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В наши дни атеросклероз (АС) стал агрессивным, раз-
витие его значительно ускорилось. Поражение различных 
сосудистых бассейнов и жизненно важных органов продол-
жает расти как у пожилых, так и молодых людей, женщин 
и представителей физически активных профессий [1]. В 
конце прошлого века в России убыль населения превысила 
естественный прирост из-за высокой смертности, особенно 
от сердечно-сосудистых заболеваний. Сократилась средняя 
ожидаемая продолжительность жизни и составила у мужчин 
Японии 87 лет, в странах Евросоюза — 80 лет, в России — 
58,9 года.

Хронические облитерирующие заболевания артерий 
нижних конечностей (ХОЗАНК) составляют более 20% 
от всех видов сердечно-сосудистой патологии, 2–3% — от 
общей численности населения и 3–4% — от числа всех 
хирургических заболеваний. В 40–49 лет ХОЗАНК страдают 
0,3% людей, 50–59 лет — 1%, 60–69 лет — 2–3%, 70 лет и 
старше — 5,7%. В структуре ХОЗАНК 81,8% составляет 
облитерирующий атеросклероз сосудов нижних конечно-
стей (ОАСНК), им страдают около 10% населения, и до 65 
лет он в 3 раза чаще встречаетя у мужчин [9]. Лишь 25% 
больных с ОАСНК из-за тяжести сопутствующей пато-
логии нуждаются в оперативном и 100% — в постоянном 
консервативном лечении [3]. Недостаточная эффективность 
фармакотерапии ОАСНК — 40% в поликлиниках и 85% 
в лучших ангиоцентрах [9], затруднения в ее подборе при 
аллергиях, заболеваниях печени, требующих снижения дозы 
статинов, их неэффективность в профилактике АС женщин 
и людей старше 65–70 лет, риск геморрагического инсульта, 
предрасположение к раку и фатальным инфекциям, связан-
ных с их приемом [14], диктуют все более частое применение 
методов экстракорпоральной гемокоррекции (ЭКГК), плаз-
мафереза (ПФ), удаления липопротеидов низкой плотности 
(ЛПНП-аферезом), позволяющих улучшить качество жизни 
тяжелых больных [4].

На развитие АС влияют обменные, гормональные, 
гемодинамические, нервный, сосудистый, наследственные 
и этнические факторы. Понимание патофизиологии нару-
шений микроциркуляции (МЦ) при критической ишемии 
конечностей (КИК) важно для оптимального лечения. При 
КИК артериальный стеноз или окклюзия ухудшают приток 
на таком протяжении, что, несмотря на компенсаторные 
механизмы (формирование коллатералей), поступление 
кислорода в ткани остается недостаточным, характерно сни-
жение перфузионного давления ниже места окклюзии, риск 
тромбообразования, вазоплегия, венозный застой, артериоло-

венулярное шунтирование, распространяющееся в 
проксимальном направлении, ишемический отек голени.

Выделяют 3 основных причины расстройств МЦ, в 
том числе на системном уровне, часто возникающие из-за: 
1) нарушений центральной гемодинамики, сопровождаю-
щейся снижением перфузионного давления, скорости и 
структуры МЦ кровотока; 2) реологических нарушений, 
диспротеинемий, внутрисосудистой агрегации форменных 
элементов крови, повышения функциональной активности 
тромбоцитов с последующей блокадой капиллярного крово-
тока; 3) структурно-функциональных нарушений эндотелия, 
приводящих к адгезии лейкоцитов, тромбозу, увеличению 
проницаемости сосудов. Эти механизмы взаимосвязаны и 
характеризуются дисфункцией эндотелия, ведущей к измене-
нию биосинтеза биологически активных веществ и функции 
эндотелиоцитов и, в итоге, к нарушениям МЦ. Гемодинамиче-
ски значимые артериальные поражения могут сопровождаться 
хронической венозной недостаточностью, снижением сер-
дечного возврата, лечение их наиболее сложно, так как 
приходится корригировать липидный обмен и реологию 
крови, МЦ и устранять эндотоксикоз.

Гиперхолестеринемия — это изменения липидного 
обмена с высоким уровнем холестерина (ХС) ЛПНП и 
очень низкой плотности (ЛПОНП), триглицеридов (ТГ), 
ремнантов хиломикронов и их транспортных белков — 
аполипопротеина В, липопротеина (ά) и низким уровнем 
антиатерогенного ХС липопротеидов высокой плотности 
(ЛПВП) и его транспортного белка апо-А — является глав-
ной причиной осложнений АС: внезапной смерти, острого 
инфаркта миокарда, нестабильной стенокардии, инсульта, 
КИК, ранней потери конечности и инвалидизации больно-
го, смерти от восходящего тромбоза аорты или нарастающей 
интоксикации.

