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В статье представлен анализ литературных данных, касающихся ауторегуляции тканевого кровотока в 
свободных осевых лоскутах. Ауторегуляция микроциркуляции – чрезвычайно важный физиологический фено-
мен, обеспечивающий стабильность периферического кровообращения и адекватный метаболизм в органах  
и тканях независимо от колебаний систолического артериального давления в диапазоне 80–160 мм рт. ст. 
Описаны типы эритроцитарных агрегатов (сладжей) и их происхождение. Обсуждаются технологии ликви-
дации сладжей путем применения декстранов разной молекулярной массы и пентоксифиллина. Контроль 
продолжительности первичной ишемии, поддержание адекватного перфузионного давления в реплантатах 
конечностей и в свободных лоскутах, а также снижение периферического сосудистого сопротивления в них 
позволят нивелировать нарушения ауторегуляции микроциркуляции в реперфузируемых тканях, обеспечив 
стабильность капиллярного давления. 
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The paper presents an analysis of the literature data concerning the autoregulation of tissue blood flow in free 
axial flaps. Autoregulation of microcirculation is an extremely important physiological phenomenon that ensures the 
stability of peripheral blood circulation and adequate metabolism in organs and tissues, regardless of fluctuations  
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in systolic blood pressure in the range of 80–160 mm Hg. The types of sludge and their origin are described. Tech-
nologies of elimination of erythrocyte aggregates (sludge) by using dextrans of different molecular weights and pen-
toxifylline are discussed. Controlling the duration of primary ischemia, maintaining adequate perfusion pressure 
in the replants of the limbs and in free flaps, as well as reducing the peripheral vascular resistance in them, will make 
it possible to level the disturbances in the autoregulation of microcirculation in the reperfused tissues, ensuring the 
stability of capillary pressure. 
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ВВЕДЕНИЕ 

В норме микроциркуляция в тканях, исполь-
зуемых для формирования свободного лоскута, 
стабильна и обеспечивается механизмами ауто-
регуляции кровотока. Однако неизвестно, на-
сколько микроциркуляция остается стабильной 
в свободных (реперфузируемых) лоскутах после 
их включения в кровоток. Все патологические 
проявления в пересаживаемых реперфузируе-
мых тканях после различной продолжительности 
первичной ишемии начинаются в микроцирку-
ляторном русле. Если первичная ишемия по 
времени превышает толерантность тканей к 
аноксии, то неизбежно в сосудах микроциркуля-
торного русла происходит слущивание сосуди-
стого эндотелия, которое уже через 5 мин после 
запуска кровотока проявляется прогрессирую-
щим уменьшением венозного оттока и нараста-
нием числа венозных эритроцитарных агрега-
тов [1]. 

АУТОРЕГУЛЯЦИЯ ТКАНЕВОГО 
КРОВОТОКА В НОРМЕ 

Ауторегуляция органного и тканевого кро-
вотока направлена на поддержание его стабиль-
ности при изменениях артериального давления 
в диапазоне 80–160 мм рт. ст. [2]. Ауторегуляция 
кровотока имеет важное значение для поддер-
жания адекватного снабжения органов и тканей 
организма питательными веществами, что обес-
печивается не только артериальным притоком, 
но и адекватным венозным оттоком. Венозно-
артериальные реакции в микроциркуляторном 
русле участвуют в ауторегуляции тканевого кро-
вотока и поддержании гомеостаза. При подъеме 
венозного давления прекапиллярные сфинктеры 
сокращаются, а мелкие артериолы сужаются 
(миогенный механизм), а венозные сосуды пас-

сивно увеличиваются в диаметре (пассивное 
растяжение). Оба эти процесса обеспечивают 
стабильность капиллярного давления, препятст-
вуя его подъему. 

МЕХАНИЗМ ПОДДЕРЖАНИЯ 
АУТОРЕГУЛЯЦИИ ТКАНЕВОГО 
КРОВОТОКА 

Изучение микроциркуляции показало, что 
снижение артериального (систолического) дав-
ления ниже 80 мм рт. ст. сопровождается двух-
фазной реакцией артериол, регулирующих ка-
пиллярный кровоток: 1 – уменьшение диаметра 
просвета артериол (прекращение падения АД и 
его повышение); 2 – вторичная дилатация арте-
риол – увеличение диаметра просвета артериол 
выше исходного уровня (для увеличения прито-
ка крови в капиллярное русло). 

