
86

О.І.Гудзтаспівавт.

ISSN1727-5717.Серцеісудини.—2015.—№3.—C.86—91.

Статтянадійшладоредакції16березня2015р.

ГудзОлексійІванович,аспірант
76000,м.Івано-Франківськ,вул.Львівська,2/12
Е-mail:prof_gudz@ukr.net

©О.І.Гудз,О.Л.Ткачук,І.М.Гудз,2015

Облітераційний атеросклероз як системне
захворювання супроводжується вираженими

змінамивсистемізсіданнякрові,якістаютьосно-
вною причиною його тромботичних ускладнень.
Особлива роль у виникненні останніх належить

активації тромбоцитів, котрі під час взаємодії з
моноцитами та ураженим ендотелієм не лише
викликаютьгоструартеріальнунепрохідність,ай
можуть відігравати особливу роль у гіперплазії
неоінтимивзоніартеріальноїреконструкції[1,4].
Тому останні рекомендації АССР (2012) визнача-
ють прийом дезагрегаційних препаратів (попри
корекціючинниківризику)якосновудляпожит-
тєвоїтерапіївпацієнтівізконстатованимивиява-
ми атеросклерозу різноманітної локалізації [3].
Протеособливоїроліактиваціятромбоцитівнабу-
ває за умов розвитку хронічної критичної ішемії

Мета роботи—вивчитизмінифункціональногостанутромбоцитівіможливостіїхмедикаментозноїкорекціївпроцесі
виконання шунтувань артерій підколінно-гомілкового сегмента для зниження ризику розвитку раннього тромбозу зони
реконструкції.

Матеріали і методи.Обстежено33пацієнти(середнійвік(51,4±11,3)року),у20знихізвиявамихронічноїкритичної
ішеміїнижніхкінцівок(ХКІНК)виконаношунтуванняартерійгомілки.Зметоюмінімізувативпливопераційноїтравмита
анестезіїнаагрегаційнівластивостікровіконтрольнугрупусформувалиіз13хворихзварикозноюхворобоюнижніхкінці-
вокбезтрофічнихрозладів,якимбуловиконаноплановийвенекзерез.Вобохгрупахв інтраопераційнийперіодвивчали
агрегаційнівластивостікрові.

Результати та обговорення. У пацієнтів із ХКІНК констатовано підвищення агрегаційних властивостей крові.
Проведеннядистальногошунтуванняпризводилодопосиленняпроцесівактиваціїтромбоцитів:через10хвпісляроз’єднання
колатеральногокровоплинуступіньагрегаціїтромбоцитівзроставу3,31разу(р<0,02),швидкістьагрегації—у3,32разу
(р<0,01),часдосягненнямаксимальноїагрегаціїзбільшувавсяна9,4%(бездостовірності),активністьфактораВіллебранда—
в1,74разу(р<0,05)порівнянозконтрольноюгрупою.Утриманняішеміїпротягом20хвпризводилодопосиленняагрегацій-
них властивостей крові, і досліджувані показники не повернулися до норми через 10 хв після відновлення кровоплину в
кінцівці.Водночасінтраопераційнепроведенняінфузіїаргінінугідрохлоридусприялонормалізаціїступеняагрегаціїтромбо-
цитів,часдосягненнямаксимальноїагрегаціїнезазнавсуттєвихзмін,швидкістьагрегаціїтромбоцитівбулав1,21разунижче,
ніж у контрольній групі, активність фактора Віллебранда знизилася на 10,6% (р<0,05) порівняно з вихідним рівнем. У
ціломужунаслідокзастосуваннядонатораоксидуазотуневідбуласянормалізаціяпоказниківагрегаційногостанутромбоци-
тів,алеспостерігаласяпозитивнадинамікаякпідчасутриманняішеміїкінцівки,такіпіслявідновленнякровоплину.

Висновки. У хворих із ХКІНК спостерігають виражені порушення функціонального стану тромбоцитів: збільшення
швидкості, ступеня та часу їх агрегації, активності фактора Віллебранда порівняно з нормальними показниками. Під час
проведеннядистальногошунтуванняпроцесиагрегаціїтромбоцитівпосилюються.Запропонованийнамипідхід(інтраопе-
раційнуінфузіюдонатораоксидуазотуаргінінугідрохлориду)можнарозглядатиякодинізваріантівкорекціїактивного
станутромбоцитів.

