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Реперфузійнийсиндром—цескладниймульти-
факторнийпроцеспошкодженняйдисфункції

первинно ішемізованих тканин у результаті від-
новленняартеріальногокровотоку,щовиявляєть-
ся порушенням цілісності клітинних мембран,
активацією процесів апоптозу й некрозу клітин
унаслідок порушення енергетичного та іонного
обмінузізбільшеннямпродукціїтоксичнихформ
кисню[20].

При тривалій ішемії тканин кінцівки настає
запустіння мікроциркуляторного русла з подаль-
шоюредукцієюмікросудин,щовиявляєтьсязмен-
шеннямїхкількостіізниженнямтканинногокро-
вотоку.Натлівідновленняартеріальноїгемодина-
мікивкінцівціоб’ємкрові,яканадходитьумікро-
циркуляторнерусло,наближаєтьсядонормально-
го,аоб’єммікроциркуляторногорусланезбільшу-
ється, що призводить до одномоментного збіль-
шенняшвидкостіплинукровіувсіхмікросудинах
іростубазальногокровотоку[22,32,33].Водночас

справжніх капілярів недостатньо для забезпечен-
ня через нутритивне русло адекватного об’єму
крові,щозумовлюєпідвищенеартеріоло-венуляр-
не шунтування [10, 25]. Пряма реваскуляризація
супроводжується прогресуванням регіонарної
венозної гіпертензії і глибоким порушенням тка-
нинногокровотоку.

Реперфузійний синдром ще називають «репер-
фузійно-ішемічним»абоще«синдромомреоксиге-
нації» [8, 15, 16], за якого виникає оксидантний
стрес.Аджевразізупинкикровообігувідбувається
протеазнозалежне перетворення ферменту ксан-
тингідрогеназинаксантиноксидазу,якоїузвичай-
нихумовахнемаєвклітині[12,21,32].Макроер-
гічнісполукиАТФ,віддаючиенергію,розпадають-
ся до гіпоксантину, а під дією ксантиноксидази
утворюється ксантин і активна форма кисню —
супероксиданіон.Цечастостаєпричиноюсистем-
ногошокутапульмональноїнедостатності.

Провіднимчинникомурозвиткуреперфузійно-
ішемічного пошкодження слугує швидке знижен-
няенергетичногопотенціалуклітини.Виснаження
запасівАТФікреатинфосфатузодночаснимзбіль-
шенням концентрації молочної кислоти призво-
дить до деполяризації мембран із порушенням
транспортування через неї речовин унаслідок
виникнення дисфункції іонних насосів. Калій
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виходить з клітини, зумовлюючи збільшення
об’ємупозаклітинноїрідинийішемічногонабряку
клітини,анатрійікальційнадходятьунеї,унаслі-
докчогонастаєзбільшеннявнутрішньоклітинного
об’єму з пошкодженням внутрішньоклітинних
структур,насампередмітохондрій[14,20].

Порушенняіонногогемостазусупроводжується
подальшимдисбалансомвантиоксидантнійсисте-
мі і прогресуванні ішемії: зменшується спорідне-
ність гемоглобіну до кисню, знижується виро-
блення і вміст найбільш значущих біоактивних
речовин(NO,CO2,простацикліну,супероксиддис-
мутази, каталази, глутатіонпероксидази, токофе-
ролів,аскорбіновоїкислоти,ретинолу)[3,4,8,26].
Водночасуплазмікровіпідвищуєтьсяконцентра-
ціяактивноїфосфоліпазиА2,триваєвивільнення
із мембранних ліпідів арахідонової кислоти, що
слугуєпопередникомпростагландинів,лейкотріє-
нів, інтерлейкінів, тромбоксану А2 і фактора
некрозупухлин,упроцесісинтезуякихпродуку-
ютьсявільнірадикали[8,26].Вірогідниміндика-
торомступенятканинногопошкодженнявиступає
зміна рівня малонового діальдегіду в крові, а як
маркер активації захисно-адаптаційних реакцій
розглядають рівень антиперекисної активності
плазмикрові[13].

Унаслідок постішемічної реваскуляризації, під-
силення кровотоку і оксигенації настає виражене
збільшення генерації активних форм кисню, що
призводитьдозначнобільшоїпродукціїсупероксид-
радикалу,якиймаєвисокуцитотоксичнудію.Вза-
ємодіючизбілкамийвуглеводами,активніформи
кисню порушують процеси окисного дезамінуван-
няйутвореннябагатьохтоксичнихречовин.Взає-
модіючизбіомембранами,вільнорадикальніформи
кисню індукують перекисне окиснення ліпідів
мембран,зміниуструктуріїхніхбілківзпорушен-
нямпроникностііщебільшепригнічуютьбіоелек-
тричніпроцесиклітини[20,26,31].

