
Облитерирующий атеросклероз

Облитерирующий атеросклероз (ОА) арте�

рий нижних конечностей является частным

проявлением системного патологического

процесса – атеросклероза, отличаясь от дру�

гих его проявлений (ишемическая болезнь

сердца, хроническая ишемия головного моз�

га, хроническая ишемическая болезнь орга�

нов пищеварения и др.) лишь органом�мише�

нью. Для ОА характерно поражение крупных

артерий эластического и мышечно�эластиче�

ского типа – терминального отдела аорты,

подвздошных и бедренных артерий, реже

подколенных артерий и артерий голеней.

Принято считать, что заболеванию больше

подвержены мужчины старше 50 лет, однако в

последние годы отмечается тенденция к вы�

явлению ОА и у лиц более молодого возраста.

В общей популяции распространенность хро�

нических облитерирующих заболеваний арте�

рий нижних конечностей, среди которых ате�

росклероз занимает ведущее место, достигает

2–3%, а у пациентов в возрасте 55–70 лет – до

17%. ОА приводит к стойкой инвалидизации

пациентов, часто трудоспособного возраста, а

ампутация конечности на уровне бедра сопро�

вождается 50% летальностью в течение 3 лет

после операции.

В основе развития ОА лежат следующие

наиболее значимые факторы риска, степень

влияния которых может быть различной:

• мужской пол;

• курение табака;

• артериальная гипертензия;

• нарушения липидного обмена (дислипо�

протеинемия);

• нарушения углеводного обмена.

Клиническая диагностика
Клиническая диагностика ОА основана на

выявлении признаков хронической артериаль�
ной недостаточности нижних конечностей
(ХАННК) – в первую очередь, болей в ниж�

них конечностях в покое или при физической

нагрузке (перемежающаяся хромота). В зави�

симости от локализации стеноза в артериаль�

ном русле выделяют высокую и низкую пере�

межающуюся хромоту. 

Высокая перемежающаяся хромота харак�

терна для атеросклеротического поражения

терминального отдела аорты и/или под�

вздошных артерий (синдром Лериша) и про�

является болью преимущественно в ягодич�

ных мышцах и мышцах бедер. В связи с недо�

статочным поступлением артериальной кро�

ви к органам малого таза у таких больных

ХАННК обычно сочетается с нарушениями

потенции и недостаточностью мышц тазово�

го дна (недержание газов).

Низкая перемежающаяся хромота характе�

ризуется появлением боли при физической

нагрузке в мышцах голени или стопы и связа�

на с окклюзионно�стенотическими процес�

сами в бедренных, подколенных артериях и

артериях голени.

Болевой синдром в нижних конечностях

при ОА нередко приходится дифференциро�

вать с дорсопатией, артрозами, артритами и

другими заболеваниями опорно�двигатель�

ного аппарата, однако выявление у пациента

других признаков ХАННК, как правило,

позволяет установить правильный диагноз.

К признакам ХАННК относятся: гипотро�

фия конечности (за счет мышц и подкожно�
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жировой клетчатки), уменьшение волосяно�

го покрова, снижение температуры конечно�

сти, бледность и сухость кожных покровов,

деформация ногтевых пластин, гиперкератоз,

ослабление или отсутствие пульса (в зависи�

мости от локализации и степени атероскле�

ротического поражения) в артериях стопы,

подколенной и бедренной артериях, наличие

систолического шума над магистральными

артериями конечности.

Классификация тяжести ХАННК
Общепринятой является клиническая клас�

сификация Фонтейна–Покровского, включа�

ющая доклинические стадии, стадию переме�

жающейся хромоты и наличие тяжелых трофи�

ческих изменений тканей нижней конечности. 

В последнее время стали использовать мо�

дифицированную классификацию ХАННК

(Савельев В.С, Кошкин В.М., 1997), более по�

дробно учитывающую явления критической

ишемии конечности, что необходимо при оп�

ределении тактики лечебных мероприятий: 

стадия 1 – боли в мышцах только при

большой физической нагрузке (при ходьбе на

расстояние более 1 км);

стадия 2А – перемежающаяся хромота че�

рез 200–1000 м; 

стадия 2Б – перемежающаяся хромота ме�

нее чем через 200 м;

стадия 3А – перемежающаяся хромота че�

рез несколько шагов или боли в покое при

возможности держать нижнюю конечность в

горизонтальном положении дольше 2 ч;

стадия 3Б – боль в покое, ишемический

отек, невозможность держать нижнюю ко�

нечность в горизонтальном положении в те�

чение 2 ч;

стадия 4А – гангрена пальцев или части

стопы с перспективой сохранения опорной

функции конечности;

стадия 4Б – обширные некротические из�

менения конечности без возможности сохра�

нения ее опорной функции.

