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Введение. Восстановление артериального кровотока не гарантирует нормализации оксигенации тканей 
нижней конечности, перенесшей хроническую ишемию.

Цель. Изучение закономерностей изменения кислородтранспортной функции (КТФ) и газотрансмитте-
ров крови у пациентов, перенесших петлевую эндатерэктомию (ПЭАЭ) из поверхностной бедренной артерии 
(ПБА).

Материал и методы. Обследованы 103 пациента с окклюзией ПБА, которая устранялась методом ПЭАЭ. 
До операции, на третьи и восьмые сутки послеоперационного периода определялись показатели КТФ, содер-
жания монооксида азота и сероводорода крови. 

Результаты. Получены данные о повышении насыщения венозной крови кислородом и концентрации га-
зотрансмиттеров при хронической ишемии и после ПЭАЭ. 

Выводы. Выявленные закономерности обосновывают эффективность петлевой эндатерэктомии при 
хронической ишемии нижних конечностей. 

Ключевые слова: ишемия-реперфузия, реваскуляризация, кислородтранспортная функция, эндатерэкто-
мия, газотрасмиттеры.

Для цитирования: Засимович, В. Н. Кислородтранспортная функция и газотрансмиттеры крови при хронической 
атеросклеротической окклюзии поверхностной бедренной артерии и после петлевой эндатерэктомии / В. Н. Засимович, 
В. В. Зинчук, Н. Н. Иоскевич // Журнал Гродненского государственного медицинского университета. 2020. Т. 18, № 5.  
С. 556-563. http://dx.doi.org/10.25298/2221-8785-2020-18-5-556-563.

Введение
В современном мире, особенно в Европе и 

Северной Америке, отмечается неуклонный 
рост заболеваемости облитерирующим атеро-
склерозом нижних конечностей [1]. Окклюзи-
онно-стенотические поражения артерий нижних 
конечностей составляют более 20% от всех бо-
лезней системы кровообращения и встречаются, 
по данным ВОЗ, у 5-15% населения [2]. Из года 
в год общее число реваскуляризаций нижних ко-
нечностей повсеместно увеличивается [3]. Одна-
ко перечень нерешенных проблем в сосудистой 
хирургии только расширяется, так как уменьше-
ния количества ампутаций нижних конечностей, 
процента инвалидизации и смертности у данной 
группы пациентов не происходит [4]. Через 10 
лет после появления первых симптомов обли-
терирующего атеросклероза до 50% пациентов 
переносят ампутацию нижней конечности [1]. 
Неудовлетворенность результатами лечения па-
циентов с ишемией нижних конечностей атеро-
склеротического генеза обуславливает постоян-
ное совершенствование технологий восстанов-
ления кровообращения, включая как поиск более 
качественных шовных материалов и шунтов, так 
и разработку новых способов операций [5]. 

Наиболее частой артериальной реконструк-
цией при инфраингвинальном атеросклероти-
ческом поражении артерий является шунтиру-
ющая операция – общебедренно-подколенное 
шунтирование [2]. Однако после его выполне-
ния кровоснабжение тканей бедра происходит 
лишь за счет системы глубокой артерии бедра 

и артериальной сети коленного сустава. В этой 
связи более предпочтительна протяженная энда-
терэктомия (ЭАЭ) из поверхностной бедренной 
артерии (ПБА), при выполнении которой откры-
ваются устья всех ее ветвей [6]. Методика ЭАЭ 
постоянно совершенствуется, но ни один из ее 
вариантов не является идеальным.

