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ОСТРАЯ АРТЕРИАЛЬНАЯ НЕПРОХОДИМОСТЬ СОСУДОВ.
Общие сведения.
Наиболее частые причины артериальных эмболий:

1 . Оторвавшийся фрагмент тромба 
2.  Атероматические массы 

3. Внутрипредсердные миксомы.

4. Инородные тела (дробь, пули) при попадании в просвет артерии. 
Кроме того: ИБС, острый инфаркт миокарда, пороки сердца различной этиологии, септический эндокардит, аневризма сердца, острые и хронические нарушения ритма сердца.
Основные причины артериальных тромбозов:

1. Онкология.

2. Облитерирующие заболевания, ангиоспазм, травма сосудов. 
3. Заболевания крови и диатезы. 
Триада Вирхова: Нарушение целостности сосудистой стенки, уменьшение кровотока, изменение свертывающей системы крови.

Основные симптомы ишемии конечностей:
1.Боли.

2. Изменения окраски и температуры кожи.

3. Изменения чувствительности и движений.

4. Отсутствие пульсации.

5. Контрактура конечности.
Оптимальные методы лечения   –  эмболэктомия и  реконструктивные операции.
Современный инструментарий для эмболэктомии – баллонные зонды типа Фогарти.      
Средние цифры летальности и частоты развития гангрены:
Летальность   25 - 30%. 
Гангрена конечности  15 - 20%.

Наиболее частый ангиографический признак ОАН – симптом "ампутации" магистрального ствола.
Оптимальные сроки восстановления кровотока – до 6 часов.
Характеристика стадий ишемии по В. С. Савельеву – ишемия напряжения: I а, б; П а, б; Ш а, б, в.
Тактика врача "Скорой помощи" при ОАН – экстренная госпитализация.
Тактика хирурга общего хирургического отделения – вызов ангиохирурга для оперативного вмешательства при всех степенях ишемии (кроме III б, в ), а также при операбельнсти больного.
Синдром общей ишемии.
ОАН (острые тромбозы, эмболия, спазм и травма артерий) являются одной из сложнейших проблем хирургии, как с точки зрения научного, гак и практического ее разрешения. Статистика свидетельствуете постоянном увеличении этой патологии.
Эмболия.
Эмболия означает «вторжение», «вбрасывание» и принадлежит Вирхову. Артериальные эмболии возникают чаще всего при заболеваниях сердца, сопровождающиеся образованием внутрисердечного тромба (ревматический митральный стеноз – 50,9%, острые инфаркты миокарда – 11,9%, атеросклеротический атеросклероз с мерцательной аритмией, бородавчатый и язвенный эндокардиты, специфические и неспецифические миокардиты, значительно реже эмболии возникают при язвенном атероматозе аорты и ее аневризмах). Особую труппу составляют парадоксальные эмболии при незаращениях овального отверстия или наличии дефектов межжелудочковой перегородки.
Патогенез.
Фрагментации первичного тромба как непосредственной причине эмболии способствует ряд факторов:
1. Повышение антикоагулянтной и фибринолитической активности крови.
2.  Изменение силы и ритма сердечных сокращений.
3. Резкие перепады артериального давления.
4. Психическое возбуждение и физическое напряжение и др.
Продвижение эмбола по сосудистому руслу обычно не сопровождается какими-то симптомами. Лишь при попадании тромбов-мигрантов в сосуды внутренних органов или конечностей появляются симптомы поражения последних. Имеет значение и возникающий спазм артерий.
После остановки эмбола, вокруг него быстро образуется вторичный тромб, постепенно блокирующий кровоток как в основном сосуде, так и коллатералях, что усугубляет ишемию.
Клиника.
Симптоматика острой закупорки артерии довольно разнообразна, она характеризуется симптомокомплексом  «острой ишемии» или «острой артериальной недостаточности». ОАН конечности сопровождается глубокими нарушениями обменных процессов в тканях, что приводит к резким функциональным и морфологическим изменениям. Уже в первые часы ишемии наступают изменения в нервных стволах, при продолжающейся ишемии прогрессируют обменные и функциональные нарушения, но структура ткани еще сохраняется. Финалом резкой тканевой гипоксии является протеолиз клеточных структур, при наступлении которого даже полное восстановление магистрального кровотока не может сохранить жизнеспособность конечности. С гибелью тканевых структур возрастает активность гидролитических ферментов. В зоне аутолиза повышается осмотическое давление и тканевая жидкость накапливается в зоне ишемии (возникает отек, а затем и некроз).
Степень ишемических нарушений зависит от локализации эмбола,  протяженности продол​женного тромба, выраженности сопутствующего артериального спазма, компенсаторных воз​можностей коллатеральной артериальной сети, срока ишемии, возраста больных и их исходно​го состояния. Иногда гибель ишемизированных тканей может происходить весьма длительно.
Клиника ОАН при эмболии выражена значительно резче, чем при тромбозе:
•  Интенсивная боль. 

