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Введение

Трансатлантический межобщественный согласи-
тельный документ по ведению больных с заболева-
нием периферических артерий (TASC) был опубли-
кован в январе 2001 [1-3] и явился результатом вза-
имодействия 14 медицинских и хирургических об-
ществ сосудистых хирургов, сердечно-сосудистых
хирургов, сосудистых радиологов и кардиологов Ев-
ропы и Северной Америки. Этот всеобъемлющий
документ имел огромное влияние на специалистов,
оказывающих помощь сосудистым больным. В пос-
ледующие годы были изданы Документ CoCaLis [4]
и Руководство по ведению больных с заболеванием
периферических артерий Американского Колледжа
Кардиологии/Американской Ассоциации Сердца
[5]. С целью вовлечь в массу читателей не только
специалистов по заболеваниям сосудов, но и врачей
первичного звена, контактирующих с больными c
заболеванием периферических артерий (ЗПА), в
2004 году был инициирован еще один проект по со-
зданию согласительного документа. Это новый кон-
сенсус создавался с широким международным уча-
стием, включая специалистов из Европы, Северной
Америки, Азии, Африки и Австралии, и с использо-
ванием большего объема самой разнообразной ин-
формации. Целью этого вновь созданного консенсу-
са было не просто расширение списка литературы, а
создание краткого документа (по сравнению с изда-
нием 2000 года), сконцентрированного на ключе-
вых моментах диагностики и ведения больных, и
обновление информации, основанной на новых
публикациях и новейших руководствах. Поэтому в
этом документе можно обнаружить цитаты и без со-
ответствующих ссылок, так как авторы считают, что
они в настоящее время являются общепринятыми с
уже существующей доказательной базой. Рекомен-
дации распределены в соответствие с уровнем их

доказательств. Также следует упомянуть, что каче-
ственная практика основывается на синтезе упоми-
навшихся выше научных доказательств, предпочте-
ния больных, доступности оборудования и обучен-
ного персонала. Качественная практика также
включает в себя направление к соответствующему
специалисту. 

Процесс создания документа

Были отобраны представители 16 обществ из Ев-
ропы, Северной Америки, Австралии, Южной Аф-
рики и Японии, которые и сформировали новую Ра-
бочую Группу в 2004 году. Также в Группу были
включены специалисты в экономике здравоохране-
ния, исходов лечения и медицины доказательств,
которые участвовали в доработке текста следующих
разделов: анамнез, эпидемиология и факторы рис-
ка; модификация факторов риска; перемежающая-
ся хромота; критическая ишемия конечностей; ост-
рая ишемия конечностей; и технологии (вмеша-
тельства/реваскуляризации и визуализация).

Рабочая Группа сделала обзор литературы и, пос-
ле интенсивных встреч и обсуждений, выдвинула
ряд черновых документов с четкими рекомендация-
ми по диагностике и лечению ЗПА. Каждое участво-
вавшее общество рассмотрело и прокомментирова-
ло эти черновые документы. Представители об-
ществ доставили эти комментарии обратно в Рабо-
чую Группу, где были обсуждены все поправки, до-
полнения и изменения, предложенные обществами,
и принят Согласительный Документ в окончатель-
ном виде.

Затем были вновь приглашены участвующие об-
щества для рассмотрения окончательного докумен-
та и его одобрения, если у них не было возражений.
Если какое-либо из обществ не одобрило рекомен-
дацию, то это обозначено в окончательной версии
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документа. Поэтому, за исключением таких вот слу-
чаев, этот Согласительный Документ представляет
точку зрения каждого участвующего общества.

По сравнению с оригинальным TASC, больше
внимания уделено диабету и ЗПА. Текст составлен
таким образом, что сосудистые специалисты по-
прежнему могут найти большую часть необходимой
для себя информации, тогда как врачи общего про-
филя и первичного звена легко найдут руководство
по диагностике и диагностическим процедурам, на-
правлению больных и ожидаемого исхода различ-
ных видов лечения.

Уровни доказательств рекомендаций

Рекомендации и отдельные утверждения распреде-
лены в соответствии с руководством, изданным
бывшим Американским Агентством по Политике
Здравоохранения и Исследованиям [6], которое в
настоящее время переименовано в Агентство по
Исследованиям в Здравоохранении и Качеству:

Уровень доказательства Рекомендации
А Основываются как минимум на одном 

рандомизированном, контролируемом
клиническом исследовании, 
хорошего качества и содержания 
по теме рекомендации

В Основываются на хорошо проведенном 
клиническом исследовании по теме 
рекомендации, но с  неудовлетво-
рительной рандомизацией 

С Основываются на доказательствах,
предоставленных экспертной 
комиссией или мнениями и/или 
клиническим опытом признанных 
отдельных экспертов (то есть не было 
проведено качественных исследований)

Просьба принять во внимание, что такое разделе-
ние основано на степени существующих в настоя-
щее время доказательств и необязательно связано с
клинической значимостью.
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РАЗДЕЛ А – ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ЗАБОЛЕВАНИЙ
ПЕРИФЕРИЧЕСКИХ АРТЕРИЙ

А1 Эпидемиология

Планировать ведение пациента с заболеванием пе-
риферических артерий (ЗПА) следует  в свете эпиде-
миологии болезни, ее естественного течения и, в
частности, модифицируемых факторов риска сис-
темного заболевания, также как и факторов риска,
определяющих возможность ухудшения кровотока
конечности.

А1.1 Встречаемость и распространенность 
асимптомных заболеваний периферических артерий