Восстановление магистрального артериаль-
ного кровотока в нижних конечностях любым 
из современных методов еще не гарантирует 
нормализации периферического кровообраще-
ния [7, 8]. Реваскуляризация длительно ишеми-
зированной нижней конечности сопровождается 
развитием сложного комплекса взаимосвязан-
ных физиологических, биохимических и мор-
фологических реакций, которые обуславливают 
сохранение ишемии тканей после реконструк-
тивно-восстановительной операции (феномен 
«no-reflow») и приводят к парадоксальному, на 
первый взгляд, постишемическому ухудшению 
перфузии тканей (феномен «reflow-paradox»), 
прежде всего мышц, с последующим их реперфу-
зионным повреждением [9]. Для описываемого 
патологического состояния предложен термин 
«реперфузионно-реоксигенационный синдром» 
(РРС) [10]. В его основе – выраженные нару-
шения кислородтранспортной функции (КТФ) 
и прооксидантно-антиоксидантного равновесия 
крови. Опубликовано немало результатов иссле-
дований РРС физиологами, морфологами, кли-
ницистами [10, 11, 12]. Практически все из них 
рассматривают проблему РРС после шунтирую-
щих операций на инфраингвинальных артериях. 
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РРС у пациентов, перенесших ЭАЭ, не изучен. 
Многообразие патологических реакций после 
восстановления магистрального кровотока по 
бедренным артериям, их зависимость от стадии 
и длительности предшествующей ишемии, уров-
ня и протяженности атеросклеротического по-
ражения, способа реваскуляризации оставляют 
широкое поле для продолжения исследований с 
целью выработки алгоритма прогнозирования, 
прекондиционирования и коррекции РРС. 

Цель настоящего исследования – изучение 
закономерностей изменения КТФ и газотранс-
миттеров крови у пациентов с хронической ате-
росклеротической ишемией нижних конечно-
стей, перенесших петлевую эндартерэктомию из 
поверхностной бедренной артерии.

Материал и методы
В исследование включены 118 мужчин. Из 

них 103 пациента имели протяженную хрони-
ческую атеросклеротическую окклюзию ПБА. 
В контрольную группу вошли 15 лиц без про-
явлений атеросклероза. Средний возраст об-
следованных – 60,64±1,12 года. Хроническая 
артериальная недостаточность нижних конеч-
ностей (ХАННК) IIБ стадии по классификации 
Fontaine-Покровского выявлена в 31 наблюде-
нии с лодыжечно-плечевым индексом (ЛПИ) 
0,55±0,03; III стадии – в 44 (ЛПИ – 0,44±0,03); 
IV стадии – в 28 (ЛПИ – 0,33±0,04). Восстанов-
ление кровообращения в нижних конечностях 
осуществлялось однотипным хирургическим 
вмешательством – ретроградной петлевой ЭАЭ 
из ПБА петлей Вольмара (J. Vollmar) по разра-
ботанной нами методике (заявка на изобретение 
№ а 20180264). Перед операцией, на третий и 
восьмой дни после нее у пациентов производил-
ся забор крови из вены локтевого сгиба и тыла 
стопы, включенной в кровообращение нижней 
конечности, для определения показателей КТФ 
и газотрансмиттеров. Обследуемые давали со-
гласие на хирургическое вмешательство и забор 
крови в соответствии с регламентом этической 
комиссии УЗ «Брестская областная клиническая 
больница». 

Анализ параметров КТФК производился на 
анализаторе ABL800 FLEX. Определялись ве-
личины парциального напряжения кислорода 
(pO2), углекислого газа (pCO2), насыщение ге-
моглобина кислородом (sO2), а также значения 
pH, уровней гемоглобина и лактата, показате-
лей кислотно-основного состояния. Сродство 
гемоглобина к кислороду (СГК) оценивалось 
спектрофотометрическим методом по показа-
телю р50реал (рО2 крови при 50% насыщении ее 
кислородом). По формулам Saveringhaus [13] 
рассчитывалось значение р50станд и положение 
кривой диссоциации оксигемоглобина. Про-
дукция монооксида азота (NO) определялась 
по суммарному количеству нитрат/нитритов  
(NO3ˉ/NO2ˉ) с помощью реактива Грисса [14]. 
Интенсивность окраски оценивалась на спек-
трофотометре PV1251C «СОЛАР» (Беларусь) 
при длине волны 540 нм. Концентрация серово-
дорода (H2S) в плазме крови определялась спек-

трофотометрическим методом, основанным на 
реакции сульфид-аниона с кислым раствором 
p-фенилендиамина в присутствии хлорного же-
леза [15]. 

