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СКОРОЧЕННЯ:

ГАН – гостра артеріальна непрохідність

ГІМ – гострий інфаркт міокарду

МА – миготлива аритмія

УЗД – ультразвукова діагностика
КТ – комп’ютерна томографія

МРТ – магнітно-резонансна томографія

ТЕЕ – тромбемболектомія

ЕЕ – емболектомія

ТЛТ – тромболітична терапія

ВСТУП
Гостра артеріальна непрохідність (ГАН) привертала до себе увагу вчених ще з давніх давен. Повідомлення про гострі оклюзії зустрічаються в роботах А.Весалінса (1568), Гоулда (1684), Цайдена (1742), Сенака (1749), Джусіана, Паулетта, Сайланта (1776), Цегрукса (1837). Однак основні положення вчених про артеріальні тромбози та емболії були сформовані лише в середині ХІХ століття, дякуючи науковим працям Вірхова (1846-1856), Кіркеса (1852), Туфнела (1853), Клаубрі (1853), Шульценбергера (1856) та інших. Особливо велика заслуга в цьому Вірхова, який запропонував термін «емболія». В 1854 році він писав: «В противоположность тромбу, образованному вследствие свертывания крови непостредственно в сосуде, я обозначаю тромбы,мигрирующие по сосудам, как «эмболы». Особливо великих успіхів досягло вчення про артеріальні тромбози та емболії в другій половині ХХ століття з розвитком судинної хірургії. Емболія – найбільш часта форма гострої артеріальної непрохідності. В 90 – 95% хворих причиною емболії артерій великого кола кровообігу є наступні захворювання серця: ревматичні вади (51,7%), постінфарктний кардіосклероз і аневризми серця (5%), септичний ендокардит, гострий інфаркт міокарда (ГІМ)(11,6%). Майже в 75% хворих відзначається порушення ритму серцевих скорочень – миготлива аритмія (МА). Емболії частіше зустрічаються у жінок в віці 40-59 років.

По частоті локалізація емболу поділяється наступним чином:

· нижні кінцівки – 66,5%;

· верхні кінцівки – 33,5%;

· стегнова артерія – 41%;

· клубові артерії – 18,2%;

· біфуркація аорти – 15,3%;

· підключичні артерії – 10,4%;

· артерії гомілок – 5,8%;

· плечові артерії – 4,7%;

· пахвові артерії – 1,9%.

Незважаючи на досягнені успіхи у діагностиці й лікуванні судинної патології, проблема ГАН залишається однією з найактуальніших у невідкладній хірургії. Тромбози та емболії досить часто трапляються, проте їх важко діагностують. Будучи по суті ускладненнями ряду захворювань, вони суттєво погіршують їх перебіг і можуть стати причиною смерті.

ГАН біфуркації аорти та артерій кінцівок є однією із найскладніших проблем сучасної судинної хірургії. Старечий вік, низка супровідних захворювань, важкість загального стану більшості хворих із цією патологією обумовлюють високу летальність, яка протягом останніх 20 років практично не виявляє тенденції до зниження.

У лікуванні хворих із ГАН, окрім хірургів, завжди беруть активну участь терапевти, кардіологи, реаніматологи, анестезіологи, невропатологи та інші спеціалісти.

Долю хворих у багатьох випадках визначають лікарі поліклінік, «швидкої допомоги», середній медперсонал, від знань яких майже цілком залежить своєчасність госпіталізації, що суттєво впливає на ефективність операційного лікування.

НОЗОЛОГІЧНА НОМЕНКЛАТУРА

Код артеріальної емболії та тромбозу за МКХ-10: I 74

І 74 Емболія і тромбоз артерій


І 74.2 Емболія і тромбоз артерій верхніх кінцівок


І 74.3 Емболія і тромбоз артерій нижніх кінцівок


І.74.9 Емболія і тромбоз не уточнених артерій
ЗАГАЛЬНА СТРУКТУРА ЗАНЯТТЯ

1. Загальна мета – вміти діагностувати різні форми та ускладнення ГАН верхніх та нижніх кінцівок на підставі фізикального обстеження, призначення хворому адекватних методів обстеження, проводити диференційну діагностику ГАН, визначити покази до операційного лікування.

2. Навчальні цілі заняття.

Студенти повинні знати:
Анатомічну будову та фізіологію артеріального кровоплину; причину розвитку ГАН магістральних артерій, фактори які сприяють цьому; клінічні ознаки ГАН; зміни, які відбуваються в стінці артерії, згортаючій системі крові. Класифікацію ступенів ішемії тканин. Сучасні методи діагностики. Тактику лікування пацієнтів з ГАН. Засоби консервативного лікування та методи оперативних втручань. Реабілітацію хворих та профілактику артеріальних тромбозів та емболій.

Студенти повиннні вміти:

Зібрати анамнез захворювання. Виконати фізікальне обстеження хворого. Проаналізувати та оцінити отримані дані, виділити основні патофізіологічні процеси та патологоанатомічні зміни, що відбуваються як в артеріях так і в тканинах. Призначити додаткові методи обстеження. Провести диференціальну діагностику між тромбозом та емболією, між артеріальним та венозним тромбозом. Скласти програму лікування хворого.

3. Матеріали до аудиторної самостійної роботи

3.1. Міждисциплінарна інтеграція.

	Дисципліна
	Знати
	Вміти

	Анатомія
	Будову артеріальної системи людини
	

	Нормальна фізіологія
	Фізіологічні процеси артеріального кровоточу
	

	Патологічна фізіологія
	Етіологію та патогенез виникнення тромбозу та емболії, механізм розвитку тромбозу, порушення кровообігу та згортання крові
	Оцінити ступінь ішемії тканин

	Внутрішні хвороби
	Фізікальні методи обстеження хворих та основні симптоми гострої ішемії тканин кінцівок
	Провести посиндромну діагностику гострого порушення кровообігу в артеріях.

Скласти програму клінічного, лабораторного та інструментального обстеження хворого.

Провести диференційну діагностику

	Рентгенологія
	Рентгенологічні методи дослідження патології магістральних артерій 

та їх ускладнення
	Оцінити дані рентгенрадіологічних досліджень

	Оперативна хірургія та 

топографічна анатомія
	Хірургічні доступи до основних магістральних артерій
	Вибрати оптимальний хірургічний доступ до тромбованої артерії та вирішити питання методу хірургічного 

втручання


3.2. Зміст теми занять. (Текст додається).
3.3. Рекомендована література.
1. 80 лекций по хирургии / М.М. Абакумов, А.А. Адамян, Р.С. Акчурин, М.С. Алексеев и др.; Под общей ред. В.С. Савельева. – Москва: Литтера, 2008. – 912 с.

2. Диагноз при сердечно-сосудистых заболеваниях. Формулировка, классификации: практическое руководство / Под ред. И.Н. Денисова, С.Г. Гороховой. – Москва: ГЕОТАР-Медиа, 2008. – 96 с.
3. Клиническая ангиология: руководство /Под ред. А.В. Покровского. В двух томах. Т. 1. – М.: ОАО «Издательство медицина», 2004. – 888 с.

4. Курс лекцій з функціональної та лабораторної діагностики патологічних станів людини. Навчальний посібник / І.В. Іванова, О.І. Бурденко, С.П. Гвоздій – Одеса: ОНУ імені І.І. Мечникова, 2010. – 143 с.

5. Лекции по сердечно-сосудистой хирургии. Под ред. Л.А. Бокерия. В 2-х томах. Том 1. – Москва: Издательство НЦССХ им. А.Н. Бакулева РАМН, 1999. – 348 с.

6. Наказ МОЗ України № 622 від 3.11.2008 р. «Про затвердження клінічних протоколів надання медичної допомоги за спеціальністю «Хірургія серця та магістральних судин».

7. Савельев В.С., Затевахин И. И. Острая непроходимость бифуркации аорты и магистральных артерий конечностей. – Москва.

8. Хирургические болезни: Учебник/ М. И. Кузин, О. С. Шкроб, Н. М. Кузин и др.; Под ред. М. И. Кузина. – 3-е изд., перераб. и доп. – Москва: Медицина, 2002. - 784 с.

9. Хирургия: пер. с англ. доп. // гл. ред. Ю.М. Лопухин, В.С. Савельев. – Москва: ГЭОТАР Медицина, 1997. – 1087 с.

10. Хірургічні хвороби: підручник / За редакцією проф. П. Г. Кондратенка. – Х.: Факт, 2006. – 816 с.

11. Шпитальна хірургія: підручник / За ред. Л. Я. Ковальчука, Ю.П. Спіженка, В.Ф. Саєнка та ін. – Тернопіль: Укрмедкнига, 1999. – 552 с.

3.4. Орієнтовна карта для самостійної роботи з літературою за темою.

	Основні завдання
	Вказівки
	Відповіді

	Вивчити:
	
	

	Етіологію
	Назвати основні причини емболії та умови утворення тромбу
	

	Клініку
	Визначити клінічні прояви тромбозу та емболії 

магістральних артерій. Знати ступені ішемії тканин кінцівок та ускладнення в залежності від ступеню
	

	Діагностику
	Дати перелік клінічних та додаткових методів обстеження хворих на тромбоз та емболію магістральних артерій
	

	Диференціальну 

діагностику
	Скласти таблицю диференціальної діагностики тромбозів та емболії, артеріальних та венозних тромбозів магістральних судин
	

	Лікування
	Методи консервативної терапії гострого тромбозу та емболії. Показання та протипоказання для проведення оперативних втручань при тромбозах, емболія артерій
	

	Профілактику
	Визначити основні напрямки профілактики артеріальних тромбозів та емболій
	


3.5. Матеріали для самоконтролю.
А. Питання для самоконтролю:
1. Хірургічна анатомія артерій. 

2. Етіологія тромбозу артерій. 

3. Етіологія емболії артерії. 

4. Особливості збору анамнезу і об’єктивного обстеження. 

5. Назвіть основні умови утворення тромбу (тріада Р.Вірхова). 

6. Причини емболії артерій. 

7. Методи діагностики захворювання артерій. 

8. Діагностика ГАН. 

9. Патоморфологія при ГАН. 

10. Клінічна характеристика емболії та тромбозу магістральних артерій. 

11. Диференціальна діагностика артеріальних тромбозів та емболій. 

12. Диференціальна діагностика артеріальних та венозних тромбозів та емболій. 

13. Класифікація гострої ішемії нижніх кінцівок за В.С.Савельєвим. 

14. Хірургічна тактика при ГАН. 

15. Показання до консервативного лікування гострих артеріальних тромбозів. 

16. Препарати, що використовуються для консервативного лікування. 

17. Поняття про тромболізис. 

18. Методи оперативного лікування емболії та гострого тромбозу магістральних артерій. 

19. Антикоагулянти, фібрінолітичні, тромболітичні препарати.
20. Методи контролю за зсідаючою системою, їх характеристика. 

21. Ведення післяопераційного періоду. 

22. Профілактика ГАН.
Б. Тести для самоконтролю І, ІІ та ІІІ рівня.
1. Стегнова артерія доступна пальпації у:
1) нижній третині стегна;
2) середній третині стегна;
3) ззовні, під пахвинною зв'язкою;
4) між середньою і внутрішньою третиною пахвинної зв'язки;
5) між зовнішньою і середньою третиною пахвинної зв'язки.