Уціломуприреперфузійно-ішемічномусиндро-
мі виокремлюють два компоненти: локальний,
пов’язанийзпошкодженняммісцевих,ранішеіше-
мізованих тканин, і системний, що полягає у вто-
ринномупошкодженніорганівітканин,віддалених
відпервинноішемізованих.Протеповністюрозме-
жуватидвацікомпонентинеможливочерезспіль-
ністьусіхпроцесів,щовідбуваютьсяворганізмі.

Системні вияви реперфузійно-ішемічного син-
дрому можуть бути різними, зумовлюючи такі
ускладнення різного ступеня, як порушення ско-
ротливої функції серця, параліч коронарних
судин, респіраторний дистрес-синдром, набряк
мозку, ниркову недостатність, сепсис, синдром
поліорганної недостатності, ДВЗ-синдром, син-
дромсистемноїзапальноївідповіді[5,20,31,33].
Післявідновленнякровотокувнижніхкінцівкаху
хворих з гострою артеріальною емболією також
частоспостерігаютьускладненняувиглядінабря-

кулегень,ателектазів,інтраальвеолярнихгемора-
гій,великихемболій,тромбоцитарно-фібринових
мікроемболій.

Інтенсивністьрізнихпорушеньурізнихткани-
нахіндивідуальнайзалежитьвідступеняваскуля-
ризації, імунокомпетентності та функціональної
активності.Ціфакторивизначаютьякоб’єммісце-
вого реперфузійного пошкодження, так і ступінь
пошкодженняранішенеішемізованихтканин.

Місцеві вияви реперфузійно-ішемічного син-
дромувумовахгостроїіхронічноїішеміїзалежать
відступеняпошкодженняендотелію,вивільнення
певноїкількостівільнихрадикалів іпарадоксаль-
ного зменшення надходження кисню до тканин
(зумовлені блоком мікроциркуляції внаслідок
набряку ендотелію і збільшенням частки артеріо-
венулярногошунтування[20]).

Зменшення інтенсивності мікроциркуляції і
збільшенняартеріовенозногоскидувиступаєосно-
вою важливого компенсаторного механізму, що
запускається у відповідь на реперфузійну травму.
Зміни периферичної мікрогемодинаміки виника-
ютьузв’язкузнедостатнімвідновленнямфункції
мікроциркуляторноїсистеми,щоневзмозівпора-
тися з різким збільшенням притоку артеріальної
крові. Це дає змогу зменшити подальше пошко-
дження тканин ішемізованого органа, а також
вияви автоінтоксикації, оскільки зі зменшенням
артеріальногокровоплинуізбільшеннямвенозно-
го повороту через артеріовенозні шунти зменшу-
єтьсяоб’ємодночасногонадходженнявсистемний
кровотікпродуктіванаеробногогліколізутаінших
біологічноактивнихсубстанцій,щоутворюютьсяв
зоніішеміїіреперфузії[8,27].

Незважаючи на те, що реперфузійне пошко-
дження кінцівки завжди починається зі змін в
ендотелії,призводячидопорушенняйогопроник-
ності, судини більш адаптовані до ішемії. Більш
уразливіщодокритичноїішеміїкісткова,нервоваі
м’язоватканини[13,24].Зміниускелетніймуску-
латуріпочинаютьсяприблизночерез3годинивід
настання гострої ішемії і набувають характеру
незворотнихчерез6годин[8,19,20].Ізушкоджен-
ням м’язової тканини пов’язані найсуттєвіші біо-
хімічні порушення в гемостазі кінцівки, зміни в
кислотно-основномута іонномубалансі,нагрома-
дженнятоксичнихпродуктів[24,33].