Обработка полученных данных проводилась 
по общепринятым критериям вариационной 
статистики с использованием программ EXCEL 
и STATISTICA. Для сравнения двух групп зна-
чений каждого показателя, учитывая их нор-
мальное распределение в выборках, применялся 
t-критерий Стьюдента. Статистически достовер-
ными считались различия при p˂0,05. 

Результаты и обсуждение
Анализ показателей КТФК у пациентов с хро-

нической атеросклеротической окклюзией ПБА 
подтвердил развитие при ХАННК сложного 
гипоксического синдрома, характеризующего-
ся сочетанием всех известных типов гипоксии: 
гемической, гипоксической, циркуляторной и 
тканевой или гистотоксической [2]. У обследо-
ванных прогрессирование ишемии нижних ко-
нечностей сопровождалось неуклонным повы-
шением в оттекающей от нее венозной крови ве-
личин pO2, sO2, p50, лактата и снижением pCO2, 
HCO3ˉ (табл. 1). Так, у пациентов со IIБ стадией 
ХАННК до операции величина pO2 составила 
125,3% по сравнению с контрольной группой; 
с III стадией – 133,3%; с IV – 153,7% (p˂0,05). 
Уменьшение использования O2 ишемизирован-
ными тканями подтверждается и достоверным 
(р˂0,05) снижением пропорционально стадии 
артериальной недостаточности содержания в 
венозной крови нижней конечности, по сравне-
нию с контролем, величины рСО2, являющегося 
конечным продуктом большинства окислитель-
ных процессов. При IIБ стадии снижение рСО2 
по отношению к группе здоровых лиц составило 
18,2%, при III – 21,0%, при IV – 22,7%. Следу-
ет отметить увеличение показателя р50реал в 
сравнении с контролем (p<0,05). Выраженность 
гипоксического синдрома определяет тяжесть 
клинических проявлений ХАННК, а параметры 
венозной гипероксии могут служить одним из 
критериев оценки адекватности функциониро-
вания микроциркуляторного русла. 

Особый интерес представляет анализ изме-
нений содержания газотрансмиттеров при ише-
мии-реперфузии в связи с их недостаточной 
изученностью. Если публикации о содержании 
NO в плазме крови при ХАННК зачастую носят 
противоречивый характер [9, 16], то информа-
ция о H2S крайне редка [17]. Монооксид азота 
является локальным тканевым гормоном, вы-
зывающим активную вазодилатацию. Его поло-
жительное влияние на эндотелий выражается в 
подавлении гиперплазии интимы и пролифера-
ции гладкомышечных клеток, снижении актив-
ности тромбоцитов [16]. Сложность механизма 
синтеза NO объясняется наличием трех изоформ 
NO-синтазы (NOS): нейрональной, индуцибель-
ной и эндотелиальной. Активность двух послед-
них напрямую связана с повреждением эндоте-
лия при атеросклерозе и хирургической травме. 
Характер изменения содержания NO в плазме 
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Таблица 1.– Кислородтранспортная функция венозной крови нижней конечности у пациентов с ате-
росклеротической окклюзией поверхностной бедренной артерии и после реваскуляризации методом 
петлевой эндатерэктомии (М±m)
Table 1. – Oxygen transport function of venous blood of the lower extremity in patients with atherosclerotic occlusion 
of the superficial femoral artery and after revascularization by loop endaterectomy (M±m)

Показатель Здоровые 
лица (n=15)

Стадии ХАННК по Fontaine-Покровскому (n=103)

IIБ (n=31) III (n=44) IV (n=28)

До операции 
(n=31)

Третьи  
сутки 
(n=13)

Восьмые  
сутки  
(n=13)

До  
операции 

(n=44)

Третьи  
сутки 
(n=12)

Восьмые  
сутки (n=12)

До  
операции  

(n=28)

Третьи  
сутки (n=12)