•   Побледнение и похолодание.
•  Парестезии.
•  Одеревенелость и нарушение функции.

Появление объективных признаков:
1. До 6 ч. конечность прохладная, бледная, мраморная, исчезновение или ослабление пульса ниже места закупорки. Рано появляется неврологическая симптоматика, нарушается чувствительность, функция.
2. После 8 -12 ч. — страдает общее состояние (в зависимости от калибра и уровня .поражения). Эмболия бифуркации — наиболее тяжелая патология, может симулировать клинику инфаркта миокарда.
Тромбозы.
Артериальные тромбозы развиваются на фоне дистрофических, воспалительных, атеросклеротических или травматических поражений сосудистой стенки, а также по различным ятрогенным причинам. Предполагается, что возникновению тромбоза способствуют сердечно-сосудистая недостаточность, коллапсы, новообразования, заболевания крови, беременность, кровопотеря, длительные наркозы, компрессия артерий. Иногда артериальные тромбозы возникают при местных околососудистых гнойниках, электрошоке, переохлаждении, термической травме. В последние годы выявляется тенденция к увеличению острых тромбозов, т.к. отмечается возрастающая распространенность сердечно​сосудистой патологии, широкое распространение различных диагностических и инфузионных мероприятий, возрастание хирургической активности.
Клиника.
Сильные боли в ноге, похолодание, резкая бледность кожных покровов конечности, изменение всех видов чувствительности, нарушение или исчезновение пульса на соответствующем уровне, нарушение функции конечности. Нередко указанной симптоматике предшествует боли в области сердца, сердцебиение, слабость. Наиболее частым симптомом при эмболии является боль (в 9,5%). Пациенты сравнивают  болевые проявления с ударом хлыста, действием электротока. Иногда боль настолько сильна, что больные требуют ампутировать ногу. Боль распространяется в проксимальном направлении. Весьма характерен цвет кожных покровов. В начале развивается их бледность, далее конечность приобретает цианотичный оттенок, которая затем сменяется мраморностью. При резких степенях ишемии венозный рисунок исчезает, появляется симптом «канавки». Важный симптом –  нарушение функции конечности (от пареза до плегии). Уже в первые минуты эмболии наступает поверхностная гипестезия, затем поверхностная и глубокая анестезия.
Клинические формы проявления весьма разнообразны, что зависти от уровня закупорки, степени развития коллатералей, возраста больного и сопутствующей патологии, времени развития ишемии. 
Верхний уровень развития ишемических расстройств конечности в зависимости от локализации эмболии.
	Бифуркация брюшной аорты

	Нижние конечности и нижние отделы живота


	Подвздошные артерии

	Нижняя конечность до паховой складки


	Бедренные артерии

	До средней трети бедра


	Подколенные артерии

	До коленного сустава


	Подключичные артерии

	Вся верхняя конечность


	Подмышечные артерии

	До верхней трети плеча


	Плечевые артерии.

	До средней трети плеча



Клиника острых артериальных тромбозов отличается некоторыми нюансами: заболевание развивается менее внезапно, как правило, существует анамнез хронической артериальной недостаточности конечности, скорость ишемических расстройств тканей замедленна. Значительную помощь в диагностике оказывают инструментальные методы исследования: ангиография. УЗИ. 
Диффдиагностика эмболии и тромбозов артерии конечностей:
1. Стойкий артериальный спазм
2. Травма артерии
3. Синдром длительного раздавливания
4. Спонтанные гематомы
5. Венозные тромбозы
6. Осложнения аневризм
Классификация острой ишемии (по В. С. Савельеву)
	Степень ишемии конечности

	Основной признак

	Лечение


	Доклиническая
стадия

(ишемия напряжения)

	Нет признаков ишемии в покое, и их появление при физической нагрузке в виде усталости, онемения, парестезии.

	Консервативное.


	IA

	Признаки ишемии в покое.

	При неэффективности от консервативного лечения –  оперативная коррекция.


	IБ

	Появление болей в покое

	Оперативное.


	ПА

	Парез конечности, но остается некоторый базальный тонус мышц - если конечность потрясти есть сопротивление.

	Оперативное.


	IIБ

	Плегия. 

	Оперативное.


	IIIА

	Субфасциальный отек мышц 
(набухание некротизированных мышц).

	Декомпрессия путем широких лампасных  разрезов, при неэффективности ампутация


	IIIБ

	Частичная мышечная контрактура (окоченение).

	Ампутация.