Общая распространенность заболевания, основан-
ная на объективных подсчетах, оценивалась в не-
скольких эпидемиологических исследованиях, и
варьируется в пределах 3-10%, возрастая до 15-20%
среди больных старше 70 лет [7-9]. Встречаемость
асимптомных ЗПА может быть подсчитана только
при использовании неинвазивных методов исследо-
вания среди населения. Наиболее распространен-
ная методика – измерение лодыжечно-плечевого
индекса (ЛПИ). (Детально методика измерения
ЛПИ рассмотрена в разделе С2.1). Снижение ЛПИ
<= 0.9  вызвано гемодинамически значимым сте-
нозом артерии; методика часто используется для ге-
модинамической характеристики ЗПА. Снижение
ЛПИ ниже 0.9 при наличии симптоматики обладает
95% чувствительностью в выявлении ангиограмм,
указывающих на ЗПА, и 100% чувствительностью в
определении здоровых субъектов. В нескольких ис-
следованиях было проведено обследование населе-
ния на предмет поиска симптомных и асимптомных
пациентов с использованием этого критерия. Соот-
ношение симптомных и асимптомных больных не-
зависимо от возраста и обычно находится в преде-
лах от 1:3 до 1:4. Исследование Edinburgh Artery
Study при использовании дуплексного сканирова-
ния выявило, что у трети асимптомных пациентов с
ЗПА имеется окклюзия крупной артерии нижней
конечности [10].  В исследовании PARTNERS (PAD
Awareness, Risk and Treatment: New Resources for
Survival) было обследовано 6979 человек на пред-
мет ЗПА с помощью измерения ЛПИ (ЗПА определя-
лось как ЛПИ <=0.9 или наличие в анамнезе пред-
шествующей реваскуляризации). Обследовались
люди старше 70 лет или в возрасте 50-69 лет с фак-
торами риска развития заболевания сосудов (куре-
ние, диабет) в 320 учреждениях первичного обра-
щения в США [11]. ЗПА было выявлено у 1865 боль-
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ных, которые составили 29% от числа обследован-
ных. Классическая перемежающаяся хромота при-
сутствовала у 5.5% больных  с впервые диагности-
рованным ЗПА и у 12.6% больных с ранее диагно-
стированным ЗПА. В недавнем National Health and
Nutritional Examination Survey было обследовано
2174 человек старше 40 лет [9]. Распространен-
ность ЗПА, определяемого как снижение ЛПИ мень-
ше 0.9, варьировалось от 2,5% в возрастной группе
50-59 лет до 14,5% среди людей старше 70 лет (ин-
формация о доле больных  с ЛПИ <=0.9  и с симпто-
мами заболевания артерий нижних конечностей не
публиковалась). По результатам аутопсий среди
взрослого населения у 15% мужчин и у 5% женщин,
которые при жизни не предъявляли жалоб, были
выявлены стенозы более 50% артерий нижних ко-
нечностей. Интересно сравнить эти данные со све-
дениями о том, что 20-30% людей с окклюзией как
минимум одной коронарной артерии при аутопсии
при жизни тоже были асимптомными. Относитель-
ное несоответствие данных о встречаемости сим-
птомных ЗПА связано с методологией, но в общем
можно сделать вывод, что на каждого пациента с
симптомным ЗПА приходится от трех до четырех па-
циентов с ЗПА без симптомов перемежающейся
хромоты.

А1.2 Встречаемость и распространенность 
симптомных заболеваний периферических артерий

Перемежающаяся хромота (ПХ) (определение см. в
разделе С1.1) обычно диагностируется на основа-
нии наличия мышечной боли в нижней конечности
при физической нагрузке, которая проходит после
короткого отдыха. С эпидемиологическими целями
было создано несколько опросников. При рассмот-
рении методик выявления ПХ необходимо помнить
о том, что, несмотря на то, что ПХ является основ-
ным симптомом ЗПА, выявление этого признака не
обязательно всегда указывает на наличие или отсут-
ствие ЗПА. Больной с тяжелым ЗПА не всегда демон-
стрирует симптомы ПХ из-за других состояний, ко-
торые ограничивают выполнение физической на-
грузки, или он ведет малоподвижный образ жизни.
Напротив, у некоторых пациентов с симптомами,
напоминающими ПХ, может не быть ЗПА (к приме-
ру, спинальный стеноз может сопровождаться схо-
жими симптомами при отсутствии ЗПА). Также
симптомы ПХ у больных с невыраженным ЗПА мо-
гут появляться только при значительной физиче-
ской нагрузке.

Ежегодную встречаемость ПХ вычислить тяже-
лее, хотя это имеет, возможно, меньшее значение

по сравнению с распространенностью (в отличие от
относительно меньшей группы больных с критиче-
ской ишемией (КИ)). Распространенность ПХ соста-
вляет от 3% среди пациентов в возрасте 40 лет до
6% в возрасте 60 лет. Этот показатель оценивался в
нескольких крупных популяционных исследовани-
ях, на рисунке А1 показана рассчитанная в зависи-
мости от размера выборки средняя распространен-
ность ПХ. В относительно молодых возрастных
группах перемежающаяся хромота чаще встречает-
ся среди мужчин, но в пожилых возрастных группах
эта разница между мужчинами и женщинами ниве-
лируется. В этих популяционных исследованиях
был выявлен удивительный факт: 10-50% больных с
ПХ никогда не консультировались с доктором по по-
воду своих симптомов.

А1.3 Эпидемиология заболеваний периферических 
артерий в различных этнических группах

Принадлежность к цветной расе – фактор риска раз-
вития ЗПА. Среди черного населения риск развития
ЗПА выше в два раза, причем этот рост не может
быть объяснен только высокими уровнями встреча-
емости других факторов риска (таких как диабет,
гипертензия или ожирение) [12]. Также высокая
распространенность артериитов, поражающих дис-
тальное артериальное русло, описана среди молодо-
го черного населения Южной Африки.

А2 Факторы риска возникновения 
Заболеваний Периферических Артерий

Несмотря на то, что многие факторы, которые
описываются в этом разделе, называются «фактора-
ми риска», во многих случаях лишь их ассоциация с
развитием болезни служит доказательством. Крите-
рием, который мог бы дать основание фактору на-
зываться «фактором риска», могло бы быть проспе-
ктивное контролируемое исследование, показыва-
ющее, что воздействие на этот фактор позволяет
воздействовать и на развитие или течение заболе-
вания, так как было показано в случае отказа от ку-
рения или лечения дислипидемии. Риском также
может быть любое метаболическое или циркулятор-
ное расстройство, ассоциированное с диабетом.

А2.1 Раса

В Североамериканском Исследовании Националь-
ного Здоровья и Режима Питания было выявлено,
что ЛПИ<=0.9 чаще встречается среди черных не-
испанского происхождения (7.8%), по сравнению с
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белыми (4.4%). Этот факт был подтвержден в недав-
нем исследовании GENOA (Genetic Epidemiology
Network of Arteriopathy) [13], которое также показа-
ло, что это различие полностью не может быть объ-
яснено только различием во встречаемости класси-
ческих факторов риска развития атеросклероза.

А2.2 Половая принадлежность

Распространенность ЗПА, симптомных или асимп-
томных, несколько выше среди мужчин, чем жен-
щин, особенно в молодых возрастных группах. Сре-
ди больных с ПХ соотношение мужчин и женщин со-
ставляет между 1:1 и 2:1. Это соотношение в неко-
торых исследованиях достигает как минимум 3:1 в
выраженных стадиях болезни, таких как КИ. Напро-
тив, в других исследованиях показано более равно-
мерное распределение ЗПА между полами и даже
превалирование его среди женщин с КИ.