Восьмые  
сутки  
(n=12)

pH, ед/ 7,34±0,01 7,26±0,01* 7,30±0,02* 7,31±0,02*⸋ 7,25±0,01* 7,28±0,02* 7,29±0,01*⸋ 7,24±0,01* 7,26±0,01* 7,27±0,01*

рСО₂, 

мм рт. ст.
49,91±0,90 40,82±0,84* 43,33±0,37*˟ 45,53±0,64*⸋ 39,45±0,83*ˠ 42,93±0,66*˟ 44,96±0,31*⸋ 38,58±0,53*ˠ 41,03±0,58*˟ 43,28±0,33*⸋

рО₂,  
мм рт. ст. 29,43±0,85 36,88±1,24* 50,98±1,09*˟ 48,41±1,33*⸋ 39,23±1,22*ˠ 56,10±1,27*˟ 52,15±0,78*⸋ 45,22±1,36*ˠ 67,18±1,61*˟ 60,30±1,17*⸋

ctHb, г/дл 15,87±0,26 15,98±0,27* 14,25±0,23*˟ 15,05±0,28*⸋ 15,41±0,33* 13,42±0,46*˟ 13,93±0,23*⸋ 13,32±0,27*ˠ 10,98±0,48*˟ 11,14±0,63*⸋

sO₂, % 55,25±2,07 64,34±2,29* 83,91±1,86*˟ 75,01±2,07*⸋ 69,58±1,89*ˠ 87,59±1,81*˟ 80,36±2,07*⸋ 78,32±1,32*ˠ 87,58±1,69*˟ 83,24±1,78*⸋

Лактат,  
ммоль/л 1,47±0,05 1,79±0,08* 2,52±0,05*˟ 2,28±0,08*⸋ 1,98±0,10*ˠ 2,63±0,05*˟ 2,33±0,11*⸋ 2,13±0,08*ˠ 2,68±0,08*˟ 2,43±0,09*⸋

р50реал, 
мм рт. ст. 25,95±0,18 28,40±0,31* 26,96±0,26*˟ 26,79±0,33*⸋ 29,30±0,34*ˠ 27,47±0,48*˟ 27,39±0,44*⸋ 30,15±0,44*ˠ 28,04±0,66*⸋ 27,96±0,33*⸋

р50станд,  
мм рт. ст. 25,86±0,35 28,52±0,29* 26,83±0,20*˟ 26,76±0,33*⸋ 29,28±0,32*ˠ 27,45±0,26*˟ 27,37±0,27*⸋ 30,20±0,34*ˠ 28,49±0,35*˟ 28,04±0,39*⸋

HCO₃ˉ, 
ммоль/л 25,01±0,26 21,95±0,28* 23,26±0,35*⸋ 23,89±0,48*⸋ 20,91±0,41*ˠ 22,93±0,42*˟ 23,47±0,41*⸋ 20,06±0,37*ˠ 22,53±0,58*˟ 23,04±0,25*⸋

АВЕ,  
ммоль/л 0,71±0,26 -1,68±0,40* -0,58±0,49* -0,14±0,29*⸋ -2,53±0,33*ˠ -0,68±0,48*˟ -0,36±0,48* -3,13±0,36*ˠ -1,18±0,48*˟ -0,72±0,49*⸋

SBE,  
ммоль/л 1,02±0,29 -1,07±0,25* -0,05±0,44* 0,03±0,32*⸋ -2,08±0,35*ˠ -0,51±0,37*⸋ -0,40±0,50*⸋ -2,54±0,37*ˠ -0,79±0,50*⸋ -0,53±0,41*⸋

Примечание: * - различия с данными здоровых лиц достоверны (р˂0,05);  ɣ  - различия с данными пациентов с ХАННК IIБ достоверны 
(р˂0,05); ⸋ - различия с дооперационными значениями достоверны (р˂0,05); ˟ - различия с дооперационными значениями достоверны 
(р˂0,01)

крови – важный диагностический и прогности-
ческий критерий РРС [7]. В обследованных нами 
группах пациентов значение NO3ˉ/NO2ˉ до рева-
скуляризации прогрессивно увеличивалось по 
сравнению с контролем прямо пропорциональ-
но стадии ишемии (рис. 1). Это увеличение со-
ставило при IIБ стадии – 43,8%, при III – 61,5%,  
при IV – 82,4% (p˂0,05). Изменения концен-
трации сероводорода в плазме венозной крови, 
оттекающей от ишемизированной нижней ко-
нечности, в целом повторяли таковые для моно-
оксида азота. Однако рост их значений оказался 
не столь впечатляющим: при IIБ стадии – 10,3%,  
при III – 18,4%, при IV – 31,6% (p˂0,05).

