосудами. Дермальное сосудистое сплетение не 
играет существенной роли в регуляции теплоот-
дачи. Впервые артериальный компонент суб-
дермального сосудистого сплетения удалось 
увидеть в 2002 г. на примере мягких тканей лица 
[34]. 

С помощью сканирующей электронной мик-
роскопии было получено его объемное изобра-
жение. Источниками формирования субдер-
мального сосудистого сплетения (артериальный 
компонент) были ветви наружных сонных арте-
рий (рис. 8). 

   
 а б в 
Рис. 8. Сканирующая электронная микроскопия субдермального сосудистого сплетения (артериальный компо-
нент) лицевого отдела черепа (по Xiong S.H. et al., 2002) [34]: а – подкожная артериальная сеть щечной области; б – 
артериальная сосудистая архитектоника щечной области (* – ветвь лицевой артерии); в – артериальная сосудистая 
архитектоника щечной области (* – ветвь лицевой артерии, х – мелкие ветви от ветви лицевой артерии). Множествен-
ные веточки от ветви лицевой артерии формируют подкожную артериальную сеть, анастомозирующую с сосудами 
сосочкового слоя дермы 
Fig. 8. Scanning electron microscopy of the subdermal vascular plexus (arterial component) of the facial part of the skull 
(Xiong S.H. et al., 2002) [34]: а – subcutaneous arterial network of the buccal region; б – arterial vascular architectonics 
of the buccal region (* – branch of the facial artery); в – arterial vascular architectonics of the buccal region (* – branch of 
the facial artery, x – small branches from the branch of the facial artery). Multiple branches from the branch of the facial 
artery form the subcutaneous arterial network, anastomosing with the vessels of the papillary dermis 
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 а б 
Рис. 9. Тепловизионная картина (инфракрасное излучение) перфораторов области коленного сустава (Слесарен-
ко С.В., 2016): а – термограмма переднелатеральной поверхности коленного сустава. Определяется гипертермия 
в области раневого дефекта латеральнее раны на неповрежденной коже. Стрелками показаны «теплые» точки, 
которые совпадают с точками выхода перфорантных сосудов; б – термограмма переднелатеральной поверхности 
коленного сустава. Черной линией отмечена зона безопасного формирования лоскута. Лоцированы точки выхода 
доминирующих перфорантов, которые могут быть использованы как аксиллярные питающие сосуды, и достаточно 
«теплые» участки между этими перфорантами, что характеризует удовлетворительный характер сосудистой связи 
между соседними перфорасомами 
Fig. 9. The thermal imaging picture (infrared radiation) of the perforators of the knee joint (according to Slesarenko S.V., 
2016): a – thermogram of the anterolateral surface in the knee joint. Hyperthermia is determined in the area of the wound 
defect lateral to the wound on intact skin. The arrows indicate the “warm” points that coincide with the exit points of the 
perforating vessels; б – thermogram of the anterolateral surface in the region of the knee joint. The black line marks the 
safe flap formation zone. The exit points of the dominant perforants, which can be used as axillary feeding vessels, and 
sufficiently “warm” areas between these perforants, which characterizes the satisfactory nature of the vascular connection 
between neighboring perforates, are located 

 
В образовании дермального и субдермального 

сосудистых сплетений конечностей принимают 
участие не только кожные ветви магистральных 
сосудов, но и сосуды-перфораторы: мышечно-
кожные (обычно непрямые) и септо- (перего-
родочно-) кожные (обычно прямые), которые 
можно верифицировать на коже с помощью теп-
ловизора [35] (рис. 9). 