	IIIВ

	Тотальная контрактура конечности

	Ампутация




Консервативное лечение ОАН.
Консервативное лечение не должно противопоставляться оперативному. Оба метода должны рационально дополнять друг друга. Изолированная медикаментозная терапия проводится в следующих случаях:
1. Агональное состояние больного.
2. Начальные степени ишемического повреждения (II «напряжения»,  III A). 

3. При наличии серьезной сопутствующей патологии и отсутствии воспринимающего русла.
Во всех остальных случаях она лишь дополняет оперативное лечение. Медикаментозная  терапия направлена на следующие звенья патогенетической цепи:
1. Ликвидация боли и рефлекторного спазма.                                                      
2. Предотвращение нарастания тромбоза.
3. Лизис тромба или эмбола.
4. Борьба с гипоксией, улучшение обменных процессов в зоне ишемии. 
На практике применяют следующую схему:       
•  Система с реополиглюкином (с добавлением 10 тыс. Ед фибринолизина,. 20 тыс. Ед. гепарина и трентала).
•  Сосудорасширяющие.
•  Обезболивание. Паранефральпая блокада, никотин-новокаиновая смесь (6-8 мл. 1% никот. к-ты + 100 мл. 0.25% новокаина).
• Средства улучшающие метаболизм (витамины С. PP. В). 
•   При неэффективности проводимой терапии — своевременная ампутация.
Оперативное лечение.
Методом выбора при острых закупорках магистральных артерий являются восстанови​тельные и реконструктивные операции.
При эмболии, как правило, применяется эмболэктомия в чистом виде или в сочетании с эндартерэктомией или различными видами аутовенозной пластики эксплантатом.
Оптимальным сроком оперативного вмешательства считается первые 6 часов от начала заболевания. Однако возможно проведение восстановительного вмешательства и в более поздние сроки (8. 12 ч. до 3-х суток), если сохранена жизнеспособность конечности. В том случае, если у больного имеется парциальная или тотальная контрактура пораженной конечности (вне зависимости от сроков заболевания) выполняется только ампутация конечности.
При острых артериальных тромбозах восстановительные операции (тромбэктомии) в настоящее время повсеместно оставлены. Применяются только реконструктивные опера​ции (протезирование, шунтирование, эндартерэктомия) в том случае, если имеется воспри​нимающее периферическое русло. При отсутствии воспринимающего русла выполняются паллиативные вмешательства, направленные на стимуляцию коллатерального русла. При необратимых изменениях тканей показана ампутация конечности.
Острая мезентериальльная непроходимость.
Нарушение притока артериальной крови приводящее к гангрене кишки. Причиной гангрены также могут вести нарушение оттока и патология на уровне микроциркуляторного русла. Самой частой причиной является — эмболия (до 90%), тромбозы 10 - 30%, нарушение МКЦ до 12%.
Распространенность составляет  0,2 % от числа обратившихся с острыми заболеваниями органов брюшной полости.
Этиология:
При эмболии соответствует вышеприведенным данным. При тромбообразовании:
1. Атеросклероз.
2. Фибромускулярная ангиодисплазия.
3. Дистопия.
4. Сдавление извне (мезаденит).
5. Конгломерат увеличенных лимфоузлов.
6. Гематома при травме живота.
7. Декомпенсация сердечной деятельности.
8. Гематологические больные.
9. Тяжелые больные с эндотоксемией (перитонит).
10. Опухоли.
Патогенез и патанатомия:
При закупорке просвета артерии кишки происходит инфаркт (от слизистой). Выделяют типы:
1. Анемический. Уменьшение притока крови. Кишки бледные, серые, не перистальтирующие, сосуды брыжейки не пульсируют.
2. Геморрагический. Венозный тромбоз. Кишки отечные, синюшные, геморрагический выпот в животе.
Клиника:
 Неспецифична, маскируется под другие заболевания. По стадиям выделяют:
I.  Компенсированная закупорка.
II. Субкомпенсированная.
III.    Декомпенсированпая.
1. Ишемическая (до 6 ч.)
2. Инфаркт(12 -24 ч.)
3. Перитонит.
Основным симптомом является боль и животе.  Интенсивная, резистентная к введению наркотиков, но могут помочь спазмолитики. В стадию инфаркта боль может затихнуть, при перитоните появляется вновь. Боль субъективна, не соответствует действительной локализации. У 50 % ей предшествует тошнота и рвота.
Обнаружении крови в рвотных массах возможно при эмболия ветви питающей ДПК. В рвоте присутствует слущенный эпителий. Стул с примесью крови при ишемии нисходящей и сигмовидной кцшок. В начале заболевания может быть 1 – 2 кратный нормальный стул — «ишемическое опорожнение» кишки из-за спазма. Затем развивается парез кишки приводит к задержке стула или жидкому стулу с примесью крови.
Объективная картина живота до развития перитонита не соответствует субъективным жалобам (сильнейшие боли на фоне мягкого живота). Перистальтика ослаблена и если на фоне тишины выслушиваются сердечные шумы — это тяжелый прогноз. Характерна тахикардия при нормальной температуре. На стадии ишемии возможно значительное повышение АД. Если же АД резко снижается, значит, тяжелая катастрофа.
Лабораторные показатели: высокий лейкоцитоз (до 20 тыс.) без нейтрофильного сдвига влево.
Формы: 
1. Диарейная (часто путают  с дизентерией).
2. Кишечная непроходимость.   
3. Аппендикулярная.
4. Токсико-инфекционная.
5. По типу гастро-дуоденального кровотечения
6. Атипичная. 
Методы исследования:
•  Лабораторные.
•  Обзорная рентгеноскопия брюшной полости.
• Лапароскопия (люминесцентная).
•  Селективная ангиография.
• Диагностическая лапаротомия.
Лечение: 
1. Консервативное (как на конечности).
2. Оперативное.
  Неспецифический аортоартериит  (б-нь Такаясу).
Системное заболевание аорты и ее ветвей I и II порядка, без поражения внутриорганных сосудов. Впервые описана в 1865 г., Такаясу исследовал ее в 1908 г. Частота заболевания 2 -б человек на 100 тыс. населения в год. Преимущественно болеют женщины. Классическое начало происходит до 20 лет.