Таким образом, динамика изменений КТФК 
и газотрансмиттеров у пациентов с хрониче-
ской атеросклеротической окклюзией ПБА сви-
детельствует о прогрессирующем ухудшении 
кислородного обеспечения нижних конечностей 
при нарастании стадии ишемии и сопровожда-
ется достоверным увеличением в плазме крови, 
по сравнению с группой практически здоровых 
лиц, pO2, sO2, p50, лактата, газотрансмитте-
ров NO и H2S, а также достоверным снижени-
ем pCO2, HCO3ˉ. Степень нарушения КТФК и 
баланса газотрансмиттеров находится в прямо 
пропорциональной зависимости от стадии ХАН-
НК. Выявленные закономерности – следствие 
нарушения существующего в норме равновесия 
между доставкой и потреблением кислорода в 
тканях и сопровождаются уменьшением числа 
функционирующих капилляров, значительным 

снижением их проницаемости для кислорода 
и питательных веществ, формированием пери-
ферического тканевого артериоловенулярного 
шунтирования [2]. Длительно ишемизированная 
нижняя конечность оказывается не подготовлен-
ной к «кислородному взрыву», который ожидает 
ее после реваскуляризации. 

После восстановления магистрального при-
тока артериальной крови к тканям ишемизиро-
ванной нижней конечности посредством ретро-
градной петлевой ЭАЭ из ПБА ожидаемой нор-
мализации КТФ и значений газотрансмиттеров в 
венозной крови не происходит. 

На третьи сутки раннего послеоперационного 
периода у всех обследованных пациентов отме-
чено увеличение pO2 в оттекающей от нижней 
конечности крови, достоверное не только по от-
ношению к контрольной группе, но и к доопе-
рационным значениям (р˂0,01). Степень увели-
чения рО2 находится в прямо пропорциональной 
зависимости от исходной стадии ХАННК (табл. 
1). Относительно дооперационных значений у 
пациентов, оперированных с исходной IIБ ста-
дией, рО2 увеличилось на 38,2%, с III – на 43,0%, 
с IV – на 48,6%. Значительное повышение рО2 
в венозной крови нижней конечности после ее 
реваскуляризации свидетельствует о неспособ-
ности включенных в кровообращение тканей, 
прежде всего мышц, утилизировать возросший 
объем доставляемого кислорода [11]. Начиная 
с четвертых суток после операции наблюдает-
ся снижение рО2, однако к окончанию раннего 
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послеоперационного периода (восьмые сутки) 
значения рО2 остаются выше дооперационных 
величин (р˂0,01), но достоверно ниже таковых 
на третьи сутки послеоперационного периода 
(р˂0,05). Увеличение значений sO2 к третьим 
суткам менее значимое, хотя и достоверное 
(р˂0,01). Важно отметить, что после ЭАЭ отме-
чалось уменьшение показателей р50реал и р50станд 
по отношению к исходным (p<0,01). Увеличение 
рСО2 в раннем послеоперационном периоде при 
всех исходных стадиях ишемии (p˂0,01) свиде-
тельствует о более низкой эффективности ути-
лизации кислорода тканями по сравнению с до-
операционным периодом. Однако, принимая во 
внимание то, что после операции объем достав-
ки О2 значительно возрос, можно предположить 
некоторое увеличение объема кислорода, ути-
лизируемого тканями нижней конечности сразу 
после сосудистой реконструкции. Также логич-
ным, на наш взгляд, выглядит предположение, 
что выявленное повышение СГК после операции 
является компенсаторно-приспособительной ре-
акцией, которая призвана защитить ткани от ги-
пероксии и снизить пероксидацию липидов. 