Ключові слова:агрегаціятромбоцитів,дистальніартеріальніреконструкції.
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нижніхкінцівок(ХКІНК),коли«багатоповерхові»
оклюзійно-стенотичні ураження ведуть до суттє-
вогопорушеннярегіональноїгемодинамікинатлі
підвищених властивостей крові зсідатися в зоні
ішемізованих тканин [8]. У цієї категорії хворих
реальним кроком для збереження кінцівки зали-
шаєтьсятількивиконаннядистальноїартеріальної
реконструкції, можливість проведення й успіш-
ністьякоївизначаютьсявпливомнизкиперіопера-
тивнихфакторів.Поприрольморфологічнихзмін
артеріальногорусла,впливстадіїхронічноїартері-
альноїгіпертензії,супутньоїпатології,видушунту-
вального матеріалу та низки інших чинників на
результатидистальнихшунтувань,невартовідки-
дати й можливість розвитку раннього тромбозу
зони реконструкції за рахунок змін агрегаційного
станутромбоцитів[2].

Мета роботи—вивчитизмінифункціонального
станутромбоцитів іможливості їхмедикаментоз-
ноїкорекціївпроцесівиконанняшунтуваньарте-
рій підколінно-гомілкового сегмента для знижен-
няризикурозвиткуранньоготромбозузонирекон-
струкції.

Матеріали і методи

Удослідженнязалучено33хворих(середнійвік
(51,4±11,3) року), які в період 2011—2014 рр.
перебували на стаціонарному лікуванні у клініці
судинної хірургії Івано-Франківської обласної
клінічноїлікарні.Прицьомуу20пацієнтів(дослі-
джувана група) було діагностовано облітерацій-
нийатеросклерознижніхкінцівокІІІстадіїзвия-
вами ХКІНК, із приводу чого їм і виконували
шунтувальні операції з локалізацією дистального
анастомозу нижче колінного суглоба. Відповідно
до мети дослідження ми врахували можливий
впливнафункціютромбоцитівопераційноїтрав-
ми, певної крововтрати, спінальної анестезії та
психогенногофактора[5],томугрупупорівняння
сформували з пацієнтів, у яких також проводили
втручаннянанижнійкінцівці,алебезознакішемії,
запальних змін або трофічних розладів (ліподер-
москлероз,виразка)тканин.Нанашпогляд,таким
вимогам найбільше відповідали пацієнти з неу-
складненоюварикозноюхворобою(окрімцього,у
нихбуламожливістьпідчасвиконаннякросекто-
міїотриматизразкикровізглибокоївениоперова-
ної кінцівки). Таким чином, контрольну групу
сформували з 13 хворих з варикозною хворобою
нижніх кінцівок (С2—С3 згідно із класифікацією
СЕАР), яким проводили плановий венекзерез.
Досліджувану і контрольну групи рандомізували
так,щобнебулозначнихвідмінностейщодовіку
пацієнтів. Супутня патологія слугувала протипо-
казанням для залучення в дослідження. В обох
групах хворих вивчали агрегаційні властивості
тромбоцитів: у хворих з облітераційним атеро-

склерозом—узразкахкрові,узятоїякізпідшкір-
ноївениліктьовогозгину(ВЛЗ),такізпідколін-
ноївени(ПКВ)оперованоїкінцівки,тимчасомяк
упацієнтівізварикозноюхворобоюнадосліджен-
ня брали лише кров зі стегнової вени (у процесі
виконання кросектомії). У досліджуваній групі
інтраопераційнозабіркровіізПКВпроводили:1)
підчасвиділенняпідколінноїтагомілковихарте-
рій(колибулоприйняторішеннящодопроведен-
няшунтування),алевонищенебулиперетиснуті
(колатеральний кровоплин не перерваний); 2) у
процесішунтування,через10хвпісляперетискан-
няартерійтапроведенняартеріотомії;3)упроцесі
шунтування,через20хвпісляперетисканняарте-
рійівиконанняартеріотомії;4)післязавершення
шунтування,через10хвпіслязапускукровоплину
поімплантованомушунту.Оскількиданілітерату-
ривказуютьнасуттєвізмінивмікроциркулятор-
номурусліішемізованоїкінцівкитавсистемізсі-
дання крові саме під впливом низки інтраопера-
ційних чинників [5], ми вивчали також можли-
вістьінтраопераційногомедикаментозноговпливу
на стан агрегації тромбоцитів. Тому хворі дослі-
джуваної групи були поділені на дві підгрупи: у
першій інтраопераційно проводили внутрішньо-
веннуінфузію100млізотонічногорозчинухлори-
ду натрію, тимчасом як у другій — 100 мл 4,2%
розчинуаргінінугідрохлориду(«Тивортин»,ТОВ
«Юрія-Фарм», Україна). Обґрунтуванням для
застосуванняостанньогобулийоговластивостіяк
прекурсора оксиду азоту — медіатора, що зумов-
люєвазодилатацію,гальмуєпроцесиадгезіїтром-
боцитівтамоноцитівнаендотелії,знижуєагрега-
цію тромбоцитів, коригує оксидантний реперфу-
зійний стрес. Функцію тромбоцитів в отриманих
пробах досліджували з використанням аналізато-
раагрегаціїтромбоцитівАР2110(«Солар»,Респу-
блікаБілорусь).Для індукціїагрегаціїтромбоци-
тівбуловикористаноадреналін,результатидослі-
дження представлені такими показниками: кіль-
кістьтромбоцитів,ступіньагрегації,часдосягнен-
ня максимальної агрегації, швидкість агрегації за
перші30с,активністьфактораВіллебранда.Ста-
тистичнуобробкуотриманихрезультатівпроводи-
лизвикористаннямприкладноїпрограмиStatisti-
ca, для оцінки достовірності відмінностей даних
досліджуваних груп застосовували параметрич-
нийt-критерійСтьюдента.

Результати та обговорення

Ухворихнаоблітераційнийатеросклерозниж-
ніх кінцівок відбуваються зміни зсідальних та
агрегаційнихвластивостейкрові,якізгіднозреко-
мендаціямисвітовихтовариствпотребуютьмеди-
каментозної корекції [3]. Для глибшого вивчення
вказанихзмінзаумоврозвиткуХКІНКздійснили
порівняльний аналіз стану тромбоцитарного
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гемостазу в крові, узятій як із ВЛЗ, так і з вени
ураженоїкінцівки(ПКВ)(таблиця).

УхворихізХКІНКспостерігаласятенденціядо
зменшення кількості тромбоцитів у системному
венозномукровоплині,особливоукрові,щовідті-
кає з ураженої кінцівки (на 11,5%, р>0,05). Це
можепобічновказуватиназатримкутромбоцитів
у зоні ішемії за рахунок посилення тромбоцитар-
но-ендотеліальної взаємодії, а також можливість
утворенняагрегатівтромбоцитів.Підтвердженням
останнього факту можуть слугувати достовірно
вищіпоказникиступеняагрегаціїтромбоцитівпри
ХКІНК:у2,75разувкровіізВЛЗтав1,96разув
крові із ПКВ порівняно з контрольною групою.
Слід зазначити, що час досягнення максимальної
агрегації також мав тенденцію до збільшення в
обох пробах хворих із ХКІНК, проте достовірної
відмінностінеконстатовано.Водночаспереконли-
вим доказом впливу стану ХКІНК на функцію
тромбоцитівсталирезультатививченняшвидкості
їхагрегації:збільшенняу2,67разувкровіізВЛЗ
тау2,29разу—укровіізПКВ(змінидостовірні).
Про посилення процесів агрегації тромбоцитів та
зростанняїхфіксаціїнаураженомуендотеліїарте-
рійураженоїкінцівкисвідчитьідостовірне(майже
у1,5разу)підвищенняактивностіфактораВілле-
бранда. Наведені в таблиці дані показують також
відмінності між агрегаційними властивостями
крові,узятої ізсистемногокровоплину, ізвласти-
востямикровізвениураженоїкінцівки.Незважа-
ючинавідсутністьдостовірності,слідконстатува-
тиглибшізрушеннягемостазувкінцівці,ураженій
хронічноюкритичноюішемією.

Наособливуувагузаслуговують,нанашпогляд,
результати вивчення стану тромбоцитарного
гемостазувпроцесіпроведеннядистальноїартері-
альноїреконструкції.Настанагрегаціїякможли-
вий фактор ризику для реконструктивного втру-
чання вказують і публікації у провідних світових
часописах.Так,ужурналіVascularandEndovascu-
lar Surgery нещодавно опублікована робота з
результатамидослідженнястануактиваціїтромбо-
цитівнашестиетапахреконструктивноговтручан-

ня,атакожчерез24годпіслязавершеннядисталь-
ного шунтування [5]. Показано, що традиційне
інтраопераційне введення гепарину перед накла-
даннямзатискачівнаартеріїпризводилодоакти-
ваціїтромбоцитів,іпов’язанийізцимпідвищений
ризик тромбоутворення залишався навіть через
24годпісляшунтувальноїоперації.Миврахували
результати цього дослідження й порівняли стан
агрегації тромбоцитів під час звичного стегново-
дистального шунтування й за умови додаткової
інтраопераційноїінфузіїаргінінугідрохлориду.

Вивченняступеняагрегаціїтромбоцитівупро-
цесі оперативного втручання в контрольній та
досліднійгрупахпацієнтівпредставленонарис.1.
Ужечерез10хвпіслянакладанняклемнаартеріїі
перериванняколатеральногокровоплинувішемі-
зованих тканинах спостерігалося підвищення
досліджуваного показника в контрольній групі у
3,31разу,авдосліднійгрупі—у2,55разу(вобох
випадкахр<0,02).За20хвпосиленняішеміїсту-
піньагрегаціїтромбоцитівуконтрольнійідослід-
нихгрупахзалишавсяпрактичнонатихжевисо-
ких рівнях. Через 10 хв після завершення рекон-
структивної операції і відновлення кровоплину в
кінцівці показник ступеня агрегації тромбоцитів
незначно знизився в обох групах і залишався
вищим від нормальних показників — у 3 рази в
контрольній групі та у 2,65 разу в дослідній (в
обохвипадкахр<0,02)(див.рис.1).

Час досягнення максимальної агрегації через
10 хв ішемії збільшився на 9,4% у контрольній
групітана17,4%—удослідній(відмінностінедо-
стовірні),ачерез20хвішеміїзалишавсявищимвід
норми в дослідній групі, але став нижчим від
нормивконтрольнійгрупі.Через10хвпіслявід-
новлення кровоплину в кінцівці показник часу
агрегації тромбоцитів залишався в обох групах
вищимвіднормина9—13%.

Слід відзначити особливо високу швидкість
агрегаціїтромбоцитівупроцесіреконструктивної
операціївобохгрупаххворих(рис.2).Так,через
10 хв після переривання колатерального крово-
плинуцейпоказникуконтрольнійгрупізрісібув

Т а б л и ц я
Основні показники стану агрегації тромбоцитів в обстежених хворих

Показник Контрольна група
Пацієнти із ХКІНК

Кров із ВЛЗ Кров із ПКВ

Кількістьтромбоцитів,тис./мкл 297,9±50,7 286,6±61,3 263,5±65,0

Ступіньагрегації,% 6,01±5,87 16,45±17,26* 11,75±6,79*

Часдосягненнямаксимальноїагрегації,с 315,0±187,3 341,8±181,7 364,4±189,2

швидкістьагрегаціїзаперші30с,%/хв 4,84±3,89 12,67±11,69* 11,11±8,00*

АктивністьфактораВіллебранда,% 50,0±26,9 79,4±43,5* 72,5±23,8*

*Різницящодопоказниківконтрольноїгрупистатистичнозначуща(p<0,05).
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у3,32разувищимвіднорми(р<0,01),авдослід-
нійнезмінився,хочазалишавсяу2,80разувищим
від норми (р<0,01). Подовження ішемії до 20 хв
незначно змінило ці показники, у той час як від-
новлення кровоплину призвело до ще більшого
зростання швидкості агрегації тромбоцитів у
контрольнійгрупі(у3,39разу;р<0,0005),алепід
впливомінфузіїаргінінугідрохлоридуцейпоказ-
ник знизився і став у 1,21 разу нижчим, ніж у
контрольній групі (р>0,05). При цьому інфузія
аргінінугідрохлоридунезмогласуттєвонаблизи-
тишвидкістьагрегаціїтромбоцитівдонорми.

ЩодоактивностіфактораВіллебранда,товарто
відзначитийогорізнудинамікувобохгрупахпаці-
єнтів.Так,через10хв ішеміївоназросла:уконт-
рольній групі — в 1,74 разу, у дослідній — в 1,68
разупорівнянознормою(вобохвипадкахр<0,05).
Водночас через 20 хв ішемії цей показник зріс у
контрольнійгрупіна7,4%(р<0,01),апідвпливом
інфузіїаргінінугідрохлоридузменшивсяна10,6%
порівняно з попередніми рівнями, але залишався
достовірно вищим від нормальних показників
(р<0,02).Відновленнякровоплинувкінцівціпри-
звелодонезначногозниженняактивностіфактора
Віллебранда, але вона все ж таки залишалася
вищоювіднорми:уконтрольнійгрупі—в1,7разу
(р<0,01),удослідній—у1,58разу(р<0,05).

Під час виконання дистальних шунтувальних
операційдлязабезпеченнядобрихранніх івідда-
ленихрезультатів,якправило,застосовуютьанти-
коагулянти. Міжнародне дослідження Dutch
BypassOralAnticoagulantsorAspirinstudyпоказа-
ло, що тривале застосування антикоагулянтів і
дезагрегантів може сприяти подовженню трива-

лостіпрохідностішунтівпіслядистальнихшунту-
вань[5].Водночасважливістьоцінкистануагрега-
ційнихвластивостейтромбоцитівуперіоперацій-
ний період у практичній діяльності не сприйма-
єтьсяналежнимчином.Унизцідослідженьпока-
зано, що за умов ХКІНК відбувається активація
тромбоцитів,якапризводитьнелишедопосилен-
ня процесів агрегації — наростає лейкоцитарно-
тромбоцитарна взаємодія з подальшою адгезією
на ендотелії [7]. Також констатовано, що прове-
денняендоваскулярнихіреконструктивнихвтру-
чань додатково активує тромбоцити на тривалий
час(аждо6міс),прицьомутромбоцитипочина-
ютьвідіграватипевнурольузапальномуперебігу
атеросклерозу (ризик стенозу і тромбозу зони
реконструкції за рахунок виділення тромбоцита-
мифакторівросту і стимуляції гіперплазіїнеоін-
тими)[6].Причиноюактиваціїтромбоцитівпісля
шунтувальнихопераційстаютьзміникровоплину
в зонах анастомозів унаслідок різниці діаметрів
артеріїташунта,відмінностейїхфізико-біологіч-
них властивостей. Тому доцільність антитромбо-
цитарної терапії у хворих, які зазнають рекон-
структивнихвтручань,непідлягаєсумніву.Отри-
мані нами результати демонструють, що стан
ХКІНК суттєво посилює агрегаційні властивості
тромбоцитів,якіщебільшенаростаютьупроцесі
виконаннядистальногошунтування.Томуцеслід
враховувати як можливий фактор ризику щодо
виникнення раннього післяопераційного тромбо-
зушунта.Запропонованийнамипідхід(інтраопе-
раційну інфузію донатора оксиду азоту аргініну
гідрохлориду) можна розглядати як один із варі-
антівкорекціїактивногостанутромбоцитів.

Рис. 1.Зміниступеняагрегаціїтромбоцитів
вобстежуваниххворихпідчасреконструктивного
втручаннянаартеріяхгомілки

Рис. 2.Змінишвидкостіагрегаціїтромбоцитів
вобстежуваниххворихпідчасреконструктивного
втручаннянаартеріяхгомілки
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Висновки
Ухворихізхронічноюкритичноюішемієюниж-

ніх кінцівок спостерігають виражені порушення
функціонального стану тромбоцитів: збільшення
швидкості їх агрегації у 2,67 разу, ступеня агрега-
ції — у 2,75 разу, активності фактора Віллебран-
да—в1,5разупорівнянозпоказникамиконтроль-
ної групи. Вказані зміни більш виражені у крові,
щовідтікаєзураженоїкінцівки,порівняноздани-
мисистемноговенозногокровоплину.

Під час шунтування артерій гомілки процеси
агрегації тромбоцитів додатково активуються:
через 10 хв після виконання артеріотомії
(роз’єднанняколатеральногокровоплину)ступінь
агрегації тромбоцитів зростав у 3,31 разу, швид-
кість агрегації — у 3,32 разу, активність фактора
Віллебранда—у1,74разупорівнянозконтрольною
групою.Утриманняішеміївпродовж20хвпризво-

дило до посилення агрегаційних властивостей
крові,ідосліджуваніпоказникинеповернулисядо
нормичерез10хвпіслявідновленнякровоплинув
кінцівці.Цепідвищуєризикрозвиткутромботич-
нихускладненьякпідчасоперації,так івранній
післяопераційнийперіод.

Інтраопераційне проведення інфузії аргініну
гідрохлоридусприялонормалізаціїступеняагрега-
ції тромбоцитів, час досягнення максимальної
агрегаціїнезазнавсуттєвихзмін,швидкістьагрега-
ціїтромбоцитівбулав1,21разунижчоювідданих
контрольноїгрупи,активністьфактораВіллебран-
да знизилася на 10,6% порівняно з вихідним рів-
нем. У цілому ж застосування донатора оксиду
азотунепривелодонормалізаціїпоказниківагре-
гаційногостанутромбоцитів,алезасвідчилопози-
тивнудинамікуякпідчасутриманняішеміїкінців-
ки,такіпіслявідновленнякровоплину.
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Состояние	агрегации	тромбоцитов	как	один	из	факторов	риска		
при	выполнении	дистальных	артериальных	реконструкций

А. И. Гудз, О. Л. Ткачук, И. М. Гудз

Ивано-Франковскийнациональныймедицинскийуниверситет

Цель работы—изучитьизмененияфункциональногосостояниятромбоцитовивозможностиихмедикаментознойкор-
рекциивпроцессевыполненияшунтированийартерийподколенно-берцовогосегментадляснижениярискаразвитияран-
неготромбозазоныреконструкции.

Материалы и методы.Обследовано33пациента(среднийвозраст(51,4±11,3)года),у20изкоторыхспроявлениями
хронической критической ишемии нижних конечностей (ХКИНК) было выполнено шунтирование артерий голени. С
цельюминимизироватьвлияниеоперационнойтравмыианестезиинаагрегационныесвойствакровиконтрольнуюгруппу
сформировалииз13больныхсварикознойболезньюнижнихконечностейбезтрофическихрасстройств,которымбылпро-
веденплановыйвенэкзерез.Вобеихгруппахинтраоперационноизучалиагрегационныесвойствакрови.
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Результаты и обсуждение. У пациентов с ХКИНК констатировано повышение агрегационных свойств крови.
Проведениедистальногошунтированияпривелокусилениюпроцессовактивациитромбоцитов:через10минпослеразъе-
диненияколлатеральногокровотокастепеньагрегациитромбоцитоввозрослав3,31раза(р<0,02),скоростьагрегации—в
3,32раза(р<0,01),времядостижениямаксимальнойагрегацииувеличилосьна9,4%(бездостоверности),активностьфак-
тораВиллебранда—в1,74раза(р<0,05)посравнениюсконтрольнойгруппой.Удержаниеишемиинапротяжении20мин
привелокусилениюагрегационныхсвойствкрови,исостояниекровиневернулоськнормечерез10минпослевосстанов-
лениякровотокавконечности.Приэтоминтраоперационноепроведениеинфузииаргининагидрохлоридаспособствовало
нормализации степени агрегации тромбоцитов, время достижения максимальной агрегации существенно не изменилось,
скоростьагрегациитромбоцитовбылав1,21разанижеданныхконтрольнойгруппы,активностьфактораВиллебрандасни-
зиласьна10,6%(р<0,05)посравнениюсисходнымуровнем.Вцеломжеприменениедонатораоксидаазотанепривелок
нормализации показателей агрегационного состояния тромбоцитов, но показало положительную динамику как во время
удержанияишемииконечности,такипослевосстановлениякровотока.

Выводы.УбольныхсХКИНКнаблюдаютвыраженныенарушенияфункциональногосостояниятромбоцитов:увеличе-
ниескорости,степениивремениихагрегации,активностифактораВиллебрандапосравнениюснормальнымипоказателя-
ми.Вовремяпроведениядистальногошунтированияпроцессыагрегациитромбоцитовусиливаются.Предложенныйнами
подход(интраоперационнуюинфузиюдонатораоксидаазотааргининагидрохлорида)можнорассматриватькакодиниз
вариантовкоррекцииактивногосостояниятромбоцитов.

Ключевые слова:агрегациятромбоцитов,дистальныеартериальныереконструкции.

State	of	platelet	aggregation	as	one	of	the	risk	factors		
in	the	performance	of	distal	arterial	reconstructions

O. I. Gudz, O. L. Tkachuk, I. M. Gudz

Ivano-FrankivskNationalMedicalUniversity

The aim—toexaminechangesinthefunctionalstateofplateletsandthepossibilityoftheirdrugcorrectioninthecourseofthe
shuntingreconstructionpopliteal-tibialarterytoreducetheriskofthereconstructionzoneearlythrombosis.

Materials and methods.Thestudyinvolved33patients(averageage51.4±11.3years),20ofthemwithchroniccriticallower
limbischemia(CLI)underwentdistalbypasssurgery.Inordertominimizetheeffectsofoperationaltraumaandanesthesiaonblood
aggregateproperties,acontrolgroupwasformedof13patientswithvaricoseveinsofthelowerlimbswithoutvenousdisorders,and
theyunderwentaplanningvenexerese.Thestateoftheaggregationpropertiesofbloodwasstudiedinbothgroupsintraoperatively.

Results and discussion.PatientswithCLIstatedaggregatepropertiesofbloodelevation.Distalbypasssurgeryledtoplatelet
activationprocessintensification:10minutesaftertheseparationofcollateralbloodflowthedegreeofplateletaggregationincreased
in3.31times(p<0.02),therateofaggregation—in3.32times(p<0.01);amaximumaggregationtimeincreasedfor9.4%(noreli-
ability),vonWillebrandfactoractivity—a1.74-fold(p<0.05)comparedtothecontrolgroup.20minischemiaresultedinblood
aggregatepropertiesintensificationandthesechangesdidnotreturntothenormwithin10minaftertherestorationofbloodflow
tothelimb.Atthesametimeintraoperativeinfusionofargininehydrochloridecontributedtothenormalizationofplateletaggrega-
tion,amaximumaggregationtimedidnotchangesignificantly,therateofplateletaggregationwas1.21timeslowerthanthecontrol
groupdata,vonWillebrandfactoractivitydecreasedby10.6%(p<0.05)comparedtobaseline.Ingeneral,theuseofnitricoxide
donatordidnotleadtonormalizationofplateletaggregationstate,butshowedapositivedynamicduringmaintenancelimbischemia
andafterrestorationofbloodflow.

Conclusions.CLIpatientsdemonstratedthemarkedplateletsfunctionalstateimpairments,whichareconfirmedbyincreaseof
speed,extentandtimingofaggregation,activationofvonWillebrandfactorcomparedtonormalvalues.Duringdistalbypasssurgery
theplateletaggregationisenhanced.Theproposedapproach(intraoperativeinfusionofnitricoxidedonatorsargininehydrochlo-
ride)canbeconsideredasoneofthealternativecorrectionactivestateofplatelets.

Key words:plateletaggregation,distalarterialreconstructions.
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