2. Стегнова артерія виходить з-під пахвинної зв'язки у ділянці:
1) ззовні м'язової лакуни;
2) у середній частині м'язової лакуни;
3) у зовнішній частині судинної лакуни;
4) у середній частині судинної лакуни;
5) у внутрішній частині судинної лакуни.
3. Задня гомілкова артерія доступна пальпації:
1) спереду внутрішньої кісточки;
2) ззаду внутрішньої кісточки;
3) внизу внутрішньої кісточки;
4) зверху внутрішньої кісточки;
5) спереду зовнішньої кісточки.

4. Тильна артерія ступні с продовженням артерії:
1) міжкісткової;
2) задньої гомілкової;
3) малогілкової;
4) передньої гомілкової;
5) стегнової.

5. Спеціальні методи обстеження при захворюванні артерій:
1) електрокардіографія;
2) бронхографія;
3) артеріальний тиск;
4) реовазографія;
5) частота пульсу.

6. Спеціальні методи обстеження при захворюванні артерій:
1) електрокардіографія;
2) колоноскопія:
3) осцилографія;
4) артеріальний тиск;
5) частота пульсу.

7. При реовазографії реєструється:
1) артеріальний тиск:
2) частота пульсу;
3) зміни електричного опору у тканинах;
4) температура тіла;
5) напруження м'язів.

8. При артеріографії внкористовуються препарати, які містять:
1) йод;
2) цинк,
3) фтор:
4) хлор;
5) кальцій.

9. Для контрастування здухвинних судин контрастна речовина вводиться в артерію:
1) підколінну:
2) стегнову;
3) аорту черевну;
4) аорту грудну;
5) дугу аорти.

10. При ішемічних болях у нижніх кінцівках, хворі знаходяться в положенні:
1) горизонтальному,
2) лежать із зігнутими в колінах ногами;
3) лежать з ногою на шині Белера;
4) лежать на животі,
5) сидять зі спущеними ногами.
Правильні відповіді: 1) г; 2) д, 3) б, 4) г, 5) г, 6) в, 7) в, 8) а, 9) в, 10) д.

Матеріали для аудиторної самостійної роботи.

4.1 Перелік навчальних практичних завдань, які необхідно виконати на практичному занятті: 

· оволодіти методом збору анамнезу при курації хворих з гострими тромбозами та емболіями;
· оволодіти навичками клінічних методів обстеження хворих та діагностики ГАН;
· провести диференціальну діагностику гострих тромбозів та емболій;
· провести диференціальну діагностику венозних та артеріальних тромбозів;
· скласти план консервативного лікування;
· визначити показання та протипоказання для операційного втручання.
4.2 Професійні алгоритми.

	Завдання
	Вказівки
	Примітки

	Оволодіти методикою обстеження хворих з гострою артеріальною непрохідністю


	1.Зібрати анамнез;

2.Провести об’єктивне обстеження хворого. Виявити характерні симптоми для гострих 

тромбозів та емболій магістральних артерій;

3.Лабораторне обстеження хворого;

4.Додаткові інструментальні обстеження хворого (УЗД судин, реовазографія, допплерографія).

5.Рентгенологічне обстеження (ангіографія);

6.Комп’ютерна томографія (КТ);

7.Магнітно-резонансна томографія (МРТ).
	1.Звернути увагу 

на пульсацію 

магістральних 

артерій кінцівок;

2.Звернути увагу на вибір контрастної речовини при проведенні ангіографії, КТ та МРТ.



	Провести курацію 

хворого
	1.Скласти схему лікування хворих з ГАН;

2.Схема консервативної терапії;

3.Визначити показання та протипоказання до оперативного лікування;

4.Визначити метод знеболення, ступінь операційного ризику;

5.Визначити об’єм оперативного лікування;

6.Скласти схему ведення хворого в післяопераційному періоді;

7.Визначити основні профілактичні заходи артеріальних тромбозів та емболій.
	1.Звернути увагу на показання та протипоказання до призначення тромболітиків;

2.Звернути увагу на особливості профілактичних заходів до ретромбозу магістральних артерій.




4.3 Навчальні задачі, тести, завдання, що доповнюють самостійну роботу на практичному занятті, а також довідкові матеріали – додаються.

5. Матеріали після аудиторної самостійної роботи.

Тематика науково-дослідної роботи студентів:

1. Ультразвукова діагностика артеріальних тромбозів та емболій.
2. Методи тромбемболектомії із магістральних артерій.
3. Тромболізіс при артеріальних тромбозах магістральних артерій кінцівок.
ІСТОРІЯ ЛІКУВАННЯ ГОСТРОЇ АРТЕРІАЛЬНОЇ НЕПРОХІДНОСТІ

ГАН привертала увагу дослідників із давніх давен. Однак основні положення вчення про тромбози та емболії сформульовано лише у середині XIX століття завдяки працям R.Virchov (1846-1856). У 1854 році він писав: „На противагу тромбу, утвореному внаслідок зсідання крові безпосередньо в судині, я визначаю тромби, які мігрують по судинах, як „емболи”. Вірхов запропонував термін „емболія”.

У Росії до того часу теж з’явилися роботи, присвячені гострим тромбозам та емболіям магістральних артерій. Найбільш значимою з них була дисертація І.Ф.Клейна (1863) „О тромбозе, эмболии и ихоремии”. Однак у цих працях, як і у закордонних, автори розглядали в основному питання патологічної анатомії, полишаючи в затінку питання лікування. По суті жодного лікування, крім симптоматичного, тоді не існувало. Лікарі застосовували знеболювальні засоби та різні мазі. Під хірургічним лікуванням розуміли лише ампутацію кінцівки. Думку про можливість тромбемболектомії (ТЕЕ), висловлену вперше у 1768 р. Нunter, довгий час вважали абсурдною. У ті часи панували погляди Аssmаnn, який у 1772 році дійшов висновку про безперспективність cудинного шва у зв’язку із обов’язковим, на його думку, тромбозом артерії у ділянці його накладання.

Найближче до вирішення питання про надання радикальної допомоги хворим із емболією магістральних артерій кінцівок наблизився професор кафедри хірургії Бухарестського університету Severeanu (1894). Виконуючи ампутацію у зв’язку із розвитком гангрени, він за допомогою змащеного олією катетера, який уводив в артерію через культю, видаляв ембол і отримував не тільки пульсуючий магістральний кровотік, але й значне покращання кровопостачання тканин уцілілої частини кінцівки. Зараз важко міркувати, чому Severeanu не намагався виконати емболектомію (ЕЕ) на початку захворювання, до розвитку некрозу, враховуючи те, що він багаторазово міг переконатися у блискучому ефекті операції. Чи вважав Severeanu, як і більшість його сучасників, що сама ідея ЕЕ є безглуздою – залишається невідомим.

Початок хірургічного лікування периферійних артеріальних емболій пов’язаний із ім’ям російського хірурга І.Ф.Сабанєєва, який у 1895 році виконав першу у світі спробу видалення ембола зі стегнової артерії. У акушерки 28 років із ревматичною вадою серця розвинулася емболія стегнової артерії. Вперше І.Ф.Сабанєєв побачив хвору через 6 діб від моменту оклюзії. Можливо, відіграв роль молодий вік хворої, але хірург вирішив відійти від загальноприйнятої у той час тактики лікування і спробував урятувати кінцівку. 15 травня 1895 року (через 7 діб від моменту оклюзії) було виконано операцію. І.Ф.Сабанєєву не вдалося знайти і видалити ембол, який скоріш за все локалізувався у підколінній або у нижній третині стегнової артерії, у зв’язку із чим після зашивання артеріотомного отвору хворій було виконано ампутацію. На 19 добу настала смерть хворої. Гістологічне дослідження стегнової артерії не виявило тромбозних мас у ділянці накладання судинного шва. Таким чином, перша у світі спроба ЕЕ закінчилась невдало, однак, не дивлячись на це, значення її тяжко переоцінити. Величезний вплив на активність хірургів справили результати гістологічного дослідження, яке виявило прохідність артерії у ділянці її зашивання. Однією із блискучих здогадок І.Ф.Сабанєєва була думка про необхідність виконання промивання судинного русла ішемізованої кінцівки як доповнення до ЕЕ. По суті, це була перша спроба не тільки радикального відновлення кровообігу в кінцівці, але й попередження надходження в організм токсичних продуктів з ішемізованих тканин. Слід визнати, що, не дивлячись на дуже високий сучасний рівень хірургії судин та медицини в цілому, це завдання до цих пір не вирішено.

Після І.Ф.Сабанєєва деякі хірурги Франції, Англії, США, Чехословаччини намагалися виконати ЕЕ, однак спочатку на всіх них чатувала невдача.

У 1911 році (16 листопада) французький хірург G. Labey виконав першу у світі вдалу ЕЕ з лівої стегнової артерії чоловікові 38 років із ревматичною мітральною вадою серця. Операцію було здійснено через 6 годин від моменту оклюзії. Через 33 дні після операції про це було повідомлено на засіданні Медичної академії у Парижі. Хворий на той час почував себе задовільно, визначали чітку пульсацію на лівій задній великогомілковій артерії.

Невдовзі шведський хірург Е. Кеу виконав другу успішну ЕЕ при тій самій локалізації ембола та давності захворювання.

Після цих успішних операцій ЕЕ стали поступово впроваджувати у практику лікування ГАН.

На початку 30-х років ХХ століття з’явилися оглядові роботи. У цей час операція ЕЕ стає нерозривно пов’язаною з іменем видатного шведського хірурга Е. Кеу, який не тільки детально розробив техніку операції, але й постійно пропагував метод хірургічного лікування емболій. Ідеї Е. Кеу отримали широку підтримку у Швеції, і за найкоротший відрізок часу у цій невеликій країні накопичили великий досвід операційного лікування емболій, який значно перевищував досвід усіх інших країн разом узятих.

У 1937 році у клініці застосовали препарат гепарин (Crawford). Гепарин було відкрито у 1914 році МсLеаn і отримано у чистому вигляді в 1925 році Ноwell.

На початку 50-х років народився принципово новий напрям судинної хірургії – хірургія атеросклерозу. Почали розробляти синтетичні артеріальні протези.

У 1958 році М. DеВаkеу, Е. Сrawfod повідомили про 803 реконструкційні операції при атеросклерозних оклюзіях аорти, клубових та стегнових артерій. Досягнення в галузі хірургії атеросклерозу, впровадження у практику принципово нових реконструкційних (відновних) операцій зробили переворот у поглядах на лікування ГАН – з’явилася можливість надати радикальну допомогу не тільки хворим із емболіями, а й із гострими тромбозами аорти та магістральних артерій.

У 1962 році Fogarty запропонував для видалення ембола та продовженого тромба балонний катетер. Катетер був простим у роботі, не травмував стінки судини і дозволяв значно підвищити відсоток відновлення кровообігу в ураженій кінцівці. Катетер досить швидко розповсюдився по всьому світу. Всі автори одноголосно давали на нього позитивні відзиви. У пізніших роботах було доведено, що старими способами (без застосування катетера Фогарті) вдавалося відновити кровообіг в ураженій кінцівці у 70% випадків, у той час як катетер Фогарті дозволяв відновити кровообіг у 95% випадків. У країнах СНД катетер Фогарті почали застосовувати з 1969 року (В.С.Савельєв).

Після застосування катетера Фогарті дещо знизилася летальність, хоча і сьогодні вона все ще залишається високою.
На думку багатьох авторів, після відновлення кровообігу в ішемізованій кінцівці у загальний кровотік разом із кров’ю, яка відпливає по венах, потрапляє велика кількість недоокислених продуктів обміну, калію, міоглобіну, мікротромбів, агрегатів еритроцитів, що веде до розвитку ацидозу, гіперкаліємії, міоглобінурії, емболії гілок легеневої артерії. Отже, у хворих є всі причини для розвитку гострої серцевої, легеневої, а також ниркової недостатності.