По данным комбинированного послеопера-
ционного мониторинга 54 различных реперфу-
зируемых лоскутов с помощью контактного 
цифрового инфракрасного термометра с одно-
временной оценкой микроциркуляции в коже  
с использованием комбинированной лазерной 
допплеровской флоуметрии и фотоспектромет-
рии была выявлена четкая корреляция между 
температурой кожи лоскутов и параметрами 
микроциркуляции в них. Снижение темпера- 
туры кожи лоскута (в контроле в среднем 
((34,9 ± 2,2) °С) на 1 °С было четко связано с 
уменьшением среднего микроциркуляторного 
капиллярного кровотока с 105 до 37 усл. ед. 
Температурная корреляция касалась не только 
капиллярного кровотока, но и посткапиллярного 
венозного наполнения. Резкое снижение темпе-
ратуры кожи в центре островкового лоскута (на 
3 °С) указывало на артериальный тромбоз, тогда 
как равномерное снижение (на 1–2 °С) по всей 

поверхности кожи лоскута свидетельствовало о 
наличии венозных проблем [36]. 

Чрезвычайно важные для клиники данные 
были получены после изучения влияния активной 
терморегуляции на микроциркуляцию в репер-
фузированных лоскутах. Исследования были 
проведены как интраоперационно, так и после 
активной терморегуляции в первые три дня по-
сле операции. Применены три варианта актив-
ной послеоперационной терморегуляции тканей 
лоскута после пассивного охлаждения пациента. 
Пассивное согревание обеспечивали особой по-
вязкой, накладываемой при перевязке реципи-
ентной раны. Для активной терморегуляции в 
послеоперационном периоде применялась сис-
тема закрытой циркуляции подогреваемой воды: 
активное согревание лоскута обеспечивали сис-
темой циркуляции воды с температурой 38 °С, 
активное охлаждение – водой с температурой 
15 °С. Микроциркуляцию в лоскутах оценивали 
по данным лазерной допплеровской флоуметрии 
и ремиссионной спектроскопии. Активное со-
гревание увеличивало температуру лоскутов (без 
повязки), на 7,7%, т.е. в среднем до (36,4 ± 0,5) °С. 
В результате локального согревания кровоток  
в МР лоскутов статистически значимо увеличи-
вался  на 77,7% от базового значения (р < 0,001). 
Все показатели микроциркуляции в лоскутах 
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показали статистически значимое увеличение 
после согревания (пассивного и активного до 
38 °С). При этом активное согревание лоскутов 
показало более высокие значения увеличения 
кровотока в МР, чем пассивное [37]. 

Не менее важными являются данные о кор-
реляциях между интраоперационной темпера-
турой тела пациентов и послеоперационными 
осложнениями (артериальная недостаточность, 
венозный тромбоз, гибель лоскута, гемато-
ма/серома, нагноение в реципиентной ране). На 
огромном материале (519 пациентов после сво-
бодной пересадки различных лоскутов), исполь-
зуя биноминальную логистическую регрессию, 
были изучены связи между наличием послеопе-
рационных осложнений и средней температурой 
тела пациента в операционной. Процент ослож-
нений составил 19,8% (103 случая). Была выяв-
лена корреляционная связь между осложнения-
ми и средней интраоперационной температурой 

тела пациентов (Exp (B) = 1,559, p = 0,004). При 
средней температуре тела для всех пациентов 
(36,12 ± 0,84) °С, ее повышение в операционной 
в среднем до (37,24 ± 1,23) °С было связано с 
худшими исходами (осложнениями) в послеопе-
рационном периоде. При умеренной гипотер-
мии, когда температура тела пациентов в опера-
ционной составляла в среднем (34,43 ± 0,97) °С, 
результаты пересадки свободных лоскутов были 
лучшими (без осложнений) у 416 (80,2%) паци-
ентов [38]. 

Таким образом, температура кожи лоскута, 
измеряемая контактной термометрией, зависит 
от притока артериальной крови в МР лоскута и 
напрямую коррелирует с показателями капил-
лярной перфузии и посткапиллярного венозного 
наполнения в нем. Активное согревание лоскутов 
с состоятельными сосудистыми анастомозами 
позволяет значительно, на 77,7%, увеличить кро-
воток в МР реперфузированных лоскутов. 
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