Унорміпідчасопусканнякінцівкипідвищуєть-
сятискусудинномуруслі.Увідповідьнацереф-
лекторно виникає констрикція прекапілярних
сфінктерівдлязниженнягідростатичноготискув
нутритивнихкапілярахтазапобіганняінтерстиці-
альному набряку. У хворих із хронічною критич-
ноюішемієюпідчасопусканнякінцівкиневини-
каєспазмупрекапілярнихсфінктерів,азростання
регіонарного венозного тиску приводить до зни-
женняоб’ємушунтуваннятазбільшеннякровото-
кувнутритивнихкапілярах[10,33].
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Пригострій ішеміїтяжкістьреперфузійно-іше-
мічногосиндромупісляреваскуляризаціївпершу
чергу залежить від тривалості захворювання, а
також від рівня й повноти реваскуляризації, тим-
часом як при хронічній ішемії — більшою мірою
від об’єму реваскуляризованих тканин, стану
мікроциркуляторного русла й розвитку колатера-
лей[7].Длявсіххворихізхронічноюартеріальною
недостатністю нижніх кінцівок характерне зни-
ження показників шунтування на гомілці після
прямоїреваскуляризаціїдоабонижчезанормаль-
незначення,щосвідчитьпроперерозподілпотоку
еритроцитів у системі мікроциркуляції після від-
новленняартеріальногопритокукровівкінцівців
бікнутритивногокапілярногорусла[10].

Діагностикареперфузійно-ішемічногосиндрому
восновномуґрунтуєтьсянаоцінцімікрогемодина-
міки.Йдетьсяпронайпоширенішіметоди:транску-
танневизначеннянапруженнякисню,лазернудоп-
плерографію, сцинтиграфію і фотоплетизмогра-
фію,вимірюванняшкірногоперфузійноготискуй
сегментарногоартеріальноготиску,визначеннявід-
ношення сегментарного артеріального тиску до
шкірного перфузійного тиску (при його значенні
більше1,0діагностуютьперфузійнийсиндром).

Длядіагностичноїможливостівизначеннякіль-
кості функціональних капілярів, тобто інтенсив-
ності об’ємного периферичного кровотоку при
реваскуляризації, а також реперфузійно-ішеміч-
номусиндромі,багатоавторіввизначаютьперфу-
зійнийіндекс[9,18,23,28,33].Вінслугуєдодатко-
вим діагностичним інструментом, що дає змогу
об’єктивізувати стан периферичного кровотоку,
заповнення судинного русла, спроможність
об’ємногопериферичногокровоплину,азвідси—
оцінювати компенсаторний резерв і стан окси-
дантногостресу.

Крімтого,уявленняпротканиннийметаболізму
періодішемії—реперфузіїдаєвизначеннягазового
складуартеріальної івенозноїкровівреоксигено-
ванійкінцівці.Підчасвизначенняартеріовенозної
різниці за киснем враховують парціальне напру-
женнякиснювкровійнасиченнянимгемоглобіну.
Відомий спосіб прогнозування реперфузійного
синдрому,якийпередбачаєвиконанняпробиреак-
тивноїгіпереміївпередопераційнийперіод,визна-
чення відношення максимального рівня перфузії
тканин до вихідного і за його значення менше 2,0
прогнозуванняреперфузійногосиндрому.

Основні методи профілактики й лікування
реперфузійно-ішемічного синдрому поділяють на
тригрупи:передопераційноїпідготовки;інтраопе-
раційної профілактики; післяопераційного проти-
запальногойдетоксикаційноголікування,спрямо-
ваногоназменшенняшкодивідреперфузії.

Щостосуєтьсяпередопераційноїпідготовки,то
основнезавданняполягаєвпідготовцікінцівкидо
реперфузійного пошкодження. Тому її проводять

перед оперативним втручанням. Ці заходи розді-
ляютьнамеханічнітамедикаментозні.

Однимізваріантівмеханічногометодуєдекіль-
ка короткочасних циклів моделювання ішемії
(наприклад, перетискання кінцівки пневматич-
ною манжетою), що підвищує ступінь наступної
стійкостітканиндореперфузійногопошкодження
[11,29].Такакороткочаснамодельреперфузійно-
ішемічного стресу дає можливість адаптувати
мікроциркуляторне русло до дилатації: створити
умови,заякихтканинибудутьстійкішимидоміс-
цевогопошкодження.

Порядзмеханічнимметодомуводятьпрепара-
ти, що підвищують стійкість до ішемії. З-поміж
препаратів метаболічної терапії найефективніші
донаториоксидуазоту,антагоністикальцію,мемб-
раностабілізатори, антиоксиданти, нейропротек-
торитощо[1,7,17,27,30,34].

