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В работе приводятся результаты изучения электролитного баланса крови у больных с различными стадиями
хронического нарушения артериального кровообращения нижних конечностей, обусловленного облитерирую-
щим атеросклерозом до и после выполнения реконструктивных операций на артериях бедренно-подколенно-
берцового сегмента. Анализируются закономерности изменения баланса электролитов в зависимости от вари-
антов выполненных артериальных реконструкций и их исходов.
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The article shows the results of studying blood electrolyte balance in patients with different stages of the chronic
disturbance of the lower extremity arterial circulation caused by obliterating atherosclerosis before and after performing
reconstructive operations on the arteries of  the femoral-popliteal-tibial segment. The regularities of electrolyte balance
alterations depending on arterial reconstructions and outcomes are analysed.
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reoxigenating syndrome, electrolyte.

Важная роль в развитии ишемических и репер-
фузионно-реоксигенационных повреждений тканей
нижних конечностей у больных ОА может принад-
лежать нарушению баланса электролитов крови [7,
10, 11]. В настоящее время общие закономерности
изменения электролитного баланса (ЭБ) в клетках
при ишемии известны. Установлено, что ишемия
клеток сопровождается потерей ионов K+ и Mg2+,
а также увеличением внутриклеточного уровня
ионов Na2+ и Ca2+ [5, 9].

Главными факторами, обуславливающими по-
терю ионов K+ клетками и увеличение внутрикле-
точного содержания ионов Na2+, являются: 1) на-
рушение их энергетического обеспечения и, как
следствие, их сарколеммальной K+, Na2+-зависи-
мой АТФ-азы; 2) снижение кинетической активно-
сти указанных ферментов в результате прямого его
повреждения (избытком свободных радикалов,
продуктов липопероксидного процесса, ионов Н+);
3) физико-химические изменения в липидной фазе
сарколеммы; 4) расстройство «калий аккумулиру-
ющей» функции митохондрий, а также уменьше-
ние в клетках запаса гликогена, молекулы которо-
го «фиксируют» в своей структуре ионы K+. Осво-
бождающиеся при этом ионы K+ также выходят за
пределы клетки, а ионы Na2+ входят в клетку по
градиенту концентрации [4, 7, 8].

Увеличение интрацеллюлярного уровня ионов
Ca2+ в условиях ишемии происходит благодаря на-
личию 2 механизмов. Первый из них включает при-
ток катиона из межклеточной жидкости, где его

концентрация значительно выше, чем в клетке.
Второй механизм предполагает перераспределе-
ние ионов Ca2+ между различными регионами клет-
ки, в частности, в результате выхода катиона в
цитозоль из канальцев саркоплазматической сети
и митохондрий [9, 10].

Вместе с тем баланс других электролитов,
прежде всего Mg2+, при хронической ишемии ниж-
них конечностей, обусловленной облитерирующим
атеросклерозом (ОА) и ее реперфузии-реоксиге-
нации, до конца не раскрыт.

Данные о состоянии ЭБ при реперфузии клеток
немногочисленны. Изменение проницаемости кле-
точных мембран в результате модифицирующего
влияния активных форм кислорода при реперфу-
зии-реоксигенации характеризуется дальнейшим
увеличением концентрации ионов Ca2+ в цитоплаз-
ме [6, 9]. Это обуславливает активацию Ca2+ зави-
симых протеаз и фосфолипазы А2. В последующем
неконтролируемый протеолиз вызывает острое
повреждение клетки [1]. Кроме того, активация
Ca2+зависимых протеаз и фосфолипазы А2 способ-
ствует запуску «каскада арахидоновой кислоты»,
в котором происходит синтез простагландинов,
тромбоксанов и лейкотриенов. Последние являются
причиной адгезии лейкоцитов к эндотелию и их ак-
тивации, которая приводит к образованию кисло-
рода [7, 9].

Знание закономерностей баланса ионов при
ишемии и реперфузии-реоксигенации крайне необ-
ходимо ввиду его тесной взаимосвязи с состояни-
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ем других параметров организма, в частности, кис-
лотно-основного состояния, кислородтранспортной
функции крови и перекисного окисления липидов.
Так, изменение электролитного баланса приводит
к изменению кислотно-основного состояния, ока-
зывающего влияние на течение практически всех
процессов в клетке. Установлено, что повышение
концентрации ионов Na2+ сопровождается сдвигом
в сторону метаболического алкалоза. В то же вре-
мя между содержанием ионов K+ и метаболичес-
ким компонентом кислотно-основного состояния
существует обратная связь [1].