1�ю стадию ХАННК часто относят к до�

клинической, поскольку на этом этапе паци�

енты крайне редко обращаются к врачу. 

2�я стадия ХАННК встречается наиболее

часто и обычно определяется как стадия пе�

ремежающейся хромоты. 

3�я и 4�я стадии ХАННК характеризуются

критической ишемией конечности. Этот тер�

мин обозначает развитие в конечности паци�

ента тяжелейших метаболических расст�

ройств, обусловленных недостаточным при�

током артериальной крови, и отражает ост�

рейшую необходимость в проведении

активных лечебных мероприятий, направ�

ленных на сохранение конечности. Основ�

ным клиническим проявлением критичес�

кой ишемии служит наличие практически

постоянной боли в покое, усиливающейся в

ночное время и в горизонтальном положе�

нии. Обычно боль локализуется в дисталь�

ных отделах конечности или в области тро�

фической язвы. Для уменьшения боли паци�
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Рис. 1. Поражение нижней конечности при

стадии 4А ХАННК.

Рис. 2. Поражение нижней конечности при

стадии 4Б ХАННК.
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ент вынужден опускать ногу с кровати, пере�

вод же ее обратно в горизонтальное положе�

ние вновь усиливает боль. При стадии 3Б

больные вообще не могут держать нижнюю

конечность в горизонтальном положении да�

же в течение небольшого (2 ч) времени, что

заставляет их спать сидя. Для купирования

болевого синдрома, как правило, требуются

большие дозы анальгетиков, нередко нарко�

тических. Наиболее частой локализацией не�

кротических изменений и трофических язв

являются ногтевые фаланги пальцев стопы,

пяточная область или межпальцевые проме�

жутки. При стадии 4А (рис. 1) еще имеются

перспективы для сохранения опорной функ�

ции стопы, при стадии 4Б (рис. 2) такие пер�

спективы, как правило, отсутствуют.

Инструментальная диагностика
Для уточнения и объективизации тяжести

ХАННК, а также для определения локализа�

ции и характера патологического процесса

применяют различные инструментальные и

лабораторные методы исследования.

Для более точной оценки безболевой дис�

танции используют беговую дорожку, ско�

рость движения которой в горизонтальном

положении составляет 3,2 км/ч.

Методом скрининга в диагностике ОА явля�

ется ультразвуковая допплерография сосудов

нижних конечностей с вычислением лодыжеч�
но�плечевого индекса (ЛПИ). Это исследова�

ние позволяет не только подтвердить наличие

поражения артерий, но и примерно опреде�

лить уровень окклюзионно�стенотических из�

менений. ЛПИ равен отношению систоличес�

кого давления, измеренного на одной из бер�

цовых артерий, к системному систолическому

давлению (измеренному на плечевой артерии).

В норме ЛПИ составляет >1,0, прогрессивно

снижаясь по мере утяжеления стадии ХАННК.

При критической ишемии конечности лоды�

жечное давление ≤50 мм рт. ст., а ЛПИ ≤0,4.

О степени имеющихся метаболических

расстройств можно судить с помощью чрес�

кожного определения напряжения кислорода

в дистальных отделах конечности, которое

проводят (особенно при критической ише�

мии) как в горизонтальном, так и в верти�

кальном положении пациента.

К более информативным методам для оп�

ределения локализации атеросклеротических

поражений относится ультразвуковое ангио�
сканирование с цветовым допплеровским кар�
тированием, позволяющее определить нали�

чие и степень стеноза, а также протяженность

окклюзии. Наибольшая информативность

достигается при исследовании артерий ниже

паховой связки.

Окончательный диагноз, как правило, поз�

воляет установить рентгеноконтрастная аор�

то�артериография, результаты которой обыч�

но определяют тактику лечения.

В связи с системностью атеросклеротичес�

кого процесса у больных ОА нижних конеч�

ностей часто встречается сочетанное пораже�

ние различных артериальных бассейнов, по�

этому у таких больных неотъемлемой частью

инструментальной диагностики служит ис�

следование экстракраниальных и коронар�

ных артерий. Выявление в них патологии мо�

жет потребовать изменения тактики лечения

или очередности выполнения хирургических

вмешательств.