В США и Финляндии, где выполнялись государствен-
ные программы профилактики АС, смертность ежегодно 
снижалась на 2–3% и снизилась за 20 лет более чем на 50%. 
Снижение холестеринемии у взрослого населения (старше 19 
лет) с 220 мг/дл в 1960–1962 гг. до 205 мг/дл в 1988–1991 гг. 
шло параллельно снижению смертности. Общая разница 
составила 15 мг/дл за 20 лет (2-й отчет Национальной службы 
США по здоровью и питанию населения). Эксперты подсчи-
тали, чтобы снизить смертность от сердечно-сосудистых 
заболеваний до удовлетворяющего США уровня к 2000 г., 
необходимо снизить холестеринемию до 200 мг/дл. Для этого 
7% взрослого населения США (12,7 млн человек) стали 
кандидатами для терапии статинами, 29% (52 млн человек) — 
для антиатеросклеротической диеты [1].

Несмотря на многочисленные предложения нехи-
рургического лечения АС, эффективность его не всегда 
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удовлетворительна. Среди методов дифференцированной 
коррекции липидного обмена выделяют: немедикаментоз-
ные (антиатеросклеротическая диета, физические нагрузки, 
устранение факторов риска), разные по механизму действия 
лекарства (статины, фибраты, препараты никотиновой 
кислоты, секвестранты желчных кислот), хирургические 
(частичное илеошунтирование).

Разнообразие существующих методов лечения требует 
классификации. Липидолог G.R.Thompson [27] лекарствен-
ные методы подразделяет на: ТГ-снижающие (фибраты, 
никотиновая кислота, рыбий жир), ХС-снижающие (анио-
нообменные смолы, неомицин, у женщин в постменопаузе), 
комбинированную фармакотерапию. Радикальное лечение 
рефрактерных к терапии гиперлипидемий он подразделяет 
на ЛПНП-аферез, хирургическое лечение и генную замести-
тельную терапию. Эта схема достаточно практична и хорошо 
отражает существующие подходы к коррекции липидного 
обмена. Автор [27] указал, что каждый метод должен зани-
мать свое место и применяться последовательно, сначала 
гиполипидемическая диета, при неэффективности ее — фар-
макотерапия, далее ЭКГК, затем оперативное лечение и 
трансплантация печени. В конце 70-х начале 80-х годов ХХ в. 
в Великобритании в исследованиях с применением повтор-
ных коронарографий он получил регрессию АС коронарных 
артерий методом ПФ у больных с наследственной гиперхо-
лестеринемией. Клиническая польза снижения ЛПНП по 
принципу «чем ниже, тем лучше» была неоднократно под-
тверждена в серии ангиографических или «регрессионных» 
исследований в середине 80-х конце 90-х годов [28]. Сооб-
щений о контрольных ангиографиях прецеребральных и 
артерий нижних конечностей в литературе нет. Имеются еди-
ничные сообщения о дуплексных исследованиях при лечении 
статинами, свидетельствующие об уплощении АС-бляшки.

ЭКГК дает возможность селективного, многофак-
торного воздействия и суммации полученных эффектов и 
признана «золотым стандартом» в лечении экзо- и эндоток-
сикозов, аутоиммунных заболеваний и иммунодефицитов, 
сопровождающихся стойкими нарушениями МЦ [11]. Уль-
трафиолетовое облучение крови (УФОК) при ОАСНК, 
впервые примененное D.Kulenkampf в 1936 г. [12], вызывает 
активацию фибринолиза и свободного гепарина, стимуля-
цию фагоцитоза, снижение ХС, вязкости крови, активности 
перекисного окисления липидов, агрегационной способности 
эритроцитов и тромбоцитов, регрессию АС-бляшки (при 
комбинации статинов с УФОК), повышение резистентности 
эндотелиоцитов к ее разрушающему действию на стенку 
сосудов, уменьшению дисфункции эндотелия и гиперплазии 
интимы, замедляющим рестенозирование после баллонной 
ангиопластики [11]. Идентичные эффекты дает внутрисосу-
дистое УФОК (ВУФОК) [11].