Таким образом, невзирая на наличие представ-
лений об общих закономерностях изменения ЭБ при
ишемии клетки, особенности его состояния у боль-
ных с хроническим нарушением артериального
кровообращения (ХНАК) в нижних конечностях
вследствие ОА, его динамика при нарастании ста-
дии расстройств артериального кровообращения
остаются неизученными. Указанное в полной мере
относится и к определению роли дисбаланса элек-
тролитов в развитии реперфузионно-реоксигенаци-
онного синдрома скелетной мускулатуры нижних
конечностей. Следует отметить, что, очевидно,
состояние и динамика ЭБ могут быть использова-
ны для диагностики, разработки способов лечения
и профилактики ишемических и реперфузионно-
реоксигенационных повреждений тканей нижних
конечностей, определения эффективности выпол-
ненной артериальной реконструкции.

В связи с вышеизложенным целью настоящего
исследования явилось изучение баланса электро-
литов в крови ишемизированной и реперфузируе-
мо-реоксигенированной нижней конечности при
выполнении реконструктивных артериальных опе-
раций на бедренно-подколенно-берцовом сегмен-
те.

Материал и методы
Обследовано 145 больных с атеросклеротичес-

ким поражением магистральных артерий бедрен-
но-подколенно-берцового сегмента. Исследуемые
давали согласие на процедуру забора крови в со-
ответствии с правилами этической комиссии Грод-
ненского медицинского университета. ХНАК 2б
стадии (по Fontaine- А.В. Покровскому) имелось у
45 человек, 3 стадии – у 61 человека, 4 стадии – у
28 человек. Гангрена нижних конечностей отме-
чена в 11 наблюдениях. 122 пацента перенесли об-
щебедренно-подколенное (берцовое) аутовенозное
шунтирование. В 12 случаях выполнялась профун-
допластика. Хирургические вмешательства произ-
водились под перидуральной анестезией. Конт-
рольную группу составили 34 человек, не имею-
щих признаков атеросклеротического поражения
артерий нижних конечностей. ЭБ изучался в об-
разцах крови, полученной из кубитальной вены,
подкожной вены тыла стопы и из общей бедрен-
ной артерии (ОБА). Состояние ЭБ оценивалось по
содержанию в крови K+, Na2+, Mg2+ и Ca2+ на ана-

лизаторе газов «Stat Profile Ultrac». Забор крови
для исследования осуществлялся до, на 6 и 11 сут-
ки после выполнения реконструктивных артериаль-
ных операций на нижних конечностях. В до- и пос-
леоперационном периоде пациентам назначалась
общепринятая терапия, основополагающим момен-
том которой являлось назначение сосудорасширя-
щих препаратов (ксантинола никотинат) и дезаг-
регантов (трентал) в обычных дозировках. Обра-
ботка полученных данных проводилась по обще-
принятым критериям вариационной статистики с
использование программ EXEL и STATISTIC.

Результаты и их обсуждение
Проведенные исследования показали, что ише-

мические расстройства в нижних конечностях при
ОА артерий бедренно-подколенно-берцового сег-
мента сопровождаются нарушением ЭБ крови из
различных регионов сосудистой системы. Резуль-
таты исследований представлены на рис. 1. Как
следует из данных, приведенных на рис. 1, наибо-
лее выраженные нарушения ЭБ крови при ОА ар-
терий бедренно-подколенно-берцового сегмента
происходят в венозной крови ишемизированной
нижней конечности. Прежде всего отмечается воз-
растание концентрации K+, которая у лиц с гангре-
ной стопы превышает его уровень у здоровых лиц
в венозной крови ишемизированной нижней конеч-
ности в 1,3 раза, в крови из кубитальной вены – в
1,2 раза, а в крови из ОБА – в 1,2 раза. Вместе с
тем статистически достоверные различия (p<0,01)
между группой практически здоровых лиц и боль-
ными ОА по концентрации K+ начинают опреде-
ляться лишь начиная с 3стадии ХНАК.

Уровень Na2+ и Ca2+ в венозной крови ишемизи-
рованной нижней конечности больных ОА артерий
бедренно-подколенно-берцового сегмента досто-
верно снижается (p<0,01) пропорционально тяжес-
ти расстройств артериального кровообращения.
При гангрене стопы концентрация Na2+ и Ca2+ ока-
зывается ниже значений практически здоровых лиц
в 1,1 раза. Клинически это отражается на появле-
нии отека ишемизированной ноги при 3 и 4 стадиях
ХНАК.