А2.3 Возраст

Скачок в распространенности и встречаемости ЗПА
с увеличением возраста хорошо показан в разделе
эпидемиологии (рис. А1).

А2.4 Курение

Связь между курением и развитием ЗПА впервые
была показана в 1911 году, когда Erb опубликовал
сообщение о том, что ПХ в три раза чаще встречает-
ся среду курильщиков по сравнению с некурящими.
Таким образом, советы по снижению количества
выкуриваемых сигарет или отказу от курения име-
ют длительную историю. Было предположено, что
связь между курением и развитием ЗПА даже силь-

нее, чем между курением и ишемической болезнью
сердца (ИБС). Кроме того, диагноз ЗПА ставится на
10 лет раньше у курильщиков по сравнению с неку-
рящими. Тяжесть ЗПА коррелирует с количеством
выкуриваемых сигарет. Злостные курильщики име-
ют в четыре раза больший риск развития ПХ по
сравнению с некурящими. Отказ от курения ассоци-
ируется со снижением частоты встречаемости ПХ.
Результаты Edinburgh Arterial Study [10] показыва-
ют, что относительный риск ПХ у курильщиков со-
ставляет 3,7 по сравнению с 3,0 у бросивших курить
(в течение последних 5 лет). 

А2.5 Сахарный диабет

Во многих исследованиях была продемонстрирова-
на связь между сахарным диабетом и развитием
ЗПА. В целом, ПХ встречается в два раза чаще среди
диабетиков по сравнению с недиабетиками. У боль-
ных диабетом каждое увеличение гемоглобина А1с
на 1% приводит к 26% увеличению риска развития
ЗПА [14]. За последние десять лет появляется все
больше свидетельств в пользу того, что инсулиноре-
зистентность играет ключевую роль в группирова-
нии кардиометаболических факторов риска, вклю-
чающих гипергликемию, дислипидемию, гипертен-
зию и ожирение. Инсулинорезистентность – фактор
риска развития ЗПА даже у людей без диабета, по-
вышающий риск примерно на 40-50% [15]. ЗПА у
больных диабетом значительно агрессивнее, с ран-
ним вовлечением крупных сосудов вкупе с дисталь-
ной симметричной нейропатией. Необходимость
высокой ампутации у диабетиков возникает в 5-10
раз чаще по сравнению с недиабетиками. Свой
вклад в увеличение частоты ампутаций вносит и
сенсорная нейропатия со снижением резистентно-
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Рис. А1. Средняя встречаемость перемежающейся хромоты (симптомного ЗПА) по данным крупных популяционных исследований
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сти к развитию инфекционных осложнений. Осно-
вываясь на этих свидетельствах, Американская Диа-
бетическая Ассоциация рекомендует проводить
скрининг пациентов с диабетом на ЗПА и измере-
ние ЛПИ каждые 5 лет [16].

А2.6 Артериальная гипертензия

Гипертензия связана с развитием всех форм сердеч-
но-сосудистых заболеваний, включая и ЗПА. Тем не
менее, относительный риск развития ЗПА при арте-
риальной гипертензия ниже, чем при диабете или
курении. 

А2.7 Гиперлипидемия

В Фрамингемском исследовании уровень холесте-
ринемии натощак больше 7 ммоль/л (270 мг/дл)
ассоциировался с удвоением частоты встречаемо-
сти ПХ, однако, большей прогностической силой об-
ладало отношение общего холестерина к липопро-
теидам высокой плотности (ЛВП). В другом иссле-
довании у больных с ЗПА по сравнению с контроль-
ной группой значительно повышался уровень триг-
лицеридов, липопротеидов очень низкой плотности
(ЛОНП), триглицеридов очень низкой плотности,
протеинов очень низкой плотности, липопротеидов
промежуточной (низкой) плотности, триглицери-
дов промежуточной плотности и снижался уровень
липопротеидов высокой плотности [17]. Несколько
исследований показали, что уровень общего холе-
стерина является мощным независимым фактором
риска развития ЗПА, в других эта зависимость не
была продемонстрирована. Также предполагается,
что курение сигарет усиливает эффект гиперхоле-
стеринемии. Существуют свидетельства того, что
лечение гиперлипидемии снижает как темпы про-
грессирования ЗПА, так и встречаемость ПХ. Имеет-
ся информация о связи между ЗПА, его прогресси-
рованием и системными осложнениями, и гипер-
триглицеридемией. Липопротеин (а) также являет-
ся значительным независимым фактором риска
ЗПА.

А2.8 Маркеры воспаления

В отдельных, сравнительно недавних исследовани-
ях, было показано, что у асимптомных пациентов, у
которых в последующие 5 лет разовьется ЗПА, по-
вышен уровень содержания С-реактивного белка по
сравнению с больными схожего возраста, но остаю-
щихся асимптомными. Риск развития ЗПА в два
раза выше при нахождении С-реактивного белка в

верхнем квартиле (по отношению к основанию) по
сравнению с С-реактивным белком в нижнем квар-
тиле.

А2.9 Повышенная вязкость крови 
и гиперкоагуляционные состояния

У больных с ЗПА отмечается повышенный уровень
гематокрита и вязкость крови, возможно, как пос-
ледствие курения. В нескольких исследованиях бы-
ли выявлены высокие уровни фибриногена плазмы,
что также является фактором риска развития тром-
боза. Также было показано, что и повышенная вяз-
кость крови и гиперкоагуляция являются маркера-
ми или факторами риска плохого прогноза.

А2.10 Гипергомоцистеинемия

Среди сосудистых больных чаще встречаются ги-
пергомоцистеинемия, чем в общей популяции, где
ее встречаемость составляет 1%. Сообщается, что
гипергомоцистеинемия встречается у 30% молодых
больных с ЗПА. Предположение о том, что гиперго-
моцистеинемия может быть независимым факто-
ром риска развития атеросклероза, доказано в не-
скольких исследованиях. Гипергомоцистеинемия
может быть более сильным фактором риска разви-
тия ЗПА, чем ИБС.

А2.11 Хроническая почечная недостаточность

Существуют связь между почечной недостаточно-
стью и ЗПА, которую доказывают некоторые недав-
ние исследования. В исследовании HERS (Heart and
Estrogen/Progestin Replacement Study) почечная не-
достаточность независимо ассоциировалась с раз-
витием ЗПА в будущем у женщин в постменопаузе
[19].

А2.12 Заключение

На рисунке А2 схематично отображено воздействие
или связи между некоторыми вышеперечисленны-
ми факторами риска и ЗПА, с поправкой на сущест-
вующую доказательную базу.