Работа артериол в механизме восстановления 
микроциркуляции при падении артериального 
давления ниже 80 мм рт. ст. сопровождается от-
ветными реакциями капилляров: капиллярный 
кровоток в отдельных капиллярах может как 
возрастать, так и пассивно уменьшаться в зависи-
мости от состояния артериол и прекапиллярных 
сфинктеров. 

После подъема свободных лоскутов и пересе-
чения сосудистой ножки ткани лоскутов, включая 
сосуды, теряют все виды чувствительности. Арте-
рии свободных лоскутов (мышечные сосуды), 
вплоть до артериол, остаются частью резистивных 
сосудов, лишенных, однако, эффекторной и аффе-
рентной иннервации. В результате возникает  
эффекторный дисбаланс между сохранным мио-
генным механизмом ауторегуляции микроцир-
куляции с участием мелких артериол и нарушен-
ным нейрогенным механизмом открытия этих 
артериол в ответ на пульсовую волну. Это чрева-
то значительным увеличением периферического 



 Экспериментальная хирургия / Experimental Surgery     43 
 

 

Issues of Reconstructive and Plastic Surgery No. 2 (77)’ 2021 

сосудистого сопротивления в тканях лоскута, 
изменением вязкости крови, когда при низких 
скоростях сдвига эритроциты начинают форми-
ровать эритроцитарные агрегаты – сладж-
комплексы. В силу своих больших размеров они 
не могут пройти через капиллярное русло. 
Пройдя через артериоло-венулярные шунты, 
сладж-комплексы в изобилии обнаруживаются  
в вене сосудистой ножки. 

ПРОФИЛАКТИКА СОСУДИСТЫХ 
ОСЛОЖНЕНИЙ В 
РЕКОНСТРУКТИВНОЙ 
МИКРОХИРУРГИИ 

Операция аутотрансплантации комплекса 
тканей на микрососудистых анастомозах должна 
начинаться с профилактики гемодинамических 
расстройств, которые необходимо начинать до 
пересечения его сосудистой ножки, когда лоскут 
находился еще в несвободном варианте, т.е. на 
сохранном кровотоке. Запуск кровотока в сво-
бодном лоскуте происходит на неблагоприятном 
фоне, в котором донорские сосуды (их ветви и 
притоки) будут денервированы. Миогенный ме-
ханизм ауторегуляции кровотока в тканях оста-
ется сохранным, однако уже не может обеспе-
чить стабильность капиллярного кровотока, по-
скольку реализуется на фоне капиллярной 
гипоперфузии, обусловленной денервацией до-
норских сосудов и нарушением механизма от-
крытия тех же самых артериол в ответ на пуль-
совую волну. Улучшение реологических свойств 
крови (увеличение ее текучести и повышение 
деформируемости эритроцитов) может внести 
значительную лепту в профилактику сосудистых 
осложнений. 

РЕОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА КРОВИ 

Силы внутреннего трения между молекулами 
реальной жидкости обозначают термином «вяз-
кость». Наличие внутреннего трения приводит 
к тому, что различные слои жидкости движутся с 
различными скоростями, например, плазма и 
форменные элементы крови. Количественно ве-
личина различий в скорости движения соседних 
слоев жидкости характеризуется градиентом 
скорости или скоростью сдвига. Реологические 
свойства крови (неньютоновской жидкости) 
определяются, главным образом, поведением 
эритроцитов. Эритроциты обладают двумя 
свойствами, которые вынуждают изменять вяз-
кость крови при изменении скорости сдвига 
(для скорости сдвига менее 1000 с–1): его спо-
собностью обратимо образовывать «монетные 
столбики» (сладж-комплексы) и большой де-
формируемостью эритроцитов при низких ско-

ростях сдвига. Нормальные эритроциты в плазме 
(при гематокрите 0,465; температуре +37 °С) при 
низких скоростях сдвига могут агрегироваться в 
«столбики». В физиологическом растворе эрит-
роциты не агрегируются ни при каких скоростях 
сдвига, хотя могут деформироваться при высо-
ких скоростях сдвига. 

Эритроциты в плазме имеют более высокую 
вязкость при низких скоростях сдвига, чем в фи-
зиологическом растворе, поскольку в плазме 
при низких скоростях сдвига (менее 50–70 с–1) 
они агрегируются в «столбики». Механизм агре-
гации эритроцитов и роль фибриногена в этом 
процессе описал D.F. Brooks (1976), отметив, 
что основное место в нем принадлежит снятию 
отрицательного поверхностного заряда с мем-
браны эритроцитов при избытке катионов в 
плазме крови (K+, Ca2+, Na+, Mg2+, H+, катионных 
белков) [3]. Формирование эритроцитарных 
сладжей сигнализирует о повышении вязкости 
крови. Проагрегантами являются АДФ, тром-
боксан А2, простагландины E и F, катехоламины, 
агглютинины АТ. 