Исходя из полученных данных об ЭБ при ОА
магистральных артерий нижних конечностей сле-
дует отметить, что прогрессирующее нарушение
регионарного артериального кровообращения, со-
провождающееся ацидозом, в конечном итоге вы-
зывает гибель клеток и расстройство ЭБ [1, 6].
Вместе с тем, можно предположить, что на началь-
ных стадиях ХНАК (2б стадия) высокие концент-
рации недоокисленных продуктов выступают в
роли физиологического стабилизатора, сохраняю-
щего нормальный ЭБ крови больных ОА. Меха-
низм этого воздействия может быть связан с по-
давлением гликолиза избытком недоокисленных
продуктов, усилением включения глюкозо-фосфа-
та в пентозный цикл и уменьшением при гипоксии
тканей внутриклеточного редокс-потенциала [7, 9].
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Сохранение нормального ЭБ на начальных ста-
диях ХНАК у больных ОА магистральных арте-
рий бедренно-подколенно-берцового сегмента
обеспечивает компенсированное состояние функ-
ции ишемизированной нижней конечности. Прогрес-
сирование ишемии приводит к дисбалансу элект-
ролитов, отеку ишемизированной нижней конечно-
сти и последующим некробиотическим процессам
в ее тканях. Гибель клеток при ишемии ускоряет-
ся в результате снижения при ОА активности Na+,

K+-АТФазы, а также нарушения обмена основных
структурных липидов клеточных мембран – холе-
стерина и фосфолипидов [8, 11].

Реперфузия-реоксигенация перенесших ише-
мию нижних конечностей характеризуется разно-
направленными изменениями ЭБ прежде всего во
включенной в кровоток нижней конечности (рис.
2). Из данных, представленных на рис. 2, следует,
что при реперфузии-реоксигенации нижних конеч-
ностей в их венозной крови происходит достовер-

Рис. 1. Показатели электролитного баланса крови из различных регионов сосудистой системы у больных с
атеросклеротическим поражением артерий бедренно-подколенно-берцового сегмента
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ное увеличение по сравнению с дооперационным
уровнем концентрации Na2+ (p<0,01). Установлен-
ная динамика величин Na2+, очевидно, связана с
проведением в первые 6 дней реперфузионно-ре-
оксигенационного периода комплексной инфузион-
ной терапии глюкозо-солевыми растворами. Основу
назначаемой инфузии в наших наблюдениях состав-
лял 0,9% раствор хлорида натрия. На 11 сут. пос-
леоперационного наблюдения концентрация Na2+ по
сравнению со значениями 6 сут. снижается (p<0,05).
В этот период обследования в венозной крови ре-

перфузируемо-реоксигенированной нижней конеч-
ности у лиц с исходной 2б и 3 стадиями ХНАК она
превышает значения контроля (p<0,01). У больных,
оперированных по поводу ХНАК нижних конечно-
стей 4 стадии, концентрация Na+ в венозной крови,
включенной в кровоток нижней конечности, соот-
ветствует уровню здоровых (p>0,5). Такая дина-
мика концентрации Na2+ может быть объяснена не
однонаправленным течением обменных процессов
в реперфузируемо-реоксигенированной нижней ко-
нечности по типу «клетка – внеклеточная среда»

Рис. 2. Показатели электролитного баланса крови реперфузируемо-реоксигенированной нижней конечности у больных
облитерирующим атеросклерозом после шунтирующей артериальной операции на бедренно-подколенно-берцовом сегменте
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141,60

139,94

137,88

135,00

141,60

147,85

145,80

145,03

142,80
142,73

140,90

133,00

135,00

137,00

139,00

141,00

143,00

145,00

147,00

до операции 6 сут 11 сут

сроки наблюдения

ммоль/л

 

4,80

5,00

4,584,58

5,22

4,80

5,59

5,20

5,83

5,51

5,20

4,40

4,60

4,80

5,00

5,20

5,40

5,60

5,80

до операции 6 сут 11 сут

сроки наблюдения

ммоль/л

 

290,48

275,10

270,10

287,60287,60

295,30

291,60290,16

285,60
285,45

280,32

265,00

270,00

275,00

280,00

285,00

290,00

295,00

до операции 6 сут 11 сут

сроки наблюдения

мосм/кг

 

Na+ K+ Osm 

 

1,16

1,13

1,09

1,23 1,23

1,19

1,11

1,16

1,07

1,13

1,03

1,00

1,05

1,10

1,15

1,20

1,25

до операции 6 сут 11 сут

сроки наблюдения

ммоль/л

  

0,90

0,84

0,88

0,92

0,90

0,78

0,76

0,82

0,79

0,86

0,82

0,74

0,76

0,78

0,80

0,82

0,84

0,86

0,88

0,90

0,92

до операции 6 сут 11 сут

ммоль/л

сроки наблюдения

 

Са++ Mg++ 



39

Журнал ГГМУ 2004 № 3 ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

у больных с различными исходными стадиями ее
ХАН на фоне проведения однотипной инфузионной
терапии.