А3 Судьба конечности

А3.1 Асимптомная стадия

Существующая информация позволяет предполо-
жить, что прогрессирование ЗПА не зависит от того,
есть ли или нет в настоящее время симптоматика со
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стороны конечности. Также нет оснований для
предположения, что риск местного ухудшения с раз-
витием КИ зависит от наличия или отсутствия сим-
птомов перемежающейся хромоты. Появится ли
симптоматика или нет - зависит во многом от степе-
ни физической активности человека. Это одна из
причин, по которой у некоторых больных сразу поя-
вляются симптомы КИ без предшествующей ПХ. К
примеру, у пациента со сниженными до порогового
значения ЛПИ, ниже которых развиваются ишеми-
ческие боли, и ведущего малоподвижный образ
жизни для появления перемежающейся хромоты,
может после относительно небольшой травмы (ино-
гда нанесенной самостоятельно) развиться КИ, так
как ранка не может зажить при этом уровне перфу-
зии. Очень важно выявить эту группу больных еще
в то время, когда уход за стопой и контроль факто-
ров риска может улучшить исход. Функциональное
ухудшение в течение 2 лет связано с исходными
ЛПИ и причиной, вызвавшей симптомы со стороны
конечности [20]. Низкие ЛПИ связаны с более быст-
рым уменьшением, к примеру, дистанции ходьбы в
течение 6 минут.

А3.2 Перемежающаяся хромота

Несмотря на то, что ЗПА часто носит прогрессирую-
щий характер в плане патологии, во многих случаях
клиническое течение ЗПА, как ни странно, носит
стабильный характер. Тем не менее, у больного с
ЗПА сохраняются значительные функциональные
ограничения. Заслуживающие доверия цифры при-
водятся в больших популяционных исследованиях.
Вся созданная доказательная база за последние 40
лет, прошедшие с классического исследования
Bloor, не меняет того факта, что только у четверти
больных с перемежающейся хромотой наступает
значительное ухудшение. Это стабилизация клини-
ческого состояния может быть связана с развитием
коллатерального кровообращения, адаптацией мы-
шечного метаболизма к ишемии или изменения по-
ходки больного с вовлечением менее ишемизиро-
ванных мышц. Состояние оставшихся 25% больных
с перемежающейся хромотой ухудшается; чаще это
возникает в первые годы после установления диаг-
ноза (7-9%) по сравнению с 2-3% ежегодного ухуд-
шения в последующие годы. Такая клиническая ста-
бильность связана с восприятием самим больным
тяжести перемежающейся хромоты. Комплексное
обследование подобных больных, включающее из-
мерение дистанции безболевой ходьбы, показывает
прогрессирование заболевания [20].

Более недавние обзоры также отмечают, что вы-
сокая ампутация -  сравнительно редкий исход пере-
межающейся хромоты – необходима только у 1-
3.3% больных в течение 5 лет. Два крупных исследо-
вания, наблюдавшие специально не отбиравшихся
больных, - Базельское и Фрамингемское [21,22] –
обнаружили, что только у менее 2% с ЗПА требуется
высокая ампутация. Несмотря на то, что все боль-
ные с недостаточностью кровообращения конечно-
сти опасаются высокой ампутации, их можно уве-
рить в том, что это редкий финал, за исключением
пациентов с диабетом (рис. А3).

У больного с недавно появившейся хромотой тя-
жело предсказать риск развития ухудшения. В про-
грессирование ЗПА свой вклад вносят все факторы
риска, упомянутые в разделе А2. ЛПИ могут слу-
жить, возможно, лучшим инструментом для инди-
видуального прогнозирования, потому что, если
ЛПИ у больного резко уменьшаются, то, скорее все-
го, они и дальше будет снижаться в отсутствии ус-
пешного лечения. Показано, что у пациентов с пере-
межающейся хромотой лучшим предиктором ухуд-
шения ЗПА, то есть появления необходимости в ре-
конструкции или высокой ампутации, является
ЛПИ <0.5 с относительным риском более 2 по срав-
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Рис. А2. Соотношение риска развития симптомных заболеваний
периферических артерий. Лечение факторов риска и воздействие на
исход ЗПА описаны в разделе В.
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нению с больными, у которых ЛПИ выше 0.5. Иссле-
дования также демонстрируют, что риск развития
тяжелой ишемии или потери конечности у больных
с низким лодыжечным давлением (40-60 мм рт.ст.)
составляет 8.5% ежегодно.

А3.3 Критическая ишемия конечностей

Единственное заслуживающее доверие популяци-
онное исследование по критической ишемии упо-
минает о 220 новых случаев КИ на 1 миллион насе-
ления в год [23]. Однако, существуют косвенные
свидетельства о частоте КИ, выведенные из иссле-
дований по прогрессированию ПХ, а также допуще-
ний на основании частоты высоких ампутаций. К
удивлению, встречаемость КИ, вычисленная с ис-
пользованием таких различных методологических
подходов, почти одинаковая. Она равна примерно
500-1000 новым случаям КИ среди населения Евро-
пы или Северной Америки на 1 миллион ежегодно.

В ряде исследований был проведен анализ факто-
ров риска, возможно, связанных с развитием КИ.
Они приведены на рисунке А4. Эти факторы носят

Eur J Vasc Endovasc Surg Vol 33, Supplement 1, 2007

11TASC II Межобщественный конценсус по ведению пациентов с заболеванием периферических артерий

Рис. А4. Относительная амплитуда воздействия факторов риска
на вероятность развития критической ишемии конечностей у пациентов
с заболеванием периферических артерий. КИ – критическая ишемия
конечностей.
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Рис. А3. Судьба пациента с перемежающейся хромотой (заимствовано из руководства ACC/AHA). ЗПА – заболевание периферических артерий; 
КИ – критическая ишемия конечностей; СС – сердечно-сосудистый; ИМ – инфаркт миокарда. 
Публикуется с разрешения Hirsch AT et al. J Am Cardiol 2006;47:1239-1312.



независимый характер и взаимно отягощают друг
друга.

В настоящее время нереально описать естествен-
ное течение КИ, так как большинство из этих боль-
ных получают какое-либо лечение. Вид лечения во
многом зависит от центра, в который попал паци-
ент. Крупные исследования показывают, что около
половины из больных с КИ подвергаются различным
вариантам реваскуляризации, тогда как в наиболее
активных центрах эта цифра достигает 90%. На рис.
А5 приведены доли различных видов первичного ле-
чения пациентов с КИ и их судьба через 1 год.