Наименее предсказуемые результаты получе-
ны при изучении содержания газотрансмиттеров 
в плазме венозной крови после реваскуляриза-
ции нижней конечности (рис. 1). На третьи сут-
ки после восстановления магистрального крово-
тока значения NO3ˉ/NO2ˉ достоверно возрастали 
по сравнению с дооперационными: при IIБ ста-
дии ХАННК – на 27,1%, при III – на 23,1%, при  
IV – на 19,7% (р˂0,01). В последующем, вплоть 
до окончания раннего послеоперационного пе-
риода, рост содержания метаболитов NO в плаз-
ме крови продолжился, хотя и меньшими тем-
пами, несмотря на тенденцию к нормализации 

Рисунок 1. – Изменения содержания газотрансмиттеров NO и H2S в венозной крови нижней конечности у паци-
ентов с атеросклеротической окклюзией поверхностной бедренной артерии и после реваскуляризации методом 

петлевой эндатерэктомии 
Figure 1. – Changes in the content of NO and H2S gas transmitters in the venous blood of the lower extremity in patients with atherosclerotic 

occlusion of the superficial femoral artery and after revascularization by loop endaterectomy

КТФК. Так, на восьмые сутки по сравнению с 
третьими сутками он составил при исходной 
IIБ стадии ишемии 10,9%, при III – 10,6%, при  
IV – 10,3%. Cогласно данным литературы [7], 
высокая концентрация NO – это проявление тя-
желого патологического процесса в организме. 
Именно таковым и является РРС, при котором 
массивное образование различных эндотокси-
нов стимулирует экспрессию индуцибельной 
NOS и приводит к образованию больших коли-
честв NO. 

Содержание H2S в оттекающей от реваскуля-
ризированной нижней конечности крови к тре-
тьим суткам также заметно возросло и составило 
(относительно исходных значений) при IIБ ста-
дии – 115,1%, при III – 112,9%, при IV – 113,2% 
(р˂0,01). Увеличение значений содержания се-
роводорода продолжилось вплоть до окончания 
раннего послеоперационного периода. Причины 
и последствия повышенной концентрации H2S в 
венозной крови при РРС еще предстоит изучить, 
учитывая данные о сероводороде как о мощном 
регуляторе сосудистого тонуса. 

Монооксид азота и сероводород могут влиять 
на синтез друг друга. H2S регулирует продукцию 
NO за счет модуляции экспрессии и активности 
разных изоформ NOS. Так, введение сероводоро-
да активирует эндотелиальную NOS и проявляет 
защитный эффект при ишемических поврежде-
ниях сердца [18]. Выявлена содружественность 
в действии данных газотрансмиттеров на сер-
дечно-сосудистую систему. При патологиче-
ских состояниях, сопровождающихся развитием 
окислительного стресса, взаимодействие H2S и 
NO может обеспечивать кардиопротективный 
эффект [19]. L-аргинин-NO система выполняет 
роль аллостерического эффектора в отношении 
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Таблица 2. – Кислородтранспортная функция крови из вены локтевого сгиба у пациентов с атеро-
склеротической окклюзией бедренной артерии и после реваскуляризации методом петлевой энда-
терэктомии (М±m)
Table 2. – Oxygen transport function of blood from the elbow vein in patients with atherosclerotic occlusion of the 
femoral artery and after revascularization by loop endatherectomy (M±m)

Показатель

Здоровые  

лица  

(n=15)

Стадии ХАННК по Fontaine-Покровскому (n=103)

IIБ (n=31) III (n=44) IV (n=28)

До операции 

 (n=31)

Третьи  

сутки (n=13)

Восьмые  

сутки (n=13)

До операции  

(n=44)

Третьи сутки  

(n=12)

Восьмые  

сутки (n=12)

До  операции  

(n=28)

Третьи  

сутки (n=12)

Восьмые  

сутки (n=12)

pH, ед 7,34±0,01 7,30±0,01* 7,31±0,01* 7,32±0,01* 7,29±0,01* 7,30±0,01* 7,31±0,02* 7,28±0,01* 7,29±0,01* 7,30±0,01*

рСО₂,  
мм рт. ст.