Внутрисосудистое лазерное облучение крови (ВЛОК) 
с длиной волны 632 нм и мощностью 25 мВт при ОАСНК 
повышает результаты лечения при IIА–IIIB стадиях [6] 
за счет улучшения кровотока ишемизированных конеч-
ностей, подтвержденного радионуклидным исследованием 
мышц голени и ультразвуковой допплерографией, анальге-
тического и сходного с симпатическим эффекта, улучшения 
оксигенации тканей, липидного обмена, снижения уровня 
ХС, ЛПНП и ТГ, одновременного повышения содержания 
ЛПВП [8], положительного влияния на тромбоцитарное и 
эритроцитарное звенья гемостаза. Для потенцирования рео-
корригирующего эффекта применяются комбинированные и 
сочетанные методы ЭКГК, в основе которых лежат 6 основ-
ных технологий: мембранная, центрифужная, сорбционная, 
электромагнитная, преципитационная, электрохимическая 

[7], развитие их связано с созданием селективных сорбентов, 
повышением биосовместимости углеродных сорбентов [2].

В нашей стране ЭКГК получила развитие после широ-
кого внедрения гемосорбции (ГС) в лечении различных 
патологических состояний. Её применение в лечении АС было 
предложено Ю.М.Лопухиным [7]. Интерес к ГС снизился 
из-за травматизации форменных элементов и нередко суще-
ственного разбалансирования свертывающей системы крови 
[7]. Предпочтение отдается менее травматичным операциям, 
как ПФ и др. [15]. Теоретическое обоснование применения 
ПФ в лечении ОАСНК дал J.A.Dormandy в 1982 г. [19]. 
ПФ улучшает гемодинамику на уровне и ниже артериаль-
ных стенозов и окклюзий за счет нормализации реологии 
крови, снижения фибриногена (ФГ), ХС, ТГ и повышения 
деформируемости эритроцитов [7]. Основное показание к 
ПФ при ОАСНК — нарушение вязкости плазмы («синдром 
высокой вязкости») за счет гиперфибриногенемии и нали-
чия в кровотоке растворимого фибрина [7]. H.Kiesewetter 
и соавт. [20] применяли дискретный ПФ в лечении ОАСНК 
с замещением плазмы 10% гидроксиэтилкрахмалом (более 
эффективно) или левулезой, удаляя за сеанс 300 мл плазмы 2 
раза в неделю, всего 6 процедур. Критериями эффективности 
были снижение вязкости плазмы, уровня ФГ и растворимого 
фибрина, опосредованная нормализация агрегации эритроци-
тов и прочности их агрегатов, уменьшалась перемежающаяся 
хромота [20]. ПФ в сочетании с рентгеноэндоваскулярной 
дилатацией (РЭД) позволил спасти конечность у 83,3% из 36 
больных с сегментарными многоуровневыми поражениями 
артериального русла и МЦ сосудов голени. РЭД с ПФ при-
знаны методом выбора у считавшихся неоперабельными 
больных [4]. Включение ПФ в предоперационную подготовку 
при ОАСНК целесообразно для коррекции липидного обмена, 
реологии крови, гемостаза, гуморального иммунитета и фер-
ментативных систем, для профилактики тромбозов шунтов 
и послеоперационных гнойно-септических осложнений [4].

Наибольший интерес представляет ЛПНП-аферез, 
селективно удаляющий из крови атерогенные ЛП. Опыт 
его применения в мире насчитывает более 20 лет, показа-
нием является гиперхолестеринемия (гомо-, гетерозиготная 
и недифференцированная). Среди всех операций ЭКГК он 
занимает 2-е место по числу пациентов и 1-е — по коли-
честву процедур [21]. Наиболее перспективны в лечении 
ОАСНК иммуносорбционный или аффинно-сорбционный 
аферез ЛПНП [4]. H.Uno и соавт. [29] применяли послед-
ний в течение 3 мес (10 процедур), добиваясь снижения 
общего ХС и ЛПНП, увеличения плечелодыжечного 
индекса и изменения степени ишемии (по классификации 
Фонтейна), снижения содержания воспалительных цитоки-
нов (ИЛ-1β, ИЛ-6, ФНО- α) и экспрессии адгезивных молекул 
(LFA-1α, LFA-1β, CD2, VLA-4, VLA-5, CD-44) на поверх-
ности мононуклеарных клеток. Авторы [29] связывают 
улучшение МЦ с иммуностимулирующим эффектом сорб-
ции ЛПНП. Клиническую эффективность ЛПНП-аферезных 
методов J.Murashima и соавт. [23] связывают с повыше-
нием содержания эндогенной окиси азота и с контактной 
активацией гемостаза при взаимодействии крови с декстран-
сульфатцеллюлозой и выработкой брадикинина. Широкого 
применения в лечении ОАСНК селективные методы удале-
ния атерогенных ЛП в нашей стране не получили, так как их 
стоимость достаточно высока. Дальнейшее развитие ЭКГК 
продолжается в направлении создания новых сорбционных 
материалов [18]. Наибольшее распространение этот вид 
лечения получил в Германии и Японии, где разработаны 
технологии и ведутся масштабные научные исследования. 