Было проведено несколько качественных, муль-
тицентровых исследований по фармакотерапии КИ.
Они относятся к подгруппе больных с нереконстру-
ктабельным состоянием артерий или с неудавши-
мися попытками реваскуляризации (только таких
пациентов включали в рандомизированные, плаце-
бо-контролируемые, клинические фармакотерапев-
тические исследования). Получены удручающие ре-
зультаты: в течение 6 месяцев около 40% больных
потеряют конечность и до 20% пациентов умрут
(необходимо принять во внимание, что эти сведе-
ния относятся к 6-месячному периоду наблюдения и
не могут напрямую быть связаны с данными о судь-
бе больного через год, приведенными на рис. А5).

А3.4 Острая ишемия нижних конечностей

Острая ишемия означает быстро развивающееся или
внезапное уменьшение перфузии конечности, обыч-
но приводящее к появлению новых или ухудшению
уже существующих симптомов, и часто угрожающее
жизнеспособности конечности. Прогрессирование

ЗПА от перемежающейся хромоты до ишемических
болей, трофических язв или гангрены может проис-
ходить постепенно или быстро, что отражает внезап-
ное уменьшение перфузии. Острая ишемия также
может развиваться в связи с эмболией или острым
тромбозом у прежде асимптомного больного.

Практически не существует информации относи-
тельно частоты встречаемости острой ишемии ниж-
них конечностей, но в нескольких национальных ре-
гистрах и региональных обзорах приводится следу-
ющая цифра: 140/миллион/год. Частота острой
ишемии, связанной  с эмболией, уменьшилась за по-
следние годы, возможно, как следствие уменьшения
ревматического поражения клапанов сердца, улуч-
шения наблюдения за такими больными и антикоа-
гулянтого лечения пациентов с трепетанием пред-
сердий. Напротив, чаще стали встречаться случаи
тромботической острой ишемии. Даже при широ-
ком использовании новейших эндоваскулярных тех-
ник, включая тромболизис, большинство авторов
сообщает о 10-30% ампутаций в течение 30 дней.

А3.5 Ампутация

Существует противоречивое мнение, часто подогре-
вающееся непроверенными ретроспективными све-
дениями о крупных и меняющихся группах населе-
ния, о значительном снижении частоты ампутаций
в связи увеличившимся количеством реваскуляри-
зирующих процедур у больных с КИ. Если быть точ-
ными, независимые исследования из Швеции, Да-
нии и Финляндии показали, что увеличившиеся до-
ступность и использование эндоваскулярных и хи-
рургических вмешательств привели к значительно-
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Рис. А5. Судьба пациента с хронической критической ишемией конечностей. КИ – критическая ишемия конечностей.
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му снижению количества ампутаций по поводу КИ.
В Великобритании, число высоких ампутаций вы-
шло на плато, возможно отражая увеличение числа
успешных попыток спасения конечностей, но более
старые исследования из США не выявили никакого
воздействия реваскуляризаций на уровень ампута-
ций [24].

Концепция, что все больные, нуждающиеся в вы-
полнении ампутации, проходят постепенное про-
грессирование ЗПА от тяжелой перемежающейся
хромоты к болям в покое, трофическим расстрой-
ствам, гангрене и, в финале, к ампутации, некор-
ректна. Было обнаружено, что у более чем полови-
ны больных, подвергнутых ампутации ниже колен-
ного сустава по поводу ишемии, не было симптомов
ишемии конечности позднее 6 месяцев до операции
[25]. Частота высоких ампутаций, исходя из боль-
ших популяционных или национальных регистров,
варьируется от 120 до 500/миллион/год. Соотноше-
ние числа ампутаций выше и ниже колена в боль-
ших исследованиях составляет 1:1. Только 60% ам-
путаций ниже коленного сустава заживает первич-
ным натяжением, 15% - после повторных вмеша-
тельств и 15% требует ампутации выше коленного
сустава. 10% больных погибает в периоперацион-
ном периоде. Мрачный прогноз судьбы больных че-
рез год или два представлен на рисунке А6.

А4 Сопутствующие сосудистые заболевания

Так как ЗПА, ИБС или цереброваскулярные болезни
являются проявлениями атеросклероза, то неудиви-
тельно, что эти три состояния обычно возникают и
существуют вместе.

А4.1 Поражение коронарных артерий

Данные исследований распространенности коро-
нарной болезни среди больных с ЗПА показывают,
что выяснение анамнеза, клиническое обследова-
ние и электрокардиография выявляет ИБС и цере-
броваскулярную болезнь у 40-60% больных. В ис-
следовании PARTNERS 13% из обследованных
имели ЛПИ меньше 0.90 и не имели признаков
ИБС или цереброваскулярной болезни, 16% - име-
ли как ЗПА, так и симптомную ИБС или церебро-
васкулярную болезнь, 24% - имели симптомные
ИБС и цереброваскулярную болезнь и нормаль-
ные значения ЛПИ [11]. Как в случае асимптомно-
го ЗПА, диагностика ИБС зависит от чувствитель-
ности использованной методики выявления. При
обращении к врачам первичного звена около по-
ловины больных с ЗПА также имеют ИБС и цереб-
роваскулярную болезнь; среди госпитализирован-
ных больных с ЗПА частота ИБС еще больше. Рас-
пространенность поражения коронарных арте-
рий, выявляющаяся при коронарографии и компь-
ютерной томографии (КТ) (визуализация кальция
в стенках венечных артерий), коррелирует со зна-
чениями ЛПИ. Неудивительно, что у больных с до-
кументированной ИБС чаще встречается ЗПА.
Встречаемость ЗПА среди пациентов с ИБС по дан-
ным различных исследований составляет от 10 до
30%. Результаты аутопсий демонстрируют, что
среди больных, умерших от инфаркта миокарда, в
два раза чаще наблюдаются гемодинамически
значимые стенозы подвздошных и сонных арте-
рий по сравнению с больными, умершими по дру-
гой причине.
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Рис. А6. Судьба пациента с ампутацией конечности ниже коленного сустава
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А4.2 Цереброваскулярная болезнь

Связь между ЗПА и цереброваскулярными пораже-
ниями слабее, чем между ЗПА и ИБС. При дуплекс-
ном сканировании поражение сонных артерий на-
блюдается у 26-50% больных с перемежающейся
хромотой, но только 5% больных с ЗПА имеют в
анамнезе какой-либо цереброваскулярный эпизод.
Также существует сильная корреляционная зависи-
мость между толщиной интимы сонной артерии и
ЛПИ. На рисунке А7 приведена диаграмма соотно-
шения  поражений сонных, коронарных и перифе-
рических артерий по данным литературы. В иссле-
довании REACH (Reduction of Atherothrombosis for
Continued Health) среди больных с диагностирован-
ным ЗПА, 4.7% имели сопутствующую ИБС, 1.2% -
сопутствующую цереброваскулярную болезнь и
1.6% - оба сопутствующих заболевания [26]. Таким
образом, по данным этого исследования 65% боль-
ных с ЗПА имели клинические признаки поражения
другого сосудистого бассейна. В другом исследова-
нии, включавшем 2886 пациентов в возрасте стар-
ше 62 лет, только 37% обследованных не имели при-
знаков поражения ни в одном сосудистом бассейне
[27].