ТИПЫ СЛАДЖЕЙ  
И ИХ ПРОИСХОЖДЕНИЕ 

В зависимости от размеров агрегатов, их 
плотности и контуров упаковки эритроцитов 
различают три типа сладжа: классический, 
аморфный (грануловидный) и декстрановый 
(рисунок). 

 
 а б в 
Типы сладжей эритроцитов: а – классический; б – 
аморфный; в – декстрановый 
Types of erythrocyte sludges: a – classic; б – amorphous;  
в – dextran 

 
Классический тип – агрегация эритроцитов  

в виде сладж-комплексов, в которых эритроциты 
«упакованы» от нескольких до десятков и даже 
сотен (к ним присоединяются лейкоциты или 
тромбоциты, или их совокупность) в зависимости 
от диаметра сосудов. Процесс формирования 
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«монетных столбиков» обратим. Сладж-
комплексы образуются при появлении препят-
ствий свободному движению крови по сосуду, 
например, при повышении периферического 
сосудистого сопротивления, характерного для 
реперфузированных лоскутов. 

Аморфный (грануловидный) тип сладжа ха-
рактеризуется наличием огромного количества 
мелких агрегатов, похожих на гранулы. Малые 
размеры агрегатов (10 × 10 мкм) по нескольку 
эритроцитов представляют большую опасность 
для микроциркуляторного русла, поскольку они 
проникают в мельчайшие сосуды вплоть до ка-
пилляров. При аморфном типе сладжа кровь 
приобретает вид крупнодисперсной жидкости. 
В многочисленных экспериментах на белых 
крысах было показано, что аморфный сладж 
можно вызвать после внутривенного введения 
АДФ, тромбина, серотонина, норадреналина, 
этилового спирта, рентгеноконтрастных йод-
содержащих препаратов (гексайодины), при-
меняемых для ангиографии и экскреторной 
урографии [4]. 

Декстрановый тип сладжа характеризуется 
агрегатами различной величины (от 10 × 10 до 
100 × 200 мкм) с плотной упаковкой эритроци-
тов, округлого очертания со свободными про-
странствами в агрегатах в виде полостей. Возни-
кает у животных после введения в кровь высо-
комолекулярных декстранов (для восполнения 
объема циркулирующей крови (ОЦК) с молеку-
лярной массой 250–500 кДa и даже выше. У кро-
ликов агрегацию эритроцитов может вызвать 
декстран с массой 80 кДa. 

Патофизиологические последствия агрега-
ции эритроцитов весьма серьезные. Они про- 
являются нарушениями микроциркуляции со 
всеми вытекающими отсюда последствиями  
для метаболизма и функции органов. Процессы  
агрегации эритроцитов взаимообусловленные, 
т.е. агрегация эритроцитов сначала может быть 
проявлением сосудистой дисфункции со сниже-
нием скорости кровотока в тканях, а затем с 
процессом, усугубляющим нарушения микро-
циркуляции при увеличении размеров эритро-
цитарных агрегатов. 

Различают три варианта нарушений микро-
циркуляции в связи с агрегацией эритроцитов: 
парциальную обтурацию микрососудов, полную 
обтурацию и стаз, когда эритроцитарные агре-
гаты закупоривают артериолы, а капилляры 
пропускают только плазму. Полная обтурация 
микрососудов опасна еще и тем, что она вызвана 
агрегатами эритроцитов классического либо 
аморфного типов в сочетании с агрегатами 
тромбоцитов. При этом они становятся непла-
стичными (ригидными), образуя микроэмболы 
[5]. 

ТЕХНОЛОГИЯ ЛИКВИДАЦИИ 
АГРЕГАНТОВ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ 
ВИДАХ СЛАДЖА 

В настоящее время в микрохирургической 
практике используют две группы гемореологи-
ческих агентов – декстраны и трентал. 