57,77±0,55 54,98±0,37* 55,37±0,47* 56,02±0,40* 54,23±0,54* 55,18±0,52* 55,96±0,45*⸋ 53,81±0,54*ˠ 55,01±0,55* 55,68±0,59*⸋

рО₂,  
мм рт. ст.

20,37±0,50 21,43±0,64 23,38±0,28*⸋ 23,13±0,26*⸋ 22,68±0,62* 24,76±0,27*⸋ 24,43±0,30*⸋ 24,13±0,37*ˠ 25,77±0,33*⸋ 25,24±0,20*⸋

ctHb, г/дл 15,97±0,28 15,73±0,33 13,90±0,27*⸋ 14,21±0,44*⸋ 15,06±0,45* 13,32±0,50*⸋ 13,83±0,28*⸋ 14,07±0,39*ˠ 12,59±0,85*⸋ 13,33±0,67*⸋

sO2, % 25,32±0,49 27,01±0,41* 28,82±0,21*⸋ 28,45±0,42*⸋ 27,64±0,61* 29,56±0,41*⸋ 29,23±0,28*⸋ 28,19±0,58*ˠ 30,28±0,41*⸋ 29,85±0,41*⸋

Лактат, 

ммоль/л
1,75±0,07 1,91±0,07* 2,23±0,07*⸋ 2,17±0,06*⸋ 2,07±0,08* 2,36±0,08*⸋ 2,31±0,07* 2,23±0,07*ˠ 2,54±0,09*⸋ 2,48±0,08*⸋

р50реал,  

мм рт. ст.
27,88±0,37 32,52±0,25* 31,33±0,25*⸋ 31,07±0,40*⸋ 33,38±0,54* 32,02±0,39*⸋ 31,78±0,28*⸋ 34,03±0,37*ˠ 32,68±0,43*⸋ 32,45±0,27*⸋

р50станд, 

мм рт. ст.
27,67±0,50 32,22±0,45* 30,34±0,52*⸋ 30,01±0,31*⸋ 33,29±0,70* 31,35±0,71*⸋ 31,05±0,48*⸋ 33,92±0,42*ˠ 31,61±0,75*⸋ 31,30±0,55*⸋

HCO3ˉ, 

ммоль/л
28,00±0,36 25,01±0,50* 26,40±0,48* 26,57±0,39*⸋ 24,11±0,34* 25,81±0,53*⸋ 26,03±0,33*⸋ 23,44±0,48*ˠ 25,39±0,41*⸋ 25,63±0,52*⸋

АВЕ, 

ммоль/л
1,25±0,31 -0,52±0,37* -0,15±0,50* 0,15±0,40* -1,09±0,38*ˠ -0,28±0,47* -0,05±0,48* -1,52±0,30*ˠ -0,53±0,40* -0,30±0,48*

SBE, 

ммоль/л 2,38±0,23 0,30±0,34* 1,02±0,44* 1,37±0,36* 0,03±0,30*ˠ 0,88±0,40*⸋ 1,14±0,37*⸋ -0,61±0,32*ˠ 0,61±0,35*⸋ 1,03±0,33*⸋

Примечание: * - различия с данными здоровых лиц достоверны (р˂0,05); ɣ  - различия с данными пациентов с ХАН IIБ достоверны (р˂0,05); 
⸋ - различия с дооперационными значениями достоверны (р˂0,05)

гемоглобина, изменяя его сродство к кислороду 
и определяя состояние КТФК [11], но, как сле-
дует из нашего исследования, в этом участвует и 
другой газотрансмиттер – сероводород.