А4.3 Поражение почечных артерий

В исследованиях также учитывалась частота стено-
зов почечных артерий среди больных с ЗПА. Часто-

та стеноза почечных артерий выше 50% составила
от 23 до 42% (сравните эти цифры с частотой пора-
жения почечных артерий в общей популяции, стра-
дающей артериальной гипертензией, которая равна
примерно 3%). Хотя факт того, что сужение почеч-
ных артерий тоже частично независимый фактор
риска летального исхода у больных с ЗПА, специаль-
но не исследовался, известно, что стеноз почечной
артерии более 50%  ассоциирован с увеличением
летальности в 3. 3 раза по сравнению с общей попу-
ляцией.

А5 Судьба пациента

А5.1 Асимптомные пациенты и пациенты 
с перемежающейся хромотой

Повышение риска сердечно-сосудистых событий
у больных с ЗПА связано с тяжестью поражения со-
судов ног, которую можно количественно опреде-
лить с помощью измерения ЛПИ. Ежегодное число
сердечно-сосудистых событий (инфаркт миокарда,
ишемический инсульт и сердечно-сосудистая
смерть) составляет около 5-7%.

У пациентов с ЗПА, за исключением больных с
КИ, ежегодная вероятность возникновения неле-
тального инфаркта миокарда составляет от 2 до 3%,
риск развития стенокардии от двух до трех раз вы-
ше, чем у среднестатистического человека того же
возраста. 5-, 10 – и 15-летние заболеваемость и ле-
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Рис. А7. Сочетание заболеваний, поражающих различные сосудистые бассейны [26]. На основании результатов исследования REACH. 
ЗПА – заболевание периферических артерий.

Коронарная болезнь Цереброваскулярная
болезнь

ЗПА



тальность от любых причин составляет примерно
30%, 50% и 70%, соответственно (рис. А3). ИБС яв-
ляется основной причиной смерти у больных с ЗПА
(40-60%), цереброваскулярная болезнь служит при-
чиной от 10% до 20% летальных исходов. Другие со-
судистые события, чаще всего разрыв аневризмы
брюшной аорты, являются причиной 10% смертей.
Таким образом, только 20-30% больных с ЗПА уми-
рают по другим, не сердечно-сосудистым, причи-
нам.

Особенно интересны результаты тех исследова-
ний, которые показывают, что, несмотря на моди-
фикацию основных факторов риска, таких как куре-
ние, гиперлипидемия и артериальная гипертензия,
разница в уровне летальности между больными с
ПХ и контрольной группой того же возраста сохра-
няется. На первый взгляд это удивительно, но согла-
суется с тем утверждением, что наличие ЗПА озна-
чает присутствие выраженного и тяжелого систем-
ного атеросклероза, который, независимо от факто-
ров риска, ответственен за летальность. На рис.А8
суммированы результаты всех исследований, срав-
нивавших летальность у пациентов с перемежаю-
щейся хромотой и у людей того же возраста, но без
нее. Как и ожидалось, две кривые отклоняются друг
от друга, означая, что в среднем уровень летально-
сти у больных с перемежающейся хромотой в 2,5
раза выше, чем у больных без нее.

А5.2 Тяжесть заболевания периферических артерий
и выживаемость

Летальность среди больных с КИ составляет около
20% в течение первого года после появления сим-
птомов; скудость информации об отдаленной выжи-

ваемости этих больных позволяет предположить,
что подобная тенденция в летальности сохраняется
и дальше (рис.А8). Летальность больных с острой
ишемией в ближайшие сроки колеблется от 15% до
20%. Если больной выживает после эпизода острой
ишемии, то дальнейшая его судьба схожа  с судьбой
пациента с перемежающейся хромотой или хрони-
ческой КИ (в зависимости от исхода острой ише-
мии).

Наблюдается сильная корреляция между значе-
ниями ЛПИ, как маркера тяжести ЗПА, и летально-
стью. Этот факт продемонстрирован в ряде исследо-
ваний, использовавших различные пограничные
значения ЛПИ. Например, в исследовании, вклю-
чавшем около 2000 человек с перемежающейся хро-
мотой, летальность среди больных с ЛПИ < 0.5 в 2
раза превышала летальность среди пациентов с
ЛПИ>0.5 [28]. Edinburgh Arterial Study [10] показа-
ло, что ЛПИ является хорошим прогностическим
фактором нелетальных и летальных сердечно-сосу-
дистых событий, точно также, как и общей леталь-
ности, в неотобранной популяции. Также было про-
демонстрировано, что существует почти линейная
зависимость между ЛПИ и фатальными и нефаталь-
ными сердечно-сосудистыми событиями: каждое
падение ЛПИ на 0.10 ассоциируется с 10% увеличе-
нием относительного риска развития сосудистого
события. В исследовании, включавшем больных с
сахарным диабетом 2 типа (рис. А9), чем ниже был
ЛПИ, тем выше был 5-летний риск возникновения
сердечно-сосудистого события [29].
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Рис. А8. Выживаемость пациентов с заболеванием периферических
артерий. ПХ – перемежающаяся хромота; КИ – критическая ишемия
конечностей.