«Вестник хирургии»•2011

80

Ю.С.Андожская

В Германии ставился вопрос о включении ЛПНП-афераза в 
стандарты терапии [26].

В мире в основном используют 4 технологии ЛПНП-
афереза. Индуцированную гепарином преципитацию ЛПНП 
и ФГ (HELP-system, «B.Braun», Германия), позволяющую 
также удалять ФГ и ЛПα, обладающую реокорригирующим 
свойством. Аффинную сорбцию ЛПНП на колонках с иммо-
билизированным декстран-сульфатом (Liposorber LA-15, 
«Kantka», Япония), позволяющей корригировать явления 
гиперлипидемии, способствующей уменьшению перемежаю-
щейся хромоты, исчезновению боли покоя, уменьшению 
язвенно-некротических изменений, улучшению МЦ в конеч-
ностях, подтвержденными плетизмографией и термографией, 
улучшению реологии крови [24]. В клиническом мульти-
центровом исследовании (28 центров, 120 пациентов, 6798 
процедур, 6 лет наблюдения) R.Bambauer и соавт. [16, 17] 
показали эффективность и безопасность аффинной сорбции 
ЛПНП, осложнившейся лишь у 1% больных, принимавших 
ингибиторы АПФ, преимущественно гипотензивными реак-
циями, иммуносорбции иммобилизированными антителами 
к АпоВ-100 апопротеину ЛПНП (LDL-Therasorb, «Plasmase-
lect», Германия, «Липопак», «Покард», Россия).

Проведены исследования эффективности традиционной 
фармакотерапии и ее комбинации с ЛПНП-аферезом при 
наследственной гиперхолестеринемии (гомо- и гетерозигот-
ной) [13, 22, 25]. Главные его преимущества— выраженное 
снижение атерогенных ЛП и ХС крови, стабилизация, регрес-
сия или замедление прогрессирования АС коронарных, 
сонных, бедренных артерий, улучшение региональной пер-
фузии, повышение толерантности к физической нагрузке, 
улучшение качества жизни. Основные достоинства ЛПНП-
афереза — возможность стабилизации АС и частичная 
регрессия размеров АС бляшек за счет уменьшения липид-
ного ядра. Селективное удаление из циркулирующей крови 
ЛП-α применялось в основном в лечении ИБС, при этом 
отмечалось значимое уменьшение числа рестенозов опе-
рированных сосудов, особенно эффективное в сочетании 
с индивидуально подобранной гиполипидемической тера-
пией и селективным ЛП-α-аферезом, что подтверждено 
многочисленными сообщениями [28, 30]. В России техноло-
гия селективного удаления ЛП-α с помощью иммуносорбции 
разработана С.Н.Покровским в 1991 г. [13].

В лечении АС нашла применение и криоплазмосорбция, 
обладающая высокой эффективностью удаления аутоиммун-
ных комплексов, включая комплексы «модифицированный 
ЛП-антитело» с преимущественно элиминацией из плазмы 
перекисно-модифицированных ЛПНП и ЛПОНП при сохра-
нении достаточного количества антиатерогенных ЛПВП [5] 
и метод термоплазмосорбции, предложенный В.М.Крейнис 
и соавт. [10].

Таким образом, несмотря на усовершенствование фарм-
препаратов, потребность использования ЭКГК остается 
высокой, в основном ЛПНП-афереза, клиническая эффек-
тивность которого доказана многими авторами [3, 4, 7, 15, 
20]. Механизмы, приводящие к положительному результату, 
не до конца изучены, показания к ЭКГК разрабатывались 
ранее в основном при токсических состояниях. Четкие пока-
зания к сочетанному проведению процедур ЭКГК у больных 
с АС различных сосудистых бассейнов не определены до сих 
пор.
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