Декстраны (полимеры глюкозы) – искусст-
венные коллоиды, занимают важное место  
в перечне плазмозамещающих растворов с гемо-
динамическими, антиагрегантными, антитромбо-
тическими и дезинтоксикационными свойствами. 
Доказано, что 10%-й декстран-40 обладает не 
только антиагрегантным, но и антитромботиче-
ским действием. Этот препарат в низких дозах 
(от 20 до 40 мл/ч внутривенно капельно) одно-
временно со снижением адгезии тромбоцитов  
к vWF и активации тромбоцитов тромбином, 
блокирует захват тканевого активатора плазми-
ногена рецепторами, связывающими маннозу, 
т.е. декстран-40 усиливает эндогенный фибри-
нолиз. Этот антитромботический эффект декст-
рана-40 стал основанием для его применения в 
хирургии сонных артерий (каротидная эндартер- 
эктомия) [6]. Ингибиторный эффект низкомо-
лекулярных декстранов (1 и 40 кДa) на полимер-
индуцированную агрегацию эритроцитов был 
подтвержден также в крупном исследовании 
Bumseok Namgung и соавт. (2013) [7]. 

Клинические эффекты внутривенных инфу-
зий декстранов зависят от средней молекуляр-
ной массы. Высокомолекулярные декстраны со 
средней молекулярной массой от 70 до 130 кДa 
(декстран-70 или -75 («McGaw»), гентран-70 
или -75 («Baxter»), лонгастерил-70 («Frese-
nius»), макродекс («Medisan»), онковертин-70 
(«B. Braun»), рондеферрин («Белмедпрепара-
ты»), полиглюкин (многие производители), по-
лиглюсоль («Белмедпрепараты»)) используют-
ся в клинической практике для восполнения 
ОЦК при кровопотерях, шоках различного гене-
за. Декстраны с молекулярной массой более 
150 кДa могут вызвать агглютинацию крови –
необратимый процесс. Среднемолекулярные 
декстраны с молекулярной массой от 50 до 
70 кДa (полиглюкин, полиглюсоль) – препараты 
гемодинамического действия. Их применяют в 
качестве реологически активных и дезинтокси-
кационных средств при нарушениях реологи-
ческих свойств крови. Низкомолекулярные 
декстраны со средней молекулярной массой 
30–40 кДa (лонгастерил-40 («Fresenius»), он-
ковертин-40 («B. Braun»), реополиглюкин 
(многие производители), реомакродекс («Me-
disan»)) повышают суспензивные свойства 
крови, уменьшают ее вязкость, нормализуют 
микроциркуляцию, устраняют агрегацию фор-
менных элементов крови, тканевый ацидоз и 
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отек тканей. Побочные эффекты парентераль-
ного введения декстранов – снижение скорости 
клубочковой фильтрации и образование имму-
нокомплексов – можно профилактировать. По-
высить диуретический эффект можно, заменив 
реополиглюкин на реоглюман (ОАО «Биохи-
мик», Россия). В состав реоглюмана входят рео-
полиглюкин, маннитол, бикарбонат натрия. Рео- 
глюман обеспечивает реологический и диурети-
ческий эффекты, превышающий таковой у рео-
полиглюкина [8]. 

Что касается профилактики декстран-
индуцированных анафилактоидных/анафилак-
тических реакций, которые рассматривают как 
следствие реакции антиген-антитело на вводи-
мые полисахариды, то она недавно получила  
эффективное разрешение. Компания «Fresenius 
Medical Care AG» (Германия) разработала пре-
параты моновалентного гаптен-декстрана, один 
из которых, например, моновалентный декст-
ран-1 Fresenius, имеет молекулярную массу  
всего 1 кДa. Этот препарат вводят перед нача-
лом инфузии низко- или среднемолекулярных 
декстранов. Последующая инфузия этих декст-
ранов происходит без осложнений. Чтобы оце-
нить клиническую важность разработанной тех-
нологии, следует принять во внимание тот факт, 
что вероятность формирования иммунных  
комплексов при инфузии декстранов составляет 
60–70%. 

В настоящее время в Регистре лекарствен-
ных средств РФ можно найти единственный 
отечественный низкомолекулярный декстран 
(30–50 кДa) – реоглюман во флаконе объемом 
100 мл со схемой его назначений для сосудистой 
и пластической хирургии (реконструктивной 
микрохирургии). Он уменьшает вязкость крови 
за счет антиагрегационного воздействия на 
форменные элементы крови, способствует вос-
становлению капиллярного кровотока, улучшает 
микроциркуляцию и уменьшает тенденцию к 
тромбозам в трансплантате. В Инструкции к 
препарату указано, что в сердечно-сосудистой и 
пластической хирургии реоглюман необходимо 
начинать вводить непосредственно перед опе-
рацией (за 30–60 мин) в дозе 10 мл/кг массы 
тела внутривенно капельно и обязательно после 
внутрикожной пробы. Наличие в месте инъек-
ции покраснения диаметром более 1,5 мм, обра-
зование папулы или появление симптомов об-
щей реакции организма в виде тошноты, голово-
кружения и других через 10–15 мин после 
инъекции свидетельствует о гиперчувствитель-
ности больного к препарату (группа риска).  
Если после внутрикожной пробы покраснения  
и других симптомов не наблюдается, начинают 
внутривенную инфузию препарата. При введе-
нии реоглюмана обязательна биологическая 