Якщо врахувати, що емболія магістральних артерій кінцівок не є самостійним захворюванням, а виникає у 95% хворих на фоні важкого серцевого захворювання, то стає зрозумілою та величезна небезпека, якій піддаються хворі внаслідок відновлення кровообігу в ішемізованій кінцівці.

Підводячи підсумок історичного огляду, слід описати теперішній період розвитку хірургії гострих тромбозів та емболій аорти і артерій кінцівок як „парадоксальний”. Дійсно, з одного боку хірургія має:

1. високоефективні методи видалення емболів та тромбів;

2. можливість реконструкції практично будь-якої магістральної судини;

3. велику інформацію про патогенез гострої ішемії та постішемічних розладів;

4. спеціалізовану службу реанімації.

Із іншого боку, летальність, не дивлячись на всі ці досягнення, як була, так і залишається надзвичайно високою, становлячи у середньому 25-30%, досягаючи в окремих статистиках 41%, причому за останні 20 років немає тенденції до її зниження.

Чим же пояснити такий парадокс, якщо „технічний” бік проблеми практично повністю вирішено? На наш погляд, причиною є відсутність ясності в питаннях тактики лікування та відсутність повноцінних засобів у боротьбі з ішемічною інтоксикацією.

ЕТІОЛОГІЯ ТА ПАТОГЕНЕЗ ГОСТРОЇ АРТЕРІАЛЬНОЇ НЕПРОХІДНОСТІ
Під ГАН розуміють раптове припинення кровоплину в магістральній артерії, яке тягне за собою ішемію органу. Найчастішою причиною її є емболія або тромбоз.

Емболія – гостре перекриття артерії, коли просвіт артерії або аорти не уражений патологічним процесом. Закупорка патологічно незміненої судини настає в результаті переміщення тромбу із вище розташованих відділів артеріальної системи (серце, аорта).

Тромбоз – місцева гостра закупорка артерії кров’яним згустком – тромбом на місці патологічно зміненої стінки артерії.

Як емболії, так і тромбози не можна вважати самостійними хворобами. Вони завжди є наслідком основних, так званих емболо- або тромбогенних захворювань.

У 93-95% випадків причинами артеріальних емболій стають захворювання серця: атеросклерозний кардіосклероз, постінфарктний кардіосклероз, ГІМ, гостра та хронічна аневризма серця, ревматична мітральна вада, септичний ендокардит, вроджені вади серця, порушення серцевого ритму і провідності.

Із екстракардіальних ембологенних захворювань найбільше значення мають аневризми аорти та її гілок. До казуїстичних випадків відносять емболії, які розвиваються внаслідок пневмонії, пухлини легень, а також парадоксальні емболії.

Таким чином, основними джерелами артеріальних емболій служать тромби порожнин серця, легеневих вен, а також ділянок аорти та артерій, розташованих вище рівня емболії.

У переважної кількості хворих із ембологенними захворюваннями серця трапляється МА.
За патологоанатомічними результатами, у 40% випадків емболія трапляється у вісцеральних артеріях черевної аорти, у 35% – в артеріях головного мозку, у 25% – емболія біфуркації аорти та магістральних артерій. Артерії нижніх кінцівок уражаються емболією в 4 рази частіше, ніж артерії верхніх кінцівок. Емболи, як правило, вклинюються в ділянці біфуркації.

Етіологія гострих артеріальних тромбозів. Причини внутрішньосудинного тромбоутворення встановлено ще у 1856 році R.Virchov, який об’єднав їх у загальновідому тріаду:

1. ураження судинної стінки;

2. зміни властивостей крові;

3. порушення плину крові.

Із тих пір жодного нового, четвертого фактора виявити не вдалося, а всі наукові винаходи за минулі 150 років є лише деталізацією того чи іншого фактору тріади Вірхова. Практично у кожному випадку гострого тромбозу має місце поєднання усіх трьох компонентів класичної тріади.

Проаналізуємо, наприклад, найчастішу причину артеріальних тромбозів – облітеруючий атеросклероз, при якому спостерігають як явні ураження судинної стінки і обумовлені ними порушення ламінарного кровоплину, так і виразні зміни зсідальної та антизсідальної систем, що призводить до гіперкоагуляції та зниження фібринолізної активності крові.

Причини гострих артеріальних тромбозів.

І. Пошкодження судинної стінки.
1. Облітеруючий атеросклероз.

2. Артеріїти: облітеруючий тромбангіїт, неспецифічний аортоартеріїт, вузликовий периартеріїт, інфекційні артеріїти.

3. Травма.

4. Ятрогенні пошкодження судин.

5. Інші (відмороження, дія електричного струму та інші).

ІІ. Зміни властивостей крові.
1. Захворювання крові (поліцитемія, лейкози).

2. Захворювання внутрішніх органів (атеросклероз, гіпертензивна хвороба, злоякісні пухлини).

3. Лікарські препарати.

ІІІ. Порушення плину крові. 

1. Екстравазальна компресія.

2. Аневризма.

3. Спазм.

4. Гостра недостатність кровообігу, колапс.

5. Перенесені операції на артеріях.

Патогенез артеріальної емболії добре відомий. Як правило, після утворення тромбу в тому чи іншому відділі серцево-судинної системи виникає його частковий або повний відрив і наступне просування (вже у вигляді ембола) у будь-яку частину судинної системи, де він фіксується і поступово наростає – у результаті настає ГАН із розвитком ішемічних змін у кінцівці.

Раптове порушення кровоплину в магістральних артеріях кінцівки викликає комплекс складних гемодинамічних та метаболічних реакцій, які значною мірою визначають клінічні прояви захворювання.

Встановлено, що виразність цих реакцій максимально залежить від тяжкості ішемічних розладів у кінцівці.

У результаті гостро виниклої закупорки магістральної артерії розвивається спазм периферійних судин. Механізм розвитку артеріоспазму недостатньо вивчений. Патологічний артеріоспазм утруднює включення колатерального кровообігу, що є основною причиною розвитку незворотніх змін тканин, оскільки це перешкоджає своєчасній компенсації порушеного кровообігу за рахунок колатерального кровоплину.

Внаслідок порушення гемодинаміки (стаз крові), патологічних змін судинної стінки у результаті гіпоксії та аноксії, та змін зсідальної системи крові розвивається продовжений тромбоз у проксимальному (висхідному) і в дистальному (низхідному) напрямі відносно місця закупорки. Межа продовженого тромбозу, як правило, обмежена місцем відходження великих гілок, у яких зберігається відносно велика швидкість кровоплину. У початковій стадії продовжений тромб звичайно флотуючий, не спаяний із артеріальною стінкою і відносно легко може бути видаленим.

У подальшому тромб збільшується, зростається зі стінкою судини, розповсюджується на її бокові гілочки, м’язові артерії. Розвивається запальна реакція судинної стінки. Внаслідок метаболічних змін у тканинах виникають мікро- і макроагрегати форменних елементів крові, мікроемболи, тромбози в м’язових і навіть у магістральних венах (5-6% хворих). Розповсюдження тромбозного процесу на мікроциркуляційне і венозне русло – надзвичайно поганий прогнозний симптом.

ГАН магістральних артерій призводить до розвитку гострої аноксії (гіпоксії) і порушення усіх видів обміну у тканинах. Величезне значення має розвиток метаболічного ацидозу, обумовленого переходом аеробного окислення в анаеробне і накопиченням надлишкової кількості недоокислених продуктів обміну, а саме, піровиноградної та молочної кислот. Аноксія та метаболічний ацидоз призводять до порушення проникності клітинних мембран, загибелі м’язових клітин. У результаті цього внутрішньоклітинний калій і міоглобін накопичуються в міжклітинній рідині, потрапляють у загальний кровоплин, розвивається гіперкаліємія та міоглобінуричний нефроз.
При важкій тривалій ішемії кінцівки розвивається субфасціальний набряк м’язів, обумовлений порушенням проникливості клітинних мембран та іонної рівноваги. М’язи кінцівок знаходяться у щільних фасціальних та кістково-фасціальних піхвах, і здавлення їх при набряці поглиблює порушення кровоплину у тканинах. Це може привести до некрозу цілих груп м’язів, особливо після операційного відновлення кровоплину в магістральних артеріях, оскільки набряк ішемізованих м’язів різко збільшується після операції.

Метаболічні порушення (ацидоз, активні ферменти), стаз крові, наявність макроагрегатів форменних елементів крові створюють умови для внутрішньосудинного тромбоутворення у дрібних судинах, капілярах, що кінець-кінцем приводить до розвитку незворотніх змін у тканинах кінцівки.

Зміни центральної гемодинаміки у хворих, а саме зниження артеріального тиску, погіршання показників серцевої діяльності (зниження ударного об’єму, серцевого індексу) погіршують і без того порушений місцевий кровообіг.
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Чутливість до гіпоксії окремих видів тканин різна. Передусім настають зміни у нервовій і м’язовій тканинах – вже через 10-12 годин аноксії виникають незворотні патологічні зміни. Шкіра більш стійка до кисневого голодування, незворотні зміни в ній розвиваються майже через 24 години.

КЛІНІКА ТА ДІАГНОСТИКА ГОСТРОЇ АРТЕРІАЛЬНОЇ НЕПРОХІДНОСТІ
Клінічна картина ГАН надзвичайно варіабельна. В одних випадках захворювання починається гостро, й одразу ж, протягом кількох хвилин, розвивається важка ішемія кінцівки, яка швидко прогресує і приводить до гангрени, в інших – розлади кровообігу виникають поступово, клінічні прояви мінімальні, перебіг регресуючий, із формуванням хронічної артеріальної недостатності.
Природний перебіг нелікованої артеріальної емболії слайд
Досвід показує, що значна частина діагностичних помилок на догоспітальному етапі обумовлена тим, що лікарі швидкої допомоги та поліклінік, які, як правило, першими контактують із такими хворими, чекають яскравої симптоматики, не надають значення „малим” ознакам ішемії, що призводить до встановлення таких діагнозів, як „радикуліт”, „міалгія”, „периостит” тощо замість гострого тромбозу або емболії.

Що ж є загальним для всіх випадків захворювання? На що слід першочергово спиратися під час встановлення діагнозу? Який симптом або симптомокомплекс є патогномонічним? На наш погляд, таким, безперечно, можна вважати синдром гострої ішемії кінцівки.

Цей синдром трапляється в усіх, без винятку, випадках ГАН і складається з наступних симптомів:

І. Суб’єктивні симптоми.
1. біль в ураженій кінцівці;

2. відчуття оніміння, похолодання, парестезії.

ІІ. Об’єктивні симптоми:
1. зміна кольору шкірних покривів;

2. зниження температури шкіри;

3. розлади чутливості;

4. порушення активних рухів в суглобах кінцівки;

5. болючість при пальпації ішемізованих м’язів;

6. субфасціальний набряк м’язів гомілки (або передпліччя);

7. ішемічна м’язова контрактура.

Біль в ураженій кінцівці виявляється у більшості випадків першою ознакою ГАН. Особливо яскраво виражений больовий синдром при емболіях. Початок захворювання у цих випадках завжди раптовий. У більшості випадків біль настільки інтенсивний, що самі хворі порівнюють його з ударом прутом, електричним струмом тощо. Інтенсивність болю при цьому обумовлена виразним спазмом як магістральної артерії, так і колатералей. Через 2-4 години від моменту гострої оклюзії спазм зменшується, у зв’язку із чим біль у кінцівці дещо cтихає.