Лечение
Лечение пациентов с ОА нижних конечнос�

тей складывается из мероприятий, направлен�

ных на уменьшение явлений ХАННК и на ста�

билизацию атеросклеротического процесса.

При 4�й стадии заболевания в дополнение к

этим мерам применяют некрэктомии, дисталь�

ные (с сохранением опорной функции стопы)

или проксимальные ампутации конечности.

Для торможения атерогенеза лечебные воз�

действия должны быть направлены на устра�

нение факторов риска развития атеросклероза,

а именно коррекцию артериальной гипертен�

зии, нарушений липидного и углеводного об�

мена, отказ от курения. Только при соблюде�

нии этих принципов можно рассчитывать на

эффект от проводимой сосудистой терапии.

5Лечебное дело 1.2008
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Уменьшение признаков ХАННК может

реализовываться как хирургическими, так и

консервативными мероприятиями, выбор

которых зависит, в первую очередь, от стадии

ХАННК. Показанием к хирургическому ле�

чению служит наличие стадий 2Б, 3 и 4, в то

время как пациентов со стадиями 1 и 2А лечат

обычно консервативно.

Консервативное лечение

В настоящее время существует большое

количество препаратов, используемых для

консервативной терапии больных с ишемией

нижних конечностей.

Поскольку важную роль в патогенезе

ХАННК играет активация тромбоцитов, раз�

вивающаяся в результате поражения артери�

альной стенки и эндотелиальной дисфунк�

ции, одним из обязательных компонентов

консервативной терапии служит назначение

антиагрегантов.

К антитромбоцитарным препаратам отно�

сится ацетилсалициловая кислота в суточной

дозе 100–325 мг. Под ее влиянием происходит

блокада циклооксигеназы тромбоцитов, что

ведет к торможению их агрегации. Отрица�

тельным свойством ацетилсалициловой кис�

лоты является угнетение синтеза наиболее

мощного из естественных антиагрегантов –

простациклина. 

Этого недостатка лишены тиенопиридины
(тиклопидин и клопидогрел) – селективные

антагонисты тромбоцитарных рецепторов к

аденозиндифосфату (АДФ). Эти препараты

ингибируют АДФ�индуцированную тромбо�

цитарную агрегацию и агрегацию, вызван�

ную коллагеном, снижают адгезию тромбо�

цитов к сосудистой стенке (особенно в зоне

атеросклеротической бляшки), нормализуют

деформируемость эритроцитов, тормозят

рост эндотелиальных клеток, уменьшают

вязкость крови и удлиняют время кровотече�

ния. По мнению некоторых авторов, клопи�

догрел, подобно тиклопидину, способен по�

вышать концентрацию простагландина Е
1

в

эндотелии сосудов. 

Пентоксифиллин, помимо выраженного

влияния на тромбоцитарный гемостаз, спо�

собствует снижению агрегации тромбоцитов,

эритроцитов и повышению их пластических

свойств, увеличивает содержание в тканях

циклического аденозинмонофосфата, а также

обладает простациклинстимулирующей ак�

тивностью. Препарат ингибирует провоспа�

лительный эффект различных цитокинов (ин�

терлейкина�1 и фактора некроза опухоли α),

а также продукцию супероксида, что крайне

важно для лечения тяжелых стадий ХАННК.

Никотиновая кислота и ее дериваты (преж�

де всего, ксантинола никотинат) играют су�

щественную роль в жизнедеятельности ор�

ганизма, участвуя в окислительно�восстано�

вительных процессах. Действие препарата

связано с активацией фибринолиза, умень�

шением вязкости крови, снижением агрега�

ции тромбоцитов. Было доказано также про�

стациклинстимулирующее действие данного

препарата, в результате чего происходит улуч�

шение микроциркуляции.

Сулодексид относится к гепариноидам. Это

гликозаминогликан высокой степени очист�

ки, получаемый из слизистой оболочки тон�

кого кишечника свиньи. Сулодексид снижает

вязкость крови и улучшает микроциркуля�

цию – как за счет уменьшения концентрации

в плазме липидов и фибриногена, так и за

счет умеренного венотонического эффекта. 

Перспективной при лечении заболеваний

периферических сосудов является системная
энзимотерапия – применение смесей гидро�

литических ферментов растительного и жи�

вотного происхождения. Их эффективность

связана с усилением фибринолиза, разруше�

нием отложений фибрина, ингибированием

агрегации тромбоцитов, восстановлением де�

формируемости эритроцитов.