Изменения показателей КТФ и газотранс-
миттеров в крови из вены локтевого сгиба при 
хронической ишемии и реперфузии-реоксиге-
нации нижних конечностей в целом повторяли 
закономерности их динамики в крови, оттекаю-
щей от прооперированной нижней конечности  
(табл. 2). Однако относительная разница в зна-
чениях всех показателей была заметно ниже 
(р˂0,05). Вместе с тем выявлена важная законо-
мерность – чем больше до операции разница в 
показателях, характеризующих насыщение кис-
лородом венозной крови из ишемизированной 
нижней конечности и вены локтевого сгиба, тем 
более выражен развивающийся впоследствии 
РРС. При разнице в значениях рО2 в 25 мм рт. 
ст. и более можно безошибочно прогнозиро-
вать после реваскуляризации выраженный РРС, 
оцениваемый по лабораторным и клиническим 
критериям. 

Выводы
1. Нарушение кровоснабжения нижней ко-

нечности вследствие хронической атеросклеро-
тической окклюзии поверхностной бедренной 

артерии сопровождается выраженным наруше-
нием кислородтранспортной функции и баланса 
газотрансмиттеров, проявляющимся в достовер-
ном повышении в крови, оттекающей от конеч-
ности, показателей насыщения ее кислородом, 
р50реал, содержания лактата и газотрансмиттеров 
NO и H2S.

2. Восстановление кровоснабжения нижней 
конечности посредством петлевой эндатерэкто-
мии не сопровождается быстрой нормализаци-
ей КТФК. Несоответствие между повышенным 
количеством кислорода и сниженной способно-
стью к его утилизации через каскад патологиче-
ских реакций приводит к реперфузионному по-
вреждению тканей нижней конечности. 

3. Степень выраженности повышения срод-
ства гемоглобина к кислороду и увеличения со-
держания в крови газотрансмиттеров NO и H2S 
после реваскуляризации нижней конечности на-
ходится в прямой зависимости от стадии исход-
ной хронической ишемии. 

4. Выявленные патофизиологические зако-
номерности изменения КТФ венозной крови и 
содержания в ней газотрансмиттеров NO и H2S 
свидетельствуют о высокой эффективности пет-
левой эндатерэктомии при коррекции хрониче-
ской ишемии нижних конечностей атеросклеро-
тического генеза.
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OXYGEN TRANSPORT FUNCTION AND GAS TRANSMITTERS OF 
THE BLOOD DURING CHRONIC ATHEROSCLEROTIC OCCLUSION 

OF THE SUPERFICIAL FEMORAL ARTERY AND AFTER LOOP 
ENDATERECTOMY

¹Zasimovich V. N., ²Zinchuk V. V., ²Ioskevich N. N.
¹Brest Regional Clinical Hospital, Brest, Belarus 

²Grodno State Medical University, Grodno, Belarus

Background. The restoration of arterial blood flow does not guarantee the restoration of adequate oxygenation of 
the tissues of the lower extremity after chronic ischemia.

Purpose. To study the  patterns of changes in oxygen transport function (OTF) and blood gas transmitters in 
patients who underwent loop endaterectomy (LEAE) from the superficial femoral artery (SFA).

Material and methods. We examined 103 patients with occlusion of SFA, which was eliminated by the method of 
LEAE. The OTF indices, the content of nitrogen monoxide and hydrogen sulfide were determined before the operation 
as well as on the third and eighth day of the postoperative period.

Results. The obtained data suggested an increase in the saturation of venous blood with oxygen and concentration 
of gas transmitters in сhronic ischemia and after LEAE.

Conclusions. The revealed patterns substantiate the effectiveness of LEAE for chronic lower limb ischemia.
Keywords: ischemia-reperfusion, revascularization, oxygen transport function, endaterectomy, gas transmitters.
For citation: Zasimovich VN, Zinchuk VV, Ioskevich NN. Оxygen transport function and the gas transmitters of the blood 

during chronic atherosclerotic occlusion of the superficial femoral artery and after loop endaterectomy. Journal of the Grodno 
State Medical University. 2020;18(5):556-563. http://dx.doi.org/10.25298/2221-8785-2020-18-5-556-563.
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