Іноді первинний біль може відповідати локалізації ембола, а потім розповсюджуватися на всю кінцівку, стає особливо інтенсивним у дистальних відділах (низхідний характер болю). В інших випадках біль спочатку виникає в дистальних відділах, а потім розповсюджується догори – висхідний характер болю. Висхідний характер болю у хворих трапляється значно частіше – у 87% хворих.

При гострих тромбозах магістральних артерій кінцівки больовий синдром розвивається у більшості випадків поступово, виражений на початку захворювання менш яскраво, але надалі нічим не відрізняється від такого при емболіях.

Відчуття оніміння, похолодання, парестезії трапляються у більшості випадків як гострих тромбозів, так і емболій. Самі хворі скаржаться на відчуття того, що вони „засиділи ногу”, їм здається, що по кінцівці у них „повзають мурашки”, „проходить електричний струм”, ніби їм у ногу „встромляють безліч мілких голок”. Ступінь виразності вказаних ознак багато в чому залежить від психіки хворого.

[image: image5.emf]051015202530Відсотковий розподіл

Зміна кольору шкірних покривів. Майже в усіх випадках на початку захворювання більше чи менше виражена блідість шкірних покривів. Пізніше приєднується синюшний відтінок. При вираженій ішемії спостерігають „мармуровий малюнок”. Зниження шкірної температури зауважено у 99% випадків.

Розлади чутливості спостерігають при виразній ішемії. Спочатку виникає зниження поверхневої, а потім, після наростання ішемії, і глибокої чутливості. У важких випадках спостерігають повну анестезію. Нервова тканина найчутливіша до гіпоксії. За станом дистального нервового апарату можна оцінювати ступінь розладу кровообігу в кінцівці. Якщо больова і тактильна чутливість збережені, то кровообіг у кінцівці достатній для збереження її життєздатності. Таким чином, шкірна анестезія служить не тільки діагностичною, але й цінною прогнозною ознакою.

Порушення активних рухів у суглобах кінцівки властиві виразній ішемії і проявляються у вигляді обмеження (парезу) або навіть відсутності (плегії) активних рухів спочатку в дистальних, а потім і у проксимальних суглобах.

Болючість під час пальпації ішемізованих м’язів зауважують при важкій ішемії, і це є поганою прогнозною ознакою.

Субфасціальний набряк м’язів гомілки також трапляється лише при важкій ішемії. Йому властива надзвичайна щільність, і він не розповсюджується вище колінного суглоба. На нижніх кінцівках набряк може охоплювати всі м’язи гомілки, тобто бути тотальним.

Ішемічна м’язова контрактура є найгрізнішою ознакою гострої артеріальної непрохідності і свідчить про початок некробіотичних змін. Розрізняють:

1. парціальну (часткову) контрактуру, при якій пасивні рухи неможливі, а їх спроба різко болюча лише у дистальних суглобах кінцівки;

2. тотальну контрактуру (повну), при якій подібні маніпуляції неможливі в усіх суглобах кінцівки (стан схожий на трупне заклякання).

Для виявлення тотальної контрактури нижніх кінцівок користуються наступним прийомом. Просять хворого розслабити м’язи обох кінцівок. Дослідник повертається до лежачого хворого і піднімає почергово праву та ліву ногу, тримаючись обома руками за стегно. За відсутності тотальної контрактури кінцівка згинається у колінному суглобі, а стопа не відривається від ліжка, за наявності тотальної контрактури гомілка та стопа підіймаються разом зі стегном.

У класифікації ГАН розрізняють три ступені ішемії (кожен із яких, у свою чергу, ділять на підгрупи), а також „ішемію напруги”. Під останньою розуміють відсутність ознак ішемії у спокої і появу їх під час навантаження (табл. 1).
Таблиця 1

Класифікація гострої ішемії кінцівки (В.С.Савельєв)

	Ступінь ішемії кінцівки
	Основна ознака

	ІН (Ішемія напруги)
	Відсутність ознак ішемії у спокої, поява їх тільки при навантаженні

	І-А
	Відчуття оніміння, похолодання, парестезії

	І-Б
	Біль

	IІ-А
	Парез

	IІ-Б
	Плегія

	IІ-В
	Субфасціальний набряк м’язів

	IІІ-А
	Парціальна контрактура

	IІІ-Б
	Тотальна контрактура


При ішемії І ступеня відсутні порушення чутливості та рухів в ураженій кінцівці. І-А ступеню властиві оніміння, похолодання, парестезії. При І-Б ступені з’являється біль у дистальних відділах кінцівки.

Ішемії II ступеня властиві розлади чутливості, а також активних рухів у суглобах – від парезу (II-А ст.) до плегії (ІІ-Б ст.).

Ішемії II-В ступеня властива субкомпенсація ішемічних явищ, що виражається клінічно у появі субфасціального набряку. При декомпенсації ішемічного процесу з’являється м’язова контрактура – парціальна (III-А ст.) або тотальна (III-Б ст.)

У первинному варіанті класифікації в усіх випадках м’язової контрактури вважали, що в усіх випадках тактика має бути однаковою і полягати у відновній операції на судинах. Однак наступний досвід показав, що відновлення кровообігу у кінцівці із тотальною контрактурою в усіх випадках приводило до загибелі хворих внаслідок розвитку у них різко вираженого постішемічного синдрому. У зв’язку із цим виділено III-А ступінь (парціальної контрактури), на якому ще показано відновну операцію, та ІІІ-Б ступінь, на якому необхідна первинна висока ампутація кінцівки. Гангрену не внесено до таблиці, оскільки вона є кінцевим результатом ішемії.

Таким чином, для визначення ступеня ішемії кінцівки за цією класифікацією не потрібно застосовувати спеціальних методів дослідження.

Початок і наступний перебіг гострої ішемії кінцівки залежить від розвитку колатералей, виразності артеріального спазму, наявності подовженого тромбу та швидкості його наростання.
Варіанти початку та клінічного перебігу гострої ішемії  ( слайд)
Необхідно відмітити, що клінічні прояви ішемії виразніші у дистальних відділах кінцівки, а їх проксимальна межа завжди нижча рівня оклюзії приблизно на 10-20 см (табл. 2).
Таблиця 2

Максимальний верхній рівень ішемії кінцівки, залежно від локалізації ембола

	Локалізація
	Ділянка ішемії

	Біфуркація аорти
	Нижні кінцівки та нижні відділи черева, органи малого тазу, дистальна частина спинного мозку

	Клубові артерії
	Верхня межа – пупартова зв’язка

	Стегнові артерії
	Верхня межа – між верхньою і середньою третинами стегна

	Підколінні артерії
	Верхня межа – між верхньою і середньою третинами гомілки

	Пахвові артерії
	Верхня межа – верхня третина плеча

	Плечова артерія
	Верхня межа – середня третина плеча


Особливості симптоматики гострої оклюзії біфуркації аорти. ГАН біфуркації аорти проявляється, передусім, ішемією обох кінцівок а також нерідко ішемією передньої черевної стінки, органів малого тазу, дистальної частини спинного мозку.

Порушення функції тазових органів: частіше спостерігають нетримання сечі та калу внаслідок парезу сфінктерів, що пов’язано із порушенням кровообігу в органах малого тазу та ішемією дистальних відділів спинного мозку.

Деякі автори відмічають різку болючість при пальпації нижніх відділів живота, симптоми подразнення очеревини, блювання. Це не властиво для гострих оклюзій біфуркації аорти і свідчить у більшості випадків про інфаркт кишок внаслідок емболії брижових судин або тромбозу черевної аорти.

Визначення локалізації ГАН. Відсутність пульсації артерії дистальніше оклюзії є єдиною клінічною ознакою, яка дозволяє визначити локалізацію ембола або тромба.

Метод визначення пульсації артерій кінцівки загальновідомий. Необхідно ретельно виявляти пульсацію в усіх вказаних точках у кожного хворого, так як при цьому можна виявити латентний перебіг оклюзії артерій кінцівки, на біль у якій хворий може не скаржитися.

Необхідно проводити порівняльне визначення пульсації артерій у точках контрлатеральної кінцівки.

Слід зазначити, що ретельне пальпаційне визначення пульсації артерій кінцівки у більшості випадків дозволяє достатньо точно виявити проксимальний рівень гострої артеріальної оклюзії без яких-небудь додаткових інструментальних методів дослідження.

Винятки становлять випадки ГАН в огрядних хворих, повторної оклюзії в ранньому післяопераційному періоді або у пізніші терміни за наявності вираженого рубця в ділянці попередньої операції.

Поряд із пальпацією необхідно проводити й аускультацію великих магістральних артерій (стегнової, підколінної, плечової). Виявлення при цьому систолічного шуму дозволяє запідозрити стеноз проксимального сегменту артерії, що може принципово змінити попередньо намічену тактику додаткового обстеження та лікування.
ДИФЕРЕНЦІЙНА ДІАГНОСТИКА ГОСТРОЇ АРТЕРІАЛЬНОЇ НЕПРОХІДНОСТІ
Для вивчення особливостей ГАН необхідно провести диференційний діагноз між емболією, гострим тромбозом та спазмом (табл. 3).

Таблиця 3

Диференційна діагностика різних видів гострої артеріальної непрохідності

	Диференційно-діагностична ознака
	Емболія
	Гострий тромбоз
	Спазм

	Основне

захворювання
	Ревматичні та

склерозні ураження серця, МА
	Атеросклероз,

травма, злоякісні новоутворення, хронічні тромбооблітеруючі захворювання
	Захворювання

серця, травма, гострий тромбофлебіт

	Початок
	Гострий
	Підгострий
	Гострий

	Біль
	Дуже інтенсивний
	Помірний
	Інтенсивний

	Ішемія 
	Різко виражена
	Помірно виражена
	Різко виражена

	Шкірна чутливість
	Анестезія
	Знижена, але 

збережена
	Знижена, але збережена

	Моторні функції
	Ішемічний параліч
	Зниження м’язової сили
	Зниження м’язової сили

	Шкірна температура
	Різко знижена
	Помірно знижена
	Помірно знижена

	Колір шкіри
	Бліда, майже біла або мармурова
	Бліда
	Бліда, але при „синій флегмазії” ціанотична

	Набряк кінцівки
	Рідко, після першої доби при розвитку некробіозу і тільки на гомілці
	Немає
	Виникає рано при тромбозі клубових вен, захоплює стегно


	Ангіографія
	Контрастується магістральна судина з чітким рівнем „обриву” в вигляді перевернутої чашечки. Колатералі відсутні
	Магістральна судина з нерівними „з’їденими” контурами. Лінія обриву неправильної форми, велика кількість звивистих колатералей
	Контрастується магістральна судина із плавним зникненням контрасту. Колатералі відсутні або контрастуються на усьому протязі. Магістральна судина без перерви контрасту, але із різко звуженим діаметром


Найчастіше трапляється емболія, яка розвивається майже у 95% випадків на тлі ембологенного захворювання серця, МА. Початок захворювання завжди раптовий, гострий.

Клінічна картина гострих тромбозів артерій має таку ж симптоматику, як і емболія, але розвивається не так бурхливо, залежить від виду ураження судини, можливості розвитку колатералей.

При емболії ангіографічно виявляють контрастовані магістральні судини з чітким „обривом” у вигляді перевернутої чашечки. Колатералі відсутні.

При тромбозі – магістральна судина із нерівними „з’їденими” контурами, лінія обриву неправильної форми, велика кількість звивистих колатералей.

При спазмі контрастується магістральна судина із плавним зникненням контрасту; колатералі відсутні або контрастуються на всьому відрізку; магістральна судина без перерви контрасту, але різко звуженого діаметру.

Слід зазначити, що диференційний діагноз між стійким ізольованим спазмом, емболією та гострим тромбозом надзвичайно важкий, і кінцевий діагноз завжди суперечливий, якщо його не підтверджено результатами операції, особливо у хворих похилого віку, яких є переважна кількість, коли не існує жодної клінічної ознаки, яку можна було б уважати патогномонічною для того чи іншого захворювання.

Хронічні тромбоблітеруючі захворювання (облітеруючий ендартеріїт, облітеруючий атеросклероз, хвороба Рейно), як правило, легко диференціювати із ГАН. Основними опорами у постановці діагнозу є багаторічний анамнез хронічного судинного захворювання та прогресування минаючої кульгавість.

Іноді гострі тромбози та емболії артерій нижніх кінцівок необхідно диференціювати із гострим клубово-стегновим венозним тромбозом (табл. 4).

Таблиця 4
Диференційна діагностика гострої артеріальної непрохідності 
та гострого венозного тромбозу

	Ознака
	Гостра артеріальна непрохідність
	Гострий венозний тромбоз

	Вік
	Переважно похилий
	Частіше молодий (20 – 40 років)

	Основні сприятливі стани та захворювання
	Кардіосклероз атеросклерозний, мітральний стеноз, МА
	Пологи, пухлини малого тазу, вроджені аномалії судин

	Продромальні ознаки
	Періодичний біль за грудиною, порушення ритму серця
	Підвищення температури тіла, біль у поперековій та пахвинній ділянці, іноді біль у грудях, кашель, кровохаркання

	Початок хвороби
	Завжди гострий
	Поступовий

	Набряк кінцівки
	Частіше субфасціальний, має місце тільки при ішемії ІІ-В та ІІІ ступеня
	Тотальний у всіх випадках

	Колір шкіри
	Частіше блідий з синюшним відтінком, іноді “мармуровий малюнок”
	Синюшний, посилений малюнок підшкірних вен

	Температура шкіри
	Гіпотермія
	Гіпотермія

	Чутливість
	Гіпестезія або анестезія
	Частіше не порушена (за винятком „венозної гангрени”)

	Активні рухи у суглобах кінцівки
	Порушені, починаючи з ішемії ІІ А ступеня
	Обмежені при великих набряках

	Болючість при пальпації литкових м’язів
	При ІІІ ступені ішемії
	У більшості випадків

	Пульсація артерій
	Обривається дистальніше оклюзії, проксимальніше – посилена 
	Визначається на всьому відрізку кінцівки, важко визначається при великих набряках

	Симптоми Хоманса, Ловенберга
	Можуть бути позитивними при ІІІ ступені ішемії
	Позитивні у більшості випадків


Найбільші труднощі виникають при диференціації емболії із формами блискавичного перебігу венозних тромбозів, які супроводжуються різким артеріальним спазмом. Основною диференційно-діагностичною ознакою цього захворювання є набряк кінцівки, який з’являється через 1-2 години від початку захворювання. Набряк доходить до пахвинної складки (чого ніколи не спостерігають при емболії – набряк тільки до рівня колінного суглобу). За консистенцією набряк м’якший, охоплює підшкірну жирову клітковину. При емболії набряк завжди щільний і тільки субфасціальний.

Значні труднощі в діагностиці представляє гостре розшарування аорти. Відмінності: при розшаруванні аорти раптовий різкий біль локалізується переважно у ділянці спини, попереку. Він, як правило, іррадіює у нижні кінцівки. Ішемія кінцівок при розшаруванні не така різка, як при емболії (зберігаються рухи, відсутня мармурова плямистість).

Інколи виникає необхідність екстренної ангіографії при обґрунтованих сумнівах щодо особливостей ГАН.

Поряд із захворюваннями судин ГАН слід диференціювати із патологією периферійної нервової системи, а саме із поперечним мієлітом. Для захворювання властиво розвиток протягом 1-2 годин млявого паралічу нижніх кінцівок, який супроводжується втратою чутливості. Правильний діагноз дозволяє поставити анамнез та визначення пульсації артерій.

Спеціальні методи дослідження в умовах екстренної хірургії застосовують рідко. Клінічних результатів, як правило, достатньо для діагностики. Дослідження пульсу методом ультразвукової допплерографії може бути корисним для точнішого визначення рівня оклюзії у огрядних хворих, так як у них важко визначити пульс у підколінній ямці.

Ангіографія залишається цінним методом дослідження, однак застосування її у всіх хворих із ГАН в умовах екстренної хірургії неможливе і, мабуть, зайве. 
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Це дослідження показано при сумнівному діагнозі, підозрі на облітеруюче ураження артерій та на „багатоповерхову” емболію. В останньому випадку артеріографію можна виконати під час операції.

ТАКТИКА ЛІКУВАННЯ ГОСТРОЇ АРТЕРІАЛЬНОЇ НЕПРОХІДНОСТІ
Особливістю сучасного стану проблеми ГАН є той факт, що хоча хірурги й володіють досконалою технікою відновлення магістрального кровообігу, але до цих пір, на жаль, відсутні чіткі тактичні вказівки, які дозволяють дати обґрунтовану відповідь на питання, як діяти у тій чи іншій конкретній ситуації.

Абсолютно ясною тактика лікування є лише при типових емболіях у хворих із відносно задовільним загальним станом, за відсутності супровідних хронічних оклюзій магістральних судин кінцівок. У цих випадках необхідність екстренної ЕЕ не викликає сумнівів практично ні в кого.

Однак гостра ішемія кінцівки нерідко розвивається у надто тяжких хворих, часто на тлі облітеруючого атеросклерозу, коли не завжди можна встановити причину артеріальної оклюзії (тромбоз чи емболія) і, що украй важливо, визначити життєздатність кінцівки, а отже, і правомірність ембол- або тромбектомії.

У цих ситуаціях вибір оптимального методу лікування стає важким завданням навіть для досвідчених спеціалістів, оскільки за максимально короткий термін необхідно відповісти на запитання:

1. Чи виконувати хворому відновну операцію? Якщо так, то яким має бути її обсяг?

2. Чи лікувати хворого консервативно?

3. Чи ампутувати хворому кінцівку? Якщо так, то на якому рівні і в який термін?

На жаль, нерідко тільки ретроспективний аналіз незадовільних результатів дозволяє переконатися у допущеній помилці. Аби прийти до однозначного висновку про метод вибору (консервативний чи операційний), необхідно враховувати, що:

1. Сьогодні не існує препарату, який міг би гарантувати лізис емболу або тромбу.

2. Неліквідована оклюзія магістральної артерії в усіх без винятку випадках веде до втрати кінцівки або до значного зниження її функції.

3. Рівень сучасної судинної хірургії достатньо високий для того, щоб зобов’язати хірургів боротися не просто за збереження кінцівки, але і за її функціональну повноцінність.

Погодитися із цими положеннями – означає безперечно стати на позицію активної тактики, яка допускає консервативне лікування лише за наявності дуже серйозних протипоказань до операції.

Однак далеко не усі хірурги поділяють подібну точку зору, наводячи наступні зауваження:

1. сучасні фібринолітичні препарати можуть лізувати тромб і тим самим ліквідувати гостру оклюзію без хірургічного втручання;

2. операція, як і тромболітична терапія (ТЛТ), не гарантує на 100% відновлення кровообігу в магістральних артеріях кінцівки;

3. неліквідована гостра оклюзія не обов’язково призводить до втрати кінцівки;

4. хворому краще жити із функціонально неповноцінною кінцівкою, ніж підлягати ризику операційного втручання, у зв’язку із чим операція показана лише тоді, коли існує реальна загроза розвитку гангрени;

5. старечий вік і важкість загального стану більшості хворих із ГАН є відносними протипоказаннями до операційного лікування.

Досвід клініки В.С.Савельева (ІІ Московський медінститут) дозволяє відкинути всі вказані заперечення.

По-перше: сьогодні багаточисельні роботи довели, що можливості ТЛТ гострих оклюзій аорти й артерій кінцівок надзвичайно низькі. У жодному із випадків не спостерігали лізису ембола (таких хворих не менше 65% від загальної кількості хворих із ГАН). Застосування фібринолітиків при гострому тромбозі дає ефект у 6% випадків. Безперспективними щодо ТЛТ є хворі з давністю тромбозного процесу більше 7-10 діб. Сьогодні ТЛТ можна застосовувати у хворих із гострими артеріальними тромбозами і з невисоким ступенем ішемії кінцівки (не вище ІІ-А ст.). В інших випадках ТЛТ буде лише приводом затримки операції, що значно погіршить прогноз лікування.

По-друге: операція не гарантує на 100% відновлення кровообігу в ішемізованій кінцівці, але, як свідчать дослідження, відсоток гарантії все ж достатньо високий – 71%, що удесятеро перевищує вірогідність лізису тромбу найсучаснішими препаратами (6%).

По-третє: дійсно, гангрена в цих випадках розвивається лише у 50-60% хворих. У решти 40-50% кінцівку вдається зберегти, але всі вони, на жаль, згодом страждають від хронічної постемболійної чи посттромбозної артеріальної недостатності, причому іноді настільки, що самі благають хірургів ампутувати кінцівку, яка стає для них джерелом нестерпних страждань. Отже, неліквідована ГАН в усіх випадках призводить до інвалідизації, різниця полягає лише в її ступені.

По-четверте: особливістю ГАН є неможливість під час первинного огляду впевнено прогнозувати перебіг ішемії. У зв’язку із цим реальна загроза гангрени може виявитися на 3-7 добу, коли можливості операційного втручання будуть обмежені розповсюдженням продовженого тромбу на колатеральні гілочки та різкими розладами мікроциркуляції.

По-п’яте: ризик операційних втручань при ГАН перебільшений, а вичікувальна тактика може його лише підвищити у тих випадках, коли надія на консервативне лікування згасає, і хворого все ж доводиться оперувати.

Безперечно, чим старше хворий і чим тяжче його загальний стан, тим менше у нього шансів на збереження кінцівки та одужання. Однак як вік, так і тяжкість стану можуть обмежувати показання до операції виключно при невисокому ступені ішемії (до І-Б ст.). В інших випадках операцію слід виконувати навіть за мінімальних шансів.

Тим, хто все таки має сумнів, можна поставити два запитання:

1. Чим прогностично важка ішемія кінцівки краща защемленої кили?

2. Чому в першому випадку можна відмовитись від операції, пославшись на старечий вік і важкий загальний стан хворого, у той час як у другому єдиним протипоказанням до екстренного хірургічного втручання є агональний стан?

Зважитися на ембол- або тромбектомію при високому ризику хірургів змушує і сумний досвід спостереження за рядом хворих, яким за „тяжкістю” було відмовлено в операції і які потім довго і нестерпно помирали від гангрени і наростаючої інтоксикації.

Таким чином, при тяжкій ішемії кінцівки (ІІ-А-ІІІ-Б ст.) екстренна операція необхідна так само, як, наприклад, при защемленій килі, перфораційній виразці шлунку, гнійному перитоніті.

Деякі хірурги можуть заперечити, нагадавши про небезпеку постішемічного синдрому, який теоретично у випадку успішної операції може значно погіршити і без того тяжкий стан хворого.

Для цього існують чіткі тактичні настанови. Відновлення кровообігу в кінцівці за наявності її тотальної контрактури є небезпечним щодо розвитку смертельних постішемічних ускладнень. У зв’язку із цим у теперішній час вважають, що при гострих оклюзіях артерій кінцівок, які супроводжуються тотальною ішемічною контрактурою, методом вибору має бути екстренна первинна висока ампутація.

Таким чином, можна констатувати:

1. Основною причиною смерті хворих із ГАН є інтоксикація зі збереженого джерела ішемії.

2. Небезпека ішемічної інтоксикації після неефективної ЕЕ майже у 4 рази вища ймовірності розвитку смертельних постішемічних ускладнень.

Отже, гіперболізація ролі постішемічного синдрому не має під собою реальної основи. Ступінь ішемії повинен бути основним фактором, який визначає тактику лікування.
Тактика лікування гострої артеріальної непрохідності  (слайд)
Ми дотримуємося наступного правила: немає показань до консервативного лікування, є лише протипоказання до хірургічного.
На сучасному рівні абсолютними протипоказаннями є:

1. агональний стан хворого;

2. тотальна ішемічна контрактура кінцівки (ІІІ-Б ст.);

3. занадто тяжкий загальний стан хворого при легких ступенях ішемії (І-Н – І-Б ст.).

Відносними протипоказаннями вважають тяжкі супровідні захворювання (гострий період ГІМ, інсульт, неоперабельні пухлини тощо) при легкій ішемії (І-Н – І-Б ст.).

У всіх інших випадках як при емболії, так і при тромбозах показана екстренна операція.
Лікування. Лікування слід починати одразу від моменту встановлення діагнозу, на догоспітальному етапі або після поступлення в лікарню, із метою попередження прогресування ішемії. Для профілактики розвитку подовженого тромбозу вводять внутрішньовенно 10 тис. ОД гепарину. Із метою розкриття колатералей та зменшення артеріоспазму вводять внутрішньовенно або внутрішньом’язово 4 мл но-шпи, 2 мл папаверину або галідору, знеболювальні засоби (2% промедол та 1% димедрол по 1 мл), для покращання загальної гемодинаміки – внутрішньовенно серцеві глікозиди (корглікон, строфантин).

Комплексне консервативне лікування ГАН реалізовує наступні завдання:

1. профілактика наростання та розповсюдження тромбу;

2. лізис тромбу;

3. покращання кровообігу в ішемізованій кінцівці;

4. покращання тканинного метаболізму в ділянці гострої ішемії;

5. покращання функції життєво важливих органів (серце, легені, нирки, печінка);

6. профілактика прогресування атеросклерозу.

Антитромбозна терапія завжди носить паліативний характер і не здатна відновити кровоплин у тромбованих артеріях. Основним принципом антитромбозної терапії є ліквідація тромбозного стану системи гемостазу шляхом одночасної корекції патологічних змін у всіх трьох основних ланках цієї системи (агрегації тромбоцитів, гемокоагуляції, фібринолізу), у зв’язку із чим обов’язково необхідно застосовувати антиагреганти, антикоагулянти і активатори фібринолізу.

Антикоагулянти прямої дії:
Гепарин – антикоагулянт прямої швидкої дії, гальмує всі три фази гемокоагуляції: тромбопластино-, тромбіно-, фібриноутворення. Після внутрішньовенного введення антикоагулянтна дія гепарину проявляється відразу, після внутрішньом’язового – через 15-30 хвилин, після підшкірного – через 40-60 хвилин. При внутрішньовенному та внутрішньом’язовому введенні терапевтичний ефект гепарину триває у середньому 4 години, при підшкірному – 8-12 годин. Доза – 20-30 тис. ОД на добу.

Антикоагулянти непрямої дії:

Неодикумарин, пелентан – їх дія починається через 12 годин. Практично не мають кумуляційного ефекту.

Фенілін, омефін – терапевтична дія починається через 24-30 годин. Обидва препарати володіють кумуляційним ефектом.

Активатори фібринолізу:

Нікотинова кислота, компламін, вітчизняні – теонікол, ксантинолу нікотинат.

Антиагреганти:

Реополіглюкін, ацетилсаліцилова кислота.

Трентал (пентоксифілін) – значно знижує в’язкість крові, агрегацію тромбоцитів і еритроцитів, покращує мікроциркуляцію, зменшує периферійний судинний опір, активує фібриноліз.

Курантил (дипіридамол) – пригнічує адгезійно-агрегаційну функцію тромбоцитів.

Тромболітична терапія. Мета ТЛТ – відновлення кровобігу в ішемізованій кінцівці шляхом розчинення тромбів, як утворених у магістральній артерії, так і розповсюджених на колатералі.

Сьогодні найчастіше застосовують наступні тромболітичні препарати: стрептокіназу (стрептазу), стрептодеказу, урокіназу, альтеплазу (актилізе), тенектеплазу (металізе).

Стрептокіназа – білок, який продукується бета-гемолітичним стрептококом групи С. Стрептокіназа – високоочищений препарат. Початкова доза – 250-750 тис. ОД на 300 мл ізотонічного розчину натрію хлориду протягом 30-40 хвилин. Далі протягом 2-3 діб безперервно проводять внутрішньовенну інфузію від 3 до 5 млн ОД препарату щоденно. З метою профілактики можливих алергійних реакцій необхідно введення преднізолону (30-60 мг на добу).

Стрептодеказа – вітчизняний високоефективний тромболітичний препарат пролонгованої дії. Стрептодеказу вводять одномоментно внутрішньовенно або внутрішньоартеріально у дозі 3-9 млн. ФО.

Урокіназа – природній ендогенний фізіологічний активатор плазміногену. Отримують із сечі, де міститься у дуже невеликій кількості. Препарат має обмежене застосування у зв’язку із труднощами отримання та високою собівартістю.

Альтеплаза та тенектеплаза показані при тромбозах вінцевих, мозкових судин та тромбоемболії легеневої артерії.

Антикоагулянтна терапія. Антикоагулянтно-фібринолітичу терапію проводять під контролем коагулограми.
Критерії ефективності антикоагулятної терапії:
1. Критерій ефективності гепаринотерапії – час зсідання крові (має перевищувати початковий показник удвічі);
2. АЧТВ – активований частковий тромбопластиновий час, (норма 28-40 сек); ТЧ - тромбіновий час (норма 17-22 сек.). Для досягнення антизгортального ефекту від гепаріну АЧТВ повинен бути подовженим у 2-3 рази , а ТЧ у 3 рази;
3. Критерієм ефективності непрямих антикоагулянтів є рівень протромбінового індексу (35-40% в умовах стаціонару) та МНС (міжнародне нормалізаційне співвідношення, норма 1-2; треба 2-4). Антидоти гепарину – протаміну сульфат 1%, непрямих антикоагулянтів – вікасол, фібринолізних препаратів – 5-10 мл 1% розчину амбену (памба) або 100 мл 5% амінокапронової кислоти.
Хірургічне лікування ГАН. Існують два основні способи ЕЕ – пряма і непряма. Частіше використовують метод непрямої емболектомії за допомогою балонних катетерів Фогарті, „Север”. Під час прямої ЕЕ ембол видаляють „видоюванням”, пінцетом, зажимом.
Балонний катетер Фогарті для видалення тромбів (слайд)
ЕЕ зі стегнової та клубової артерій виконують із типового стегнового доступу із виділенням біфуркації стегнової артерії. При емболії біфуркації аорти застосовують двобічний стегновий доступ. Оптимальним доступом для ЕЕ з підколінної артерії є тибіомедіальний доступ у верхній третині гомілки.

При емболії підключичної, пахвинної або плечової артерій ЕЕ виконують через доступ у верхній третині плеча. Якщо емболію визначають нижче, необхідно застосовувати доступ у ліктьовій ямці з виділенням біфуркації плечової артерії.

У випадку контрактури м’язів гомілки з метою зменшення небезпеки розвитку грізних постішемічних розладів рекомендують після видалення ембола та продовженого тромба на усьому протязі артерії виконати флеботомію супутньої магістральної вени із кровопусканням, видаленням токсичних продуктів та тромбів із вени, промивання у системі артерія-вена.

При набряку м’язів, що розвивається, із метою декомпресії і покращання кровоплину у м’язах показана широка фасціотомія.
Фасціотомія   (слайди)

Терміновість ЕЕ:
1. При середній та важкій ступенях ішемії – екстренна операція; максимальний термін затримки операції не має перевищувати 1,5 – 2 години;
2. При легкій ступені  ішемії – можна відтермінувати операцію на 12-24 години;
Час прогресування ішемії тканин: 
1. Через 8-12 годин за недостатнього розвитку колатерального кровоплину з’являються виражені ознаки ішемії.
2. Найбільш бурхливі прояви - при емболії біфуркації аорти. Через 2-3 год. – плегія, через 8-12 год. – контрактура.

Закономірності відновлення периферійного кровообігу в післяопераційному періоді. У перебігові постішемічного періоду можна виділити дві закономірності: реактивна гіперемія та постішемічний набряк.
Розвиток реактивної гіперемії триває протягом 3 діб після відновлення кровоплину. При цьому спостерігаються дві фази цього патофізіологічного феномену. Першій фазі (перша доба) властива наявність надлишкового (порівняно із нормою) надходження артеріальної крові в уражену кінцівку, збільшення у ній лiнійної швидкості кровоплину та об’єму крові у дистальних відділах. У другій фазі реактивної гіперемії (друга-третя доба) значно покращується мікроциркуляція.

Другою закономірністю постішемічного періоду є розвиток постішемічного набряку (на п’яту добу). До десятої доби післяопераційного періоду у хворих із емболіями артерій кінцівок спостерігають тенденцію до нормалізації периферійного кровообігу.

Описані вище патофізіологічні феномени – реактивна гіперемія та постішемічний набряк – необхідні та обов’язкові наслідки реваскуляризації, і їх наявність, таким чином, є ознакою успішного відновлення кровоплину під час операції.

Післяопераційні ускладнення:

І. Із боку операційної рани:

1. інфільтрат;

2. нагноєння;

3. лімфорея;

4. кровотеча: капілярна або із судини внаслідок дефекту судинного шва, арозійна.

II. Із боку оперованої кінцівки:

1. субфасціальний постішемічний набряк;

2. тромбозна реоклюзія артерії;

3. гострий тромбоз магістральних вен;

4. гангрена.

III. Із боку життєво важливих органів:

1. міоглобінуричний нефроз (міоренальний синдром);

2. емболія ниркових, брижових, мозкових артерій;

3. емболія артерій неоперованої кінцівки;

4. тромбемболія легеневої артерії.

Результати хірургічного лікування. ЕЕ, виконана у перші 12 годин від моменту закупорки, дає добрі результати у 76% випадків (у 2% – ампутації), через 12-24 годин – добрі результати у 69% (у 4% – ампутації). Якщо ЕЕ виконують через 24 години і більше, то добрий результат має місце у 56% випадків (у 15% – ампутації). Загальна летальність при ЕЕ, незалежно від локалізації, становить 20%.

НАВЧАЛЬНІ ЗАВДАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
1. Хворий В., знаходить на консервативному лікуванні у відділенні судинної хірургії. Через 2 години після в/в інфузійної терапії стан хворого різко погіршився – з'явилися порушення рухових функцій на стопі і гомілці. Що робити?

A. *Термінова операція тромбектомія 

B. Термінова ангіографія

C. Периартеріальна блокада

D.Паранефральна блокада

E.Внутрішньовенна інфузійна терапія (антикоагулянти, спазмолітики, антиагреганти)

2. На ангіограмі кукса артеріальної судини у вигляді опуклої лінзи або язичка, або у вигляді двозубця. Для якої патології характерний ця ангіографічна ознака?

A. *Гострий артеріальний тромбоз

B. Фібромускулярна дисплазия

C. Неспецифичний аорто-артеріїт

D. Екстравазальна компресія судини

E. Атеросклеротична оклюзія

3. Найбільше ускладнення, що часто зустрічається у безпосередньому післяопераційному періоді?

A. *Тромбоз реконструйованої артерії або шунта 

B. Гематома

C. Кровотеча

D. Пневмонія

E. Стенозування зон анастомозів рубцевою тканиною

4. Хворий 43 років поступив в клініку з гострою ішемією кінцівки на фоні різаної рани стегнової артерії. При ревізії та висічення нежиттєздатних тканин виявлено діастаз між кінцями артерії близько 1,5 см. Оптимальним методом реваскуляризації буде:

A. *Анастомоз кінець в кінець 

B. Протезування штучним протезом

C. Аутовенозне протезування великою підшкірною веною

D. Стегново-підколінне автовенозне шунтування.
5. Яке ускладнення виникає під час операції на артеріях і черевній аорті в результаті неспроможності шляхів відтоку і похибки в техніці операції?

A. *Тромбоз 

B. Кровотеча

C. Шок

D. Інсульт

6. Стан через 2 години після виконання ангіографії та в/в інфузійної терапії стан кінцівки погіршився – з'явилися порушення рухових функцій на стопі і гомілці, що робити?

A. *Термінова операція тромбектомія 

B. Термінова ангіографія

C. Периартериальна блокада

D. Паранефральна блокада

E. Внутрішньовенна інфузійна терапія (антикоагулянти, спазмолітики, антиагреганти)

7. Після 12 годин інфузійної терапії зберігається ішемія кінцівки, але і не прогресує, що робити?

A. *Ангіографія в найближчі години і дні

B. Продовжувати інфузійну терапію

C. Периартериальна блокада

D. Дуплексне сканування

E. Ревізія стегнового-підколінно-гомілкового сегмента

8. Хворий Н., 35 років, доставлений в клініку зі скаргами на різкий біль і похолодання правої нижньої кінцівки, а також відсутність активних рухів із-за різкого болю. Біль з’явився раптово під час ходьби 20 хв. назад. 3 роки тому назад переніс інфаркт міокарду. Об-но: шкіра гомілки і стегна бліда, холодна на дотик, поверхневі вени не наповнені. Відсутня пульсація на артеріях ступні та підколінній артерії, на стегновій – пульсація збередена. Тактична і больова чутливість різко знижені, глибоко збережена. Ваш діагноз?
A. *Емболія стегново-підколінного сегменту стегнової артерії 
B. Гострий венозний ілеофеморальний тромбоз

C. Гострий артеріальний тромбоз стегново-підколінного сегменту
D. Гострий тромбоз підколінної артерії
E. Гострий тромбоз підколінної вени
9. Після ангіографії в хворого відсутня пульсація на артеріях стопи, шкіра стопи бліда, холодна, рухи в суглобі збережені, що робити?

A. *Внутрішньовенна інфузія судинорозширювальних засобів, антикоагулянтів і антиагрегантів протягом 6-12 годин 

B. Термінова операція - ревізія артерій 

C. Периартеріальна блокада

D. Паранефральная блокада

E. Термінова повторна ангіографія

10. У хворого 58 років, на фоні кардіосклерозу з порушенням серцевого ритму по типу миготливої аритмії, 2 години тому з’явились інтенсивні болі в правій гомілці, поблідніння шкіри. При обстеженні шкіра бліда до колінного суглобу, чутливість на гомілці і стопі втрачена, нога холодна. Пульс на підколінній та ступневих артеріях відсутній. При артеріографії – чіткий рівень обриву контрасту на рівні відходження глибокої стегнової артерії. Діагноз емболії стегнової артерії не викликає сумніву. Яку вибрати оптимальну лікувальну тактику?

A. *Екстрена емболектомія балонним катетером Фогарті 

B. Екстрена ампутація кінцівки на рівні обриву контрасту

C. Призначити анальгетики, спазмолітики, тепло місцево

D. Призначити анальгетики, спазмолітики, антикоагулянти та фібринолітики

E. Призначити антикоагулянти, фібринолітики і тільки при відсутності ефекту на наступну добу зробити артеріотомію з видаленням емболу

11. Хворий 68 років, що страждає на миготливу аритмію, раптово відчув біль у правій гомілці, з’явилось значне зменшення об’єму рухів у кінцівці. Об’єктивно: права стопа бліда, холодна, чутливість на гомілці та стопі знижена. Пульсація на стегновій артерії збережена, дистальніше – відсутня. Який діагноз у хворого?

A. *Емболія правої стегнової артерії

B. Тромбоз стегнової артерії

C. Попереково-крижовий остеохондроз

D. Гострий тромбофлебіт глибоких вен

E. Гострий тромбофлебіт варикозних вен

14. Ви – дільничний лікар. Вас викликали до хворого, у якого на фоні миготливої аритмії раптово появились сильні болі в правій верхній кінцівці, пульс на променевій артерії не визначається. Ваша тактика?

A. *Терміново госпіталізувати хворого в хірургічний стаціонар

B. Призначити тепло на кінцівку і лікувати вдома

C. Терміново госпіталізувати хворого в кардіологічний стаціонар

D. Призначити протиаритмічні засоби і лікувати вдома

E. Призначити знеболюючі і лікувати вдома

15. Хворий Н., 66 років, скаржиться на різкий біль у правій гомілці і стопі, похолодання її, обмеження рухів у гомілково-ступневому суглобі. Захворів раптово, чотири години назад. В анамнезі у хворого миготлива аритмія. Об’єктивно: шкіра на правій гомілці і стопі бліда, холодна на дотик. Чутливість пальців стопи збережена. Пульс на правій нижній кінцівці збережений лише на стегновій артерії. На лівій нижній кінцівці пульсація збережена на артеріях стопи. Яка найбільш вірогідна патологія, що зумовлює таку картину?

A. *Тромбоемболія правої підколінної артерії

B. Тромбоз глибоких вен

C. Гострий висхідний тромбофлебіт

D. Міозит правої гомілки

C. Неврит сідничного нерва

16. Хворий 32 років з анамнезу – хворіє на ревматизм, має комбіновану ваду мітрального клапану. Вранці відчув перебої в роботі серця та раптовий біль в обох ногах з наступним затерпанням. Біль та явища оніміння наростали. Об-но: шкіра обох ніг бліда, холодна. Пульсація на стегнових артеріях та дистальних відсутня. Тактика лікування хворої.

A. *Термінова госпіталізація та тромбемболектомія 

B. Призначення фібринолітиків, антикоагулянтів

C. Призначенян антибіотиків та протизапальних засобів

D. Призначення дезеагрегантів

E. Динамічне спостереження

17. Пацієнт 75 років, з миготливою аритмією, гіпертонічною хворобою скаржиться на біль, парестезії, відсутність рухів в лівій нижній кінцівці. При фізикальному обстеженні шкіра кінцівки бліда, набряку кінцівки немає, чутливість і активні рухи в кінцівці відсутні, пульсація на артеріях ступні і гомілки з обох сторін відсутня. Ваш діагноз?

A. *Гостра тромбоемболія стегнової артерії зліва 

B. Облітеруючий атеросклероз судин нижніх кінцівок

C. Гостре порушення мозкового кровообігу
D. Гострий глибокий флеботромбоз лівої нижньої кінцівки

E. Полірадикулоневрит

18. У хворого 58 років, на фоні кардіосклерозу з порушенням серцевого ритму по типу миготливої аритмії, 2 години тому з’явилися інтенсивні болі в правій гомілці, поблідніння шкіри. При обстеженні шкіра бліда до колінного суглобу, чутливість на гомілці і стопі втрачена, нога холодна. Пульс на підколінній та артеріях стопи відсутній. При артеріографії – чіткий рівень обриву контрасту на рівні відходження глибокої стегнової артерії. Діагноз емболії стегнової артерії не викликає сумніву. Яку вибрати оптимальну лікувальну тактику?
A. *Екстрена емболектомія балонним катетером Фогарті 
B. Екстрена ампутація кінцівки на рівні обриву контрасту
C. Призначити анальгетики, спазмолітики, тепло місцево
D. Призначити анальгетики, спазмолітики, антикоагулянти та фібринолітики
E. Призначити антикоагулянти, фібринолітики і тільки при відсутності ефекту, на наступну добу, зробити артеріотомію з видаленням емболу
19. Хворий 78 років скаржиться на сильний біль в лівій нозі, блідість шкіри лівої кінцівки, оніміння пальців лівої стопи. Вище вказані скарги відмітив раптово близько двох годин тому. З анамнезу відомо, що хворий має миготливу аритмію. Об’єктивно: ліва нижня кінцівка значно холодніша правої на дотик, різко бліда на вигляд, рухи та чутливість в пальцях лівої стопи значно ослаблені. Запідозрено тромбоемболію артерій лівої н/кінцівки. Що необхідно застосувати з метою ранньої діагностики даної патології?

A. *Перевірити наявність пульсації на магістральних артеріях нижньої кінцівки 

B. Зробити рентгенографічний знімок кінцівки

C. Виконати ультразвукове обстеження лівої н/кінцівки

E. Ангіографічне дослідження судин лівої н/кінцівки

D. Комп’ютерна томографія лівої н/кінцівки
20. Хворий Т., 46 років, 6 годин тому назад відчув різкий біль у лівій верхній кінцівці, інтенсивність якого через дві години зменшилась, але з’явилось відчуття затерпання і похолодання пальців лівої кисті. В анамнезі у хворого ІХС, миготлива аритмія. При огляді шкіра на лівому передпліччя і кисті бліда, прохолодна на тотик. Чутливість пальців знижена, рухи кистю і пальцями у повному об’ємі, помірно болючі. Пульсація на лівій плечовій артерії збережена лише до її середньої третини. Ви діагностували тромбоемболію лівої плечової артерії. Що необхідно призначити хворому?
A. *Оперативне лікування 

B. Довенно фібринолізин

C. Гепарин по 5 тис. од. дії через 6 год. підшкірно

D. Дуплексне сканування судин лівої верхної кінцівки

E. Фібринолізин та трентал довенозно

21. Пацієнт 75 років, з миготливою аритмією, гіпертонічною хворобою, скаржиться на біль, парестезії, відсутність рухів в лівій нижній кінцівці. При фізикальному обстеженні шкіра кінцівки бліда, набряку кінцівки немає, чутливість і активні рухи в кінцівці відсутні, пульсація на артеріях ступні і гомілки з обох сторін відсутня. Ваш діагноз?

A. *Гостра тромбоемболія стегнової артерії зліва 

B. Облітеруючий атеросклероз судин нижніх кінцівок

C. Гостре порушення мозкового кровообігу
D. Корінцевий синдром
E. Полірадикулоневрит

22. Хворий С., 78 років, поступив у відділення судинної хірургії із скаргами на раптову появу болі, втрату чутливості, обмеження рухів в правій нижній кінцівці. Хворіє ішемічною хворобою серця, миготливою аритмією. Об’єктивно: шкіра правої ступні та гомілки бліда, знижене оволосіння, гіперкератоз підошвової поверхні ступні; пальпаторно: шкіра холодна, чутливість в дистальних відділах відсутня, активні рухи різко обмежені; пульсація артерій визначається тільки на рівні загальної стегнової артерії. Яке захворювання можна запідозрити у хворого?
A. *Гостра тромбоемболія правої поверхневої стегнової артерії
B. Гостра тромбоемболія правої стегнової вени
D. Гострий висхідний тромбофлебіт поверхневих вен правої нижньої кінцівки
C. Гострий атеросклеротичний тромбоз правої поверхневої стегнової артерії
E. Біла флегмазія правої нижньої кінцівки

23. У хворого К, 43 років, з гострим інфекційним ендокардитом, раптово з’явився біль і парестезія в ділянці лівої гомілки. Хворий важко пересувається через наростаючий біль в ікроножному м’язі, шкіра лівої стопи бліда, пульс відсутній. Такий стан характерний для:
A. *Артеріального тромбозу 
B. Облітеруючого ендартеріїту

C. Міозиту

D. Поліневриту

E. Тромбофлебіту
24. У хворого 65 років 30 хвилин тому раптово виникла сильна біль у правій нижній кінцівці, відчуття «повзання мурашок», «поколювання голками». З анамнезу відомо, що 2 роки тому хворий переніс інфаркт міокарда. При огляді: шкіра на правій гомілці бліда, відмічається зниження шкірної температури, чутливості, відсутність активних рухів у гомілковоступневому суглобі. Пульс на a. dorsalis pedis відсутній. Підозрюється гострий тромбоз підколінної артерії. Яку лікувальну тактику слід обрати?

A. *Термінова госпіталізація у відділення судинної хірургії 

B. Термінова госпіталізація до хірургічного відділення

C. Термінова госпіталізація до терапевтичного відділення

D. Амбулаторне лікування

E. Нагляд за хворим на дому

25. Хворий 70 років, скаржиться на гострі болі в правій гомілці та стопі. Захворів гостро, без видимої причини. При огляді – шкіра гомілки та стопи бліда, холодна на дотик, тактильна та больова чутливість збережені. Пульсація на стегновій артерії правої кінцівки збережена, на підколінній артерії та артеріях стопи – відсутня. Ваш діагноз?

A. *Тромбоемболія правої підколінної артерії 

B. Гострий тромбофлебіт

C. Глибокий флеботромбоз

D. Артрит гомілково-стопного суглобу

E. Бешихове запалення

26. Хворий Я.,72 р. поступив у клініку зі скаргами на сильні болі в правій нижній кінцівці, неможливість ходити із-за болю. Хворіє протягом 2-х діб. Об-но: права нижня кінцівка зменшена в об’ємі порівняно з лівою, шкіра бліда, холодна на дотик, всі види чутливості значно знижені. Пульсація артерій правої нижньої кінцівки відсутня, лівої нижньої кінцівки – ослаблена. Страждає облітеруючим атеросклерозом нижніх кінцівок на протязі 15 років. Ваш діагноз?
A. *Гострий артеріальний ілеофеморальний тромбоз
B. Гострий венозний ілеофеморальний тромбоз
C. Синдром Леріша
D. Розшаровуюча еневризма черевної аорти
E. Емболія ілеофеморального сегменту
27. Хворий М., 65 років, який ніколи не мав скарг щодо нижніх кінцівок, але близько 5 років має непостійну форму миготливої аритмії, вийшовши з дому на подвір'я, відчув раптовий різкий біль у правій литці, що швидко поширився і на пальці. Каретою швидкої допомоги доставлений у стаціонар. Черговий хірург виявив: праві стопа і гомілка – бліді, з мармуровим відтінком, не набряклі, значно холодніші на дотик, ніж ліві. Пульсація артерій лівої нижньої кінцівки – не змінена, на правій – збережена лише на стегновій артерії. Який діагноз у вказаного пацієнта?
A. *Тромбоемболія правої стегнової артерії 

B. Оклюзія правої підколінної артерії

C. Гострий тромбоз глибоких вен

D. Тромбофлебіт поверхневих вен

E. Гострий тромбоз правої підколінної артерії

28. Хвора 52-х років, скаржиться на різку біль в лівій гомілці і стопі, яка виникла 2 години тому під час зміни положення в ліжку. Біль хворий прирівнює до «удару батога». Хворіє мітральною вадою серця та миготливою аритмією. Локально: ліва стопа і гомілка бліді, холодні на дотик, активні рухи в стопі обмежені, тактильна чутливість кінцівки знижена. Пульсація на обох стегнових та правій підколінній артеріях збережена, на лівій підколінній і периферичних відсутня. Яка патологія зумовлює таку клінічну картину?
A. *Емболія лівої підколінної артерій 

B. Гострий тромбоз лівої стегнової артерії

C. Гострий тромбоз лівої підколінної артерії

D. Атеросклеротична оклюзія лівої підколінної артерії

E. Гострий тромбоз венозних синусів лівої гомілки
29. Хвора М., 35 років, з ревматизмом в активній фазі, має стеноз мітрального клапана ІV стадії, фібриляцію передсердь. 6 годин тому з′явився виражений біль у спокої в правій нижній кінцівці, при об′єктивному огляді відсутня артеріальна пульсація стегнової артерії справа, температура шкіри ступні знижена, синюшного кольору, рух у стопі обмежений, чутливість збережена. Визначте хворобу.

А. *Гостра тромбоемболія стегнової артерії справа;

В. Гостре порушення мозкового кровообігу;

С. Гострий тромбофлебіт глибоких вен правої гомілки;

Е. Рожисте запалення правої гомілки;

D. Гострий лімфангоїт правої нижньої кінцівки.

30. У хворого на гостру ішемію обох нижніх кінцівок, що виникла одночасно, але має значніші прояви справа, відсутня пульсація на правій стегновій, підколінній артеріях та артеріях стопи. Визначається послаблена пульсація на лівій артерії стегна та інших артеріях лівої нижньої кінцівки. Визначити рівень оклюзії.

А. *Тромб-«наїзник» біфуркації аорти;

В. Оклюзія правої клубової артерії;

С. Оклюзія обох стегнових артерій;

Е. Тотальний тромбоз біфуркації аорти;
D. Оклюзія правої зовнішньої клубової та лівої внутрішньої стегнових артерій.
НАВЧАЛЬНІ ЗАДАЧІ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ

Задача 1. Хворий 67 років протягом 13 років хворіє облітеруючим атеросклерозом нижніх кінцівок. Неодноразово лікувався амбулаторно і стаціонарно. Три години тому виник різкий біль в лівій нозі. Об’єктивно: нога бліда, з ціанотичним відтінком, холодна на дотик. Пульсація на стегновій артерії ослаблена, на підколінних та артеріях стопи відсутня. Відмічається болючість м′язів гомілки пальпаторно. Рухи в пальцях  стопи, гомілково-стопному та колінному суглобах збережені. Яке ускладнення виникло? План обстеження? Хірургічна тактика?
Еталон відповіді: Тромбоз стегнової артерії. УЗ обстеження артерій нижньої кінцівки. Ангіографія. Тромбектомія.
Задача 2. Хвора 54 років скаржиться на різкий біль в правій нижній кінцівці, який виник раптово 2 години тому після невеликого фізичного навантаження. Протягом 10 років хворіє на ішемічну хворобу серця, миготливу аритмію. Об′єктивно: права нижня кінцівка бліда, холодна на дотик, активні та пасивні рухи в пальцях і суглобах збережені. Пульсація на артеріях стопи та підколінній артерії відсутня, на стегновій – збережена. Пульс 110 уд/хв., аритмічний. АТ 180/90 мм.рт.ст.. Діагноз? План обстеження? Лікування?

Еталон відповіді: Емболія правої підколінної артерії. УЗ обстеження артерій правої нижньої кінцівки, ангіографія. Тромбоемболектомія.

Задача 3. Хворий 63 років хворіє облітеруючим атеросклерозом нижніх кінцівок протягом 8 років. Два роки тому виконана операція – стегново-підколінне алошунтування з приводу оклюзії стегново-підколінного сегменту правої нижньої кінцівки. Добу тому виникли різкі болі в правій гомілці та стопі. Об’єктивно: пульс 90 уд/хв., АТ 160/100 мм.рт.ст. Рухи в гомілково-стопному та колінному суглобах збережені, чутливість пальців не порушена. Пульсація на артеріях стопи та підколінній відсутні, на стегновій – збережена. Яке віддалене післяопераційне ускладнення виникло? План обстеження? Лікування?

Еталон відповіді: Тромбоз алошунта. УЗ обстеження артерій правої нижньої кінцівки, ангіографія. Ревізія дистального анастомозу, оцінка периферійного русла, тромбектомія із алопротезу.

Задача 4. Хворий 50 років госпіталізований в неврологічне відділення 3 години тому зі скаргами на біль в поперековій ділянці, нижніх кінцівках, на порушення чутливості стоп та гомілок. Біль виник після важкого фізичного навантаження (косив траву). Хворіє тривалий час аорто-артеріїтом та ревматизмом. Об′єктивно: стан тяжкий, ноги бліді, холодні на дотик, пульс 105 уд/хв., АТ 180/100 мм.рт.ст. Пульсація на стегновій, підколінній та артеріях стоп відсутня. Діагноз? Обстеження? Лікування?
Еталон відповіді: Тромбоз аорти. УЗ обстеження аорти та артерій нижніх, ангіографія через плечову артерію. Тромбектомія з аорти та здухвинних артерій, а також артерій нижніх кінцівок.

СПИСОК ВИКОРИСТАНОЇ ЛІТЕРАТУРИ:

1. 80 лекций по хирургии / М.М. Абакумов, А.А. Адамян, Р.С. Акчурин, М.С. Алексеев и др.; Под общей ред. В.С. Савельева. – Москва: Литтера, 2008. – 912 с.
2. Диагноз при сердечно-сосудистых заболеваниях. Формулировка, классификации: практическое руководство / Под ред. И.Н. Денисова, С.Г. Гороховой. – Москва: ГЕОТАР-Медиа, 2008. – 96 с.
3. Клиническая ангиология: руководство /Под ред. А.В. Покровского. В двух томах. Т. 1. – М.: ОАО «Издательство медицина», 2004. – 888 с.
4. Курс лекцій з функціональної та лабораторної діагностики патологічних станів людини. Навчальний посібник / І.В. Іванова, О.І. Бурденко, С.П. Гвоздій – Одеса: ОНУ імені І.І. Мечникова, 2010. – 143 с.
5. Лекции по сердечно-сосудистой хирургии. Под ред. Л.А. Бокерия. В 2-х томах. Том 1. – Москва: Издательство НЦССХ им. А.Н. Бакулева РАМН, 1999. – 348 с.
6. Наказ МОЗ України № 622 від 3.11.2008 р. «Про затвердження клінічних протоколів надання медичної допомоги за спеціальністю «Хірургія серця та магістральних судин».
7. Савельев В.С., Затевахин И. И. Острая непроходимость бифуркации аорты и магистральных артерий конечностей. – Москва.
8. Хирургические болезни: Учебник/ М. И. Кузин, О. С. Шкроб, Н. М. Кузин и др.; Под ред. М. И. Кузина. – 3-е изд., перераб. и доп. – Москва: Медицина, 2002. - 784 с.
9. Хирургия: пер. с англ. доп. // гл. ред. Ю.М. Лопухин, В.С. Савельев. – Москва: ГЭОТАР Медицина, 1997. – 1087 с.
10. Хірургічні хвороби: підручник / За редакцією проф. П. Г. Кондратенка. – Х.: Факт, 2006. – 816 с.
11. Шпитальна хірургія: підручник / За ред. Л. Я. Ковальчука, Ю.П. Спіженка, В.Ф. Саєнка та ін. – Тернопіль: Укрмедкнига, 1999. – 552 с.

[image: image3.png]



� EMBED MSGraph.Chart.8 \s ���




















PAGE  
37

_1714741184