проба с регистрацией результатов в истории 
болезни и листе анестезиологического пособия. 
Во время операции проводится внутривенная 
инфузия 400 мл реоглюмана. После хирургиче-
ского вмешательства ежесуточно, в течение 5–6 
дней внутривенно капельно вводят реоглюман 
из расчета 10 мл/кг массы тела на однократное 
введение. Рекомендовано контролировать гема-
токрит, который не должен быть ниже 25%. 

Трентал (пентоксифиллин), согласно Спра-
вочнику лекарственных средств Vidal, уменьшает 
вязкость крови и улучшает ее реологические 
свойства (текучесть) за счет уменьшения нару-
шенной деформируемости эритроцитов (повы-
шает эластичность мембраны эритроцитов), 
уменьшения агрегации тромбоцитов и эритро-
цитов, снижения концентрации фибриногена, 
снижения активности лейкоцитов и уменьшения 
адгезии лейкоцитов к сосудистому эндотелию. 
Оказывая слабое миотропное сосудорасши-
ряющее действие, пентоксифиллин уменьшает 
общее периферическое сосудистое сопротивле-
ние, улучшая в целом микроциркуляцию. Пен-
токсифиллин и его метаболиты не связываются с 
белками плазмы крови. По данным эксперимен-
тальных исследований на животных (белых кры-
сах), пентоксифиллин не оказывает влияния на 
свертывающую систему крови [9].  

С учетом приведенных выше данных о пре-
паратах гемореалогического пула наиболее под-
ходящим для коррекции повышенного общего 
периферического сосудистого сопротивления, а 
также капиллярной гипоперфузии в реперфузи-
руемых свободных лоскутах является пентокси-
филлин. Важно, что он обладает слабым мио-
тропным сосудорасширяющим эффектом. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Ауторегуляция микроциркуляции – чрезвы-
чайно важный физиологический феномен, обес-
печивающий стабильность периферического 
кровообращения и адекватный метаболизм в 
органах и тканях. Наиболее эффективно она ра-
ботает в головном мозге, почках, миокарде, ки-
шечнике, печени и скелетных мышцах. Примеча-
тельно, что в основе ее реализации находится 
непрямой, миогенный компонент регуляции ка-
пиллярной перфузии через венозно-артериаль- 
ные, точнее венулярно-артериолярные реакции 
в микроциркуляторном русле: мелкие артерио-
лы и прекапиллярные сфинктеры отвечают со-
кращением на повышение венозного давления в 
венулах. В реплантатах конечностей и свободных 
лоскутах этот механизм не срабатывает в силу 
нейрогенного паралича венул, высокой пластич-
ности гладких мышечных клеток соответствую-
щей оболочки венозной стенки и нарушений 



46    Байтингер В.Ф., Селянинов К.В. 
 

 

№ 2 (77)’ 2021 Вопросы реконструктивной и пластической хирургии 

механизма открытия артериол в ответ на пульсо-
вую волну. В этой связи становятся чрезвычайно 
важными контроль и разработка новых техноло-
гий по сокращению продолжительности пер-
вичной ишемии. Необходимо учитывать факт 
различной толерантности к аноксии используе-
мых в реконструктивной микрохирургии тканей 
микрохирургических лоскутов (осевых, перфо-
раторных). Например, у мышечного (скелетная 
мышца) и костного – 2 ч, у кожно-фасциального 
– 4 ч. Кроме этого, важно обратить внимание на 
чрезвычайно продолжительную «аноксическую» 
выживаемость гладких мышечных клеток мышеч-

ной оболочки сосудов (2–3 сут) и на непродол-
жительную выживаемость сосудистого эндоте-
лия, который слущивается после двухчасовой 
аноксии. 

Таким образом, контроль продолжительно-
сти первичной ишемии, поддержание адекватно-
го перфузионного давления в реплантатах ко-
нечностей и в свободных лоскутах, снижение 
периферического сосудистого сопротивления в 
них позволят нивелировать нарушения ауторе-
гуляции микроциркуляции в реперфузируемых 
тканях, обеспечив стабильность капиллярного 
давления. 
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