Терапевтическая активность препаратов

простагландина Е1 (альпростадила) обуслов�

лена следующими клиническими эффектами: 

улучшением кровотока в результате рас�

слабления артериол и сфинктеров прекапил�

ляров; 
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улучшением реологических свойств крови

вследствие увеличения деформируемости

эритроцитов;

подавлением активности нейтрофилов;

повышением фибринолитической актив�

ности фибробластов; 

замедлением роста атеросклеротической

бляшки путем подавления пролиферативной

и митозной активности гладкомышечных

клеток; 

подавлением синтеза холестерина и его

включения в клетки; 

увеличением доставки и утилизации кис�

лорода и глюкозы в ишемизированные ткани.

В качестве самостоятельного метода лече�

ния может использоваться ультрафиолетовое
облучение крови. Механизм его действия за�

ключается в активации фибринолиза, повы�

шении содержания свободного гепарина,

снижении уровня холестерина, стимуляции

фагоцитоза. При этом повышается парциаль�

ное напряжение кислорода в артериальной

крови, увеличиваются насыщение гемогло�

бина кислородом и артерио�венозная разни�

ца по кислороду (как следствие повышения

утилизации кислорода тканями). Крайне

важно и снижение вязкости крови в результа�

те торможения агрегации эритроцитов и

тромбоцитов. В ряде работ было доказано,

что вязкость крови достоверно снижается

сразу после облучения и сохраняется доста�

точно длительное время.

Хирургическое лечение

Хирургическое лечение ОА заключается в

полном или частичном восстановлении ма�

гистрального артериального кровотока либо

в выполнении паллиативных вмешательств,

направленных на улучшение периферическо�

го кровообращения на уровне мелких арте�

рий и сосудов микроциркуляторного русла.

Первая группа хирургических вмешательств

более предпочтительна, но, к сожалению, не

всегда выполнима по техническим причинам.

Чаще всего для восстановления магист�

рального артериального кровотока использу�

ют шунтирующие и протезирующие хирургичес�
кие вмешательства (рис. 3). В качестве им�

плантата в аорто�бедренной позиции исполь�

зуют различные синтетические материалы, а в

бедренно�подколенной позиции оптималь�

ным материалом служит большая подкожная

вена, используемая либо в реверсивном поло�

жении, либо в положении in situ. Нередко в

виде самостоятельного метода лечения или в

сочетании с другими видами хирургической
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Рис. 3. Окклюзия правой поверхностной бед�

ренной артерии. а, б – ангиограммы до лече�

ния; в – ангиограмма с дистальным анастомо�

зом после бедренно�подколенного шунтиро�

вания; г – схема операции.

(б)(а)

(в) (г)
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реконструкции применяют различные виды

прямой и непрямой эндартерэктомии. Кроме

этого, в последние годы широкое развитие по�

лучили эндоваскулярные методы восстановле�

ния магистрального артериального кровото�

ка – чрескожная эндоваскулярная баллонная

ангиопластика (как самостоятельный вариант

вмешательства или в сочетании со стентиро�

ванием артерий). Эти методы восстановления

магистрального артериального кровотока

(рис. 4) отличаются малой травматичностью и

достаточно высокой эффективностью.

К паллиативным хирургическим вмешатель�
ствам относятся поясничная симпатэктомия,

имплантация на голень большого сальника на

сосудистой ножке, артериализация венозного

русла. К этим методам лечения, как правило,

прибегают при невозможности восстановить

магистральный артериальный кровоток. Их

использование нередко дает значительный

положительный эффект, способствуя купиро�

ванию явлений критической ишемии и сохра�

нению конечности.

В заключение следует отметить, что, не�

смотря на обилие имеющихся в арсенале

медицины консервативных и хирургичес�

ких методов лечения облитерирующего ате�

росклероза артерий нижних конечностей,

только своевременная диагностика и четкое

соблюдение тактики лечения позволяют ус�

пешно бороться с этой тяжелой социально

значимой патологией. Наиболее часто ле�

тальные исходы у больных ОА вызваны про�

грессированием атеросклероза в других со�

судистых бассейнах: ишемической болез�

нью сердца обусловлено около 60% всех ле�

тальных исходов, острым нарушением

мозгового кровообращения – 10–15%, дру�

гими сосудистыми причинами (острое на�

рушение мезентериального кровообраще�

ния, разрыв аневризмы аорты) – до 10%.
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(а) (б)

Рис. 4. Ангиограммы. а – критический стеноз

левой общей подвздошной артерии; б – состо�

яние после чрескожной эндоваскулярной ди�

латации и стентирования.
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