Концентрация K+ на 6 сут. послеоперационного
периода в венозной крови, включенной в кровоток
нижней конечности, по сравнению с исходным уров-
нем увеличивается (p<0,01). Степень увеличения
концентрации K+ находится в прямопропорциональ-
ной зависимости от стадии ХНАК в нижних конеч-
ностях. К 11 сут. послеоперационного периода со-
держание K+ по сравнению с данными 6 сут. сни-
жается и достоверно не отличается от значений
дооперационного уровня (p<0,01). У пациентов с
исходной 2б стадией ХАН нижних конечностей он
не отличается от значений практически здоровых
лиц (р>0,5). В то же время у лиц с исходной 3 и 4
стадиями содержание K+ превышает их. Такая
динамика концентрации K+ в послеоперационном
периоде может быть связана с повреждением оп-
ределенной части реперфузируемо-реоксигениро-
ванных миоцитов в раннем послеоперационном
периоде.

Содержание Mg2+ в венозной крови нижних ко-
нечностей на 6 сут. с момента выполнения рекон-
структивной артериальной операции снижается по
сравнению с исходным уровнем (p<0,01). К 11 дням
послеоперационного наблюдения концентрация
Mg2+ достоверно увеличивается (p<0,01), но оста-
ется ниже значений найденных у практически здо-
ровых лиц во всех группах прооперированных боль-
ных.

Уровень Ca2+ в крови из вены нижних конечнос-
тей на 6 сут. достоверно (p<0,01) снижается по
сравнению с дооперационными величинами. На 11
сут. по сравнению со значениями 6 сут. концентра-
ция Ca2+ увеличивается. В венозной крови нижних
конечностей он оказывается ниже (p<0,01) вели-
чин практически здоровых лиц во всех группах
больных. Подобная динамика баланса Ca2+ в ре-
перфузионно-реоксигенационном периоде, очевид-
но, связана с существованием феномена «кальци-
евого парадокса» [8, 10].

Включение в кровоток ГАБ не сопровождается
столь выраженной динамикой концентрации элект-
ролитов в крови прооперированных больных ОА
магистральных артерий нижних конечностей: дос-
товерные изменения в содержании катионов: K+,
Mg2+, Ca2+ по сравнению с исходными значениями
отмечаются лишь на 11 сут. послеоперационного
периода. Полученные данные свидетельствуют об
отсутствии выраженного синдрома включения пе-
ренесших ишемию мышц нижних конечностей пос-
ле реконструкции ГАБ из-за невосстановленного
магистрального артериального кровотока. Кроме
того, они же подчеркивают и более медленное
включение в кровоток ишемизированных мышц
нижних конечностей у лиц, перенесших профундоп-
ластику.

Таким образом, ОА магистральных артерий

нижних конечностей сопровождается дисбалансом
электролитов в крови из различных регионов сосу-
дистого русла. В ранние сроки реперфузионно-ре-
оксигенационного периода электролитные наруше-
ния усугубляются, что сочетается с нарушением
кислородтранспортной функции крови [12], проок-
сидантно-антиоксидантного равновесия [3] и, оче-
видно, метаболических процессов в перенесших
ишемию тканях нижних конечностей. В более по-
зднем периоде постишемической реперфузии-ре-
оксигенации ЭБ крови имеет тенденцию к улуч-
шению.
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Resume
ELECTROLYTE BLOOD BALANCE IN THE

RECONSTRUCTIVE SURGERY OF THE
OBLITERATING ATHEROSCLEROSIS OF THE

LOWER EXTREMITY
ARTERIES

Ioskevich N. N.
Departmenrt of Surgical Diseases Nl

Grodno State Medical University
The article analyses the condition of blood electrolyte

balance in obliterating atherosclerosis of the lower
extremity major arteries in patients with different stages
of arterial circulation chronic disturbance in the lower
extremities. The regularities of electrolyte balance
alterations during a reperfusional and reoxygenating
period with regard to the variant of the performed
arterial reconstruction and its outcome are discussed.