Рис. А9. Стандартизированный риск сердечно-сосудистых событий
в зависимости от ЛПИ [29]. Данные, взятые из группы плацебо
исследования Appropriate Blood Pressure Control in Diabetes [29],
демонстрируют обратную корреляционную связь между ЛПИ и риском
серьезных сердечно-сосудистых событий. ЛПИ – лодыжечно-плечевой
индекс; СС – сердечно-сосудистый; ИМ – инфаркт миокарда.
Публикуется с разрешения Mehler PS et al. Circulation 2003;
107:753-756.
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РАЗДЕЛ В – КОРРЕКЦИЯ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ 
ФАКТОРОВ РИСКА И ЛЕЧЕНИЕ 

СОПУТСТВУЮЩИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

В1 Факторы риска

В1.1 Выявление пациента с заболеванием 
периферических артерий среди населения

У больных с заболеваниями периферических арте-
рий (ЗПА) присутствуют множественные факторы
риска и распространенный атеросклероз, что ста-
вит их в группу с повышенным риском развития
сердечно-сосудистых событий, также как и больных
с установленной ишемической болезнью сердца
[30]. Снижение артериального давления на уровне
лодыжки по отношению к давлению на плече свиде-
тельствует о периферическом атеросклеротическом
поражении, что является независимым фактором
риска развития сердечно-сосудистых событий. Са-
мое последнее доказательство этому – мета-анализ
15 популяционных исследований, который показал,
что лодыжечно-плечевой индекс (ЛПИ) <=0.9 кор-
релировал с летальностью от любых причин незави-
симо от Фрамингемской Шкалы Риска [31]. Поэто-
му все существующие в настоящее время рекомен-
дации, в том числе недавнее руководство по ЗПА
Американского Колледжа Кардиологии/Американ-
ской Ассоциации Сердца, включают больных с ЗПА
в группу высокого риска, которая требует интенсив-
ной модификации факторов риска и проведения ан-

титромботической терапии [5]. В этом разделе об-
суждается принципы выявления ЗПА как способ вы-
деления больных высокого риска и модификации  у
них факторов риска развития сердечно-сосудистых
событий.

Больше 2/3 больных с ЗПА являются асимптом-
ными или у них имеются атипичная симптоматика
и, таким образом, их системное заболевание сер-
дечно-сосудистой системы может быть пропущено.
К тому же, примерно у половины больных с ЗПА еще
не было сердечно-сосудистых событий. Все это при-
водит к тому, что многие больные с ЗПА не обнару-
живаются, соответственно у них неадекватно выяв-
ляются и корригируются факторы риска развития
атеросклероза [11].

Первоначальное обследование больного с ЗПА
включает в себя сбор анамнеза и физикальный ос-
мотр. Жалобы на перемежающуюся хромоту поз-
воляют заподозрить ЗПА, но значительно преуве-
личивают истинную распространенность ЗПА.
Пальпируемый пульс на стопе обладает отрица-
тельным прогностическим значением в 90% случа-
ев и позволяет исключить диагноз ЗПА во многих
случаях. В противоположность этому, отсутствие
пульсации или ее ослабление также значительно
переоценивает истинную распространенность
ЗПА. Поэтому у всех больных с подозрением на
ЗПА необходимо применения объективных мето-
дов исследования. Первичным неинвазивным тес-
том на ЗПА является измерение ЛПИ (дальнейшее
обсуждение методики см.в разделе С2). Группы
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Рис. В1. Алгоритм использования ЛПИ в оценке риска среди населения. Первичная профилактика: Дезагрегантная терапия не нужна; ЛНП
(липопротеиды низкой плотности) <3.37 ммоль/л (<130 мг/дл), за исключением пациентов с сахарным диабетом, у которых целевые значения
ЛНП <2.59 ммоль/л (<100 мг/дл) даже в отсутствие ССЗ (сердечно-сосудистых заболеваний); рекомендуемое артериальное давление (<140/90
мм рт.ст. или <130/80 мм рт.ст. у пациентов с диабетом/почечной недостаточностью). Вторичная профилактика: Назначение дезагрегантной
терапии необходимо; ЛНП <2.59 ммоль/л (<100 мг/дл), (<1.81 ммоль/л (<70 мг/дл) у пациентов высокого риска); рекомендуемое артериальное
давление (<140/90 мм рт.ст. или <130/80 мм рт.ст. у пациентов с диабетом/почечной недостаточностью). См. раздел В1.2 и прилагающийся текст
для ссылок. У больных с сахарным диабетом HbA1c <7.0%. См. текст для ссылок. ЛПИ – лодыжечно-плечевой индекс; ЗПА – заболевание
периферических артерий; КИ – критическая ишемия конечностей.
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больных, подлежащих измерению ЛПИ при пер-
вичном обращении для выявления пациентов вы-
сокого риска, включают: (1) больные, предъявля-
ющие жалобы на боли в ногах при физической на-
грузке, (2) больные в возрасте 50-69 лет, у которых
есть факторы риска развития сердечно-сосудистых
болезней, и все больные старше 70 лет [11], (3)
больные с 10-летним риском развития сердечно-
сосудистого события, равным 10-20%, и требую-
щие дальнейшей оценки риска. Калькуляторы рас-
чета риска развития сердечно-сосудистых событий
доступны в настоящее время для публичного поль-
зования, такие как SCORE для пользования в Евро-
пе (www.escardio.org) и Фрамингем для США
(www.nhlbi.nih.gov/guidelines/cholesterol).

Известно, что больные с ЗПА, которое определя-
ется как снижение ЛПИ меньше 0.9, находятся в
группе высокого риска развития сердечно-сосуди-
стых событий (рис. В1). Как уже говорилось в разде-
ле А, летальность среди пациентов с ЗПА составляет
в среднем 2% в год, а частота нефатального инфарк-
та миокарда, инсульта и сердечно-сосудистой смер-
ти колеблется от 5 до 7% в год [32,33]. В дополнение
к этому, чем ниже ЛПИ, тем выше риск сердечно-со-
судистого события, как показано на рис. В2 [34].
Схожая тенденция увеличения риска летального ис-
хода наблюдается и среди больных с аномально вы-
сокими ЛПИ (рис. В2). Следовательно, ненормаль-
ные значения ЛПИ позволяют выделить группу
больных высокого риска, которые требуют агрес-
сивной модификации факторов риска и проведения
антитромботической терапии. 

В1.2 Модификация факторов риска

Как уже отмечалось выше, больные с ЗПА обычно
имеют несколько сердечно-сосудистых факторов
риска, благодаря которым они попадают в группу

высокого риска возникновения сердечно-сосуди-
стых событий. В этом разделе будет обсуждаться
возможности модификации каждого фактора риска
развития заболевания.

В1.2.1 Прекращение курения
Курение ассоциируется со значительно повышен-
ным риском развития периферического атероскле-
роза. Тяжесть болезни, высокий риск ампутации ко-
нечности, тромбоз шунта и летальность напрямую
связаны со стажем курения. Если помнить об этом,
то отказ от курения становится краеугольным кам-
нем лечения ЗПА, также как и ИБС [35]. Это дает ос-
нование применять другие лекарственные препара-
ты для отказа от этой привычки.

У курильщиков средних лет со снижением ЖЕЛ
совет врача бросить курить, усиленный специаль-
ной программой и применением заменителей ни-
котина приводит к отказу от курения в 22% случаев
в течение 5 лет по сравнению с 5% в контрольной
группе [36]. К 14 году выживаемость в основной
группе была значительно выше. Ряд рандомизиро-
ванных исследований доказал эффективность ис-
пользования бупроприона у больных сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями, приводя к следующим
уровням отказа от курения: 35%, 27% и 22% через 3,
6 и 12 месяцев по сравнению с 15%, 11% и 9% в кон-
трольной группе [37]. Также было показано, что
комбинированное лечение бупроприоном и нико-
тин-замещающими препаратами более эффектив-
но, чем терапия этими препаратами по одиночке
(рис. В3) [38]. Таким образом, возможным практи-
ческим подходом, помогающим пациенту бросить
курить, может быть: советы врача бросить курить
на каждом визите больного в сочетании с измене-
нием образа жизни больного, его привычек, приме-
нением никотин-замещающих препаратов и анти-
депрессанта бупроприона.
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Рис.В2. Летальность по всем причинам в зависимости от ЛПИ при первичном осмотре. Повышение летальности наблюдалось при ЛПИ <1.00 
и >1.40 [34]. ЛПИ – лодыжечно-плечевой индекс. Публикуется с разрешения Resnick HE et al. Circulation 2004;109(6):733-739.
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Роль отказа от курения в лечении перемежаю-
щейся хромоты не столь очевидна: исследования
показывают, что отказ от курения приводит к увели-
чению дистанции безболевой ходьбы у многих, но
не у всех пациентов. Поэтому следует внушать боль-
ным, что они бросают курить в первую очередь для
предупреждения возникновения сердечно-сосуди-
стых событий, также как и риска ампутации и про-
грессирования болезни, но это совсем необязатель-
но приведет к уменьшению симптоматики ЗПА сра-
зу после отказа. Недавние исследования демонстри-
руют трехкратное увеличение риска тромбоза шун-
та после реконструкции у продолжающих курить по
сравнению с отказавшимися от курения.

Рекомендация 1. Отказ от курения 
при заболевании периферических артерий

• Всем курящим пациентам должно быть неод-
нократно рекомендовано отказаться от куре-
ния [В].

• Все курящие пациенты должны получить реко-
мендации о том, как бросить курить, иметь воз-
можность посещать групповую психотерапию и
принимать никотин-замещающие препараты [A].

• Число бросивших курение может быть увели-
чено за счет добавления к терапии антиде-
прессантов (бупроприона) и никотин-заме-
щающих препаратов [A].

В1.2.2 Снижение массы тела
Пациенты с превышением массы тела (индекс мас-
сы тела [ИМТ] 25-30) или ожирением (ИМТ > 30)
должны получить рекомендации по снижению мас-

сы тела за счет отрицательного баланса питания с
уменьшением количества принимаемых калорий,
ограничению количества углеводов и увеличению
физических нагрузок.

В1.2.3 Гиперлипидемия
Независимые факторы риска развития ЗПА вклю-
чают в себя повышенные уровни общего холестери-
на, липопротеидов низкой плотности (ЛНП), триг-
лицеридов и липопротеина (а). Защитными факто-
рами считаются повышенный уровень липопротеи-
дов высокой плотности (ЛВП) и аполипопротеина
(а-1).

Непосредственные доказательства полезности
использования статинов для снижения ЛНП при
ЗПА были получены в HPS – Heart Protection Study
[33]. В это исследование было включено более 20
500 человек, у которых имелся высокий риск воз-
никновения сердечно-сосудистых событий, из них
6748 больных с ЗПА, у многих из которых не было в
анамнезе ни ИБС, ни инсультов. Больные были ран-
домизированы в группы, получавшие симвастатин
40 мг, антиоксидантные витамины, комбинацию
этих двух препаратов, плацебо по схеме 2х2; пери-
од наблюдения составил 5 лет. В группе, принимав-
шей симвастатин 40мг, было зафиксировано: сни-
жение общей летальности на 12%, снижение ле-
тальности по сосудистым причинам на 17%, сниже-
ние частоты коронарных явлений на 24%, сниже-
ния числа инсультов любого генеза на 27%, умень-
шение количества реваскуляризаций в бассейнах,
отличных от коронарного, на 16%. Похожие резуль-
таты были достигнуты у больных ЗПА, независимо
от того, наблюдалась ли у них вначале исследова-
ния ИБС или нет. Более того, порогового значения
холестерина, ниже которого статины бы теряли
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Рис. В3. Процент больных, бросивших курить, при приеме бупроприона SR, никотин-замещающих препаратов, или сочетания, по сравнению с
плацебо [38]. Публикуется с разрешением  Jorenby DE et al. N Engl J Med 1999;340(9):685-691.
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свою эффективность, также обнаружено не было.
Таким образом, HPS продемонстрировало, что у
больных с ЗПА (даже в отсутствие предыдущего ин-
фаркта миокарда или инсульта), агрессивное сни-
жение ЛНП связано с уменьшением числа сердеч-
но-сосудистых событий (инфаркта миокарда, ин-
сульта или сосудистой смерти). Ограничением ис-
следования HPS был тот факт, что доказательства
наличия ЗПА были исключены из анализа в под-
группе симптомных больных с ЗПА. Несмотря на
это, у всех больных с ЗПА уровень ЛНП должен
быть снижен до 2, 59 ммоль/л и ниже (<100
мг/дл). Для этого сначала необходимо изменить
диету пациента, однако во многих случаях только
изменение диеты не позволяет снизить уровень ли-
пидов до целевых уровней, что требует дальнейше-
го фармакологического лечения.

Более недавний мета-анализ терапии статинами
привел авторов к заключению, что у широкого кон-
тингента больных снижение ЛНП на 1 ммоль/л
(38.6 мг/дл) ассоциируется с уменьшением риска
развития сердечно-сосудистых событий на 20%
[40]. Этот факт не зависел от исходного уровня ли-
пидов (даже если у больных были нормальные ис-
ходные значения), но находился в связи с исходным
заключением оценки сердечно-сосудистого риска.
Так как большинство больных с ЗПА принадлежат к
группе высокого риска и они были включены в ме-
та-анализ в качестве подгруппы, то большая часть
таких больных является кандидатом для приема
статинов.

Текущей рекомендацией по ведению липидных
расстройств при ЗПА может служить достижение
целевого уровня ЛНП <2.59 ммоль/л (<100 мг/дл),
снижение повышенного уровня триглицеридов и
увеличение сниженного уровня ЛВП [41,42]. В пос-
леднем руководстве ACC/AHA рекомендуется сни-
зить уровень ЛНП до уровня <2.59 ммоль/л (<100
мг/дл) у всех больных с ЗПА, у больных высокого
риска (поражение сосудов нескольких бассейнов)
целевой уровень ЛНП должен быть