Этиология:

1. Аллергического генеза. Антигенами являются антиаортальные AT.

2. Бактериальные инфекции (хронические очаги) и риккетсиозы.

3. Чрезмерная инсоляция.                                              

4. Бесконтрольное использование АБ.

5. Профессиональные вредности (ксенобиотики): пестициды, соли тяжелых металлов.

Морфология:
Поражение всех слоев сосудистой стенки. На I стадии — инфильтрация всех слоев и инфильтрация интимы, II стадия – периаортальный фиброз. Стенки сосудов утолщены, явления кальциноза. Интима жемчужно-белая. Поражение чаще локализуется в устьях и бифуркации сосудов, на протяжении – редко. Вены интактны.

Осложнения:
1. Аневризма аорты. Эластические и коллагеновые волокна теряют свои свойства. Аорта расширяется в  2,5 раза, формируется аневризма. Ветви аорты почти всегда стенозированы.

1. Коарктация аорты в нетипичном месте.

       Классификация:
I. По Люпи-I'eppepy (1977г.)
1. Дуга аорты и ее ветви (8%).

2. Торакоабдоминальные отделы аорты и ее ветви (10%).

3. Дуга аорты и торакоабдоминальный отдел (65%).

4. Дуга аорты, торакоабдоминальный отдел и легочная артерия (17%). 

II. По Покровскому А. В (посиндромно).
1. Воспалительная реакция. Необъяснимый субфебрилитет, артралгии с признаками артрита и синовиита. Миалгии, поражения кожи, астенизация, апатия.

2. Поражение ветвей дуги аорты. Развитие общемозговой симптоматики: симптомы ишемии головного мозга и верхних конечностей. Синдром вертебробазилярной недостаточности: головокружение, шум в ушах атаксия, афазия, дисфагия, тошнота, рвота, гемипарезы. Кроме того: характерны головная боль, снижение памяти, слуха, зрения (стенозирование сонных артерий). Иногда стволовые расстройства. Синдром подключичного обкрадывания.

3. Коарктационный синдром. Сужение аорты в торакоабдоминальном отделе. Гипотония нижних конечностей; гипертония верхних.

4. Синдром вазоренальной гипертензии. 

5. Синдром поражения бифуркации аорты: синдром Лериша.

6. Коронарный синдром.

7. Синдром аортальной недостаточности (клапанный).

8. Синдром поражения легочной артерии (легочная гипертензия).

9. Синдром хронической абдоминальной ишемии. Интенсивные боли в животе после приема пищи: отказ от пищи, похудание, кишечные расстройства.          

Лабораторные данные:
Не являются четко специфичными. В крови: анемия,  ↑ СОЭ, лейкоцитоз со сдвигом влево, гипергаммаглобулинемия. Положительна реакция розеткообразования. Обнаруживаются антитела к аортальной интиме.

Диффдиагностика:
1. Ревматизм: активная фаза.

2. Ювенильный ревматоидный артрит (лимфоаденопатия, спленомегалия).

3. Бактериальный эндокардит. 

Лечение:
Удаление иммунных комплексов плазмоферезом, НПВ, иммуномодуляторы, стероидные гормоны, дезагреганты (трентал, курантил).

Хирургическое лечение: протезирование, шунтирование пораженного участка.
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