В Європі і США використовують регіонарну
контрольовану перфузію для видалення токсич-
нихпродуктівз ішемізованоїкінцівки.Дляконт-
рольованої перфузії застосовують розчини, що
містятькальційіантиоксидантизпевноюкислот-
ністю,осмолярністюйтемпературоютавводяться
під контролем часу і певним тиском [18, 25].
Осмолярністьікислотністьрозчинів,яківводять
при контрольованій перфузії, має принципове
значення, тому що після усунення оклюзії кров,
яка надходить до тканин, характеризується мен-
шимосмотичнимтискомікислотністющодоклі-
тин,якібуливумовахішемії.Томуперфузіягіпер-
осмолярними розчинами має значно кращий
результат.

У ході післяопераційного протизапального й
детоксикаційного лікування одним із методів
впливуєлокальнагіпертермія,заякоїгальмуєть-
сяпостішемічнийнабрякіпригнічуютьсяпротео-
літичні ферменти. До цієї ж групи зараховують
методикуствореннятимчасовихштучнихартеріо-
венозниханастомозів,щодаютьможливістьрегу-
лювати приплив артеріальної крові до кінцівки
шляхом прямого скидання артеріальної крові у
венозне русло [7], відновні операційні втручання
наартеріальномуруслінижньоїкінцівкиувідда-
ленийпісляопераційнийперіод[6].

Крімтого,длялікуванняпостішемічногонабря-
ку використовують інгібітори протеаз у великих
дозах.Оскількидоведено,щонизько-івисокомо-
лекулярнігепаринипо-різномувпливаютьнапро-
дукціюоксидуазоту,приреперфузійно-ішемічно-
му синдромі позитивний ефект мають непрямі
антикоагулянти,агепаринобтяжуєйогоперебіг.

Отже,реперфузійнийсиндромувипадкувіднов-
лення артеріального кровотоку в нижніх кінців-
ках — вагоме ускладнення, яке може мати як
локальний, так і системний характер і суттєво
погіршувати якість життя хворих, а в тяжких
випадкахстановитипрямузагрозуїхньомужиттю.
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Тому цей синдром слід розглядати як невід’ємну
складову в процесі лікування гострої та хронічної
ішемії нижніх кінцівок. Більше того, всі основні

принципийогопрофілактикийлікуванняобов’яз-
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Реперфузионный	синдром		
после	реваскуляризации	ишемии	нижних	конечностей

С. Н. Генык, А. В. Симчич

ГВУЗ«Ивано-Франковскийнациональныймедицинскийуниверситет»

Обзорлитературыпоразвитиюреперфузионногосиндромапроведенсцельюустановленияпатофизиологическихизме-
ненийвишемизированныхтканяхнижнихконечностейпослеихреваскуляризации.Доказано,чтовосстановлениеартери-
альногокровотокасопровождаетсяповреждениемидисфункциейпервичноишемизированныхтканей,проявляетсянару-
шениемцелостностиклеточныхмембран,активациейпроцессовапоптозаинекрозаклетоквследствиенарушенияэнергети-
ческогоиионногообменасувеличениемпродукциитоксичныхформкислорода.Возникаетокислительныйстресс,быстрое
снижениеэнергетическогопотенциалаклеток,нарушениеионногогемостаза,котороесопровождаетсяпоследующимдис-
балансомвантиоксидантнойсистемеипрогрессированиемишемии.Определеныосновныепринципыдиагностики,предот-
вращенияразвитияилеченияреперфузионногосиндрома.

Ключевые слова:реперфузионныйсиндром,реваскуляризациянижнихконечностей,патофизиологическиеизменения.

Reperfusion	syndrome	after	revascularization		
of	the	ischemic	lower	limbs

S. M. Genyk, A. V. Simchich

StatehigherEducationalinstitution«ivano-frankivskNationalmedicalUniversity»

review of the literature on the development of reperfusion syndrome was conducted to determine the pathophysiological
changesinischemictissuesoflowerextremitiesafterrevascularization.itisprovedthatrestorationofarterialbloodflowisaccom-
paniedbydamageandprimarydysfunctionofischemictissuesandmanifestsitselfasviolationoftheintegrityofcellmembranes,
activationofapoptosisandnecrosisofcellsresultingfromdamageofpowerandionexchangeandincreasingproductionoftoxic
oxygenspecies.Thereappearsanoxidativestress,rapiddeclineintheenergypotentialofcells,violationofionhemostasisaccompa-
niedbyfurtherimbalanceoftheantioxidantsystemandtheprogressionofischemia.Thebasicprinciplesofdiagnosis,prevention
andtreatmentofreperfusionsyndromehavebeendetermined.

Key words:reperfusionsyndrome,revascularizationofthelowerextremities,pathophysiologicalchanges.

SIS_3_2016.indd   108 05.09.2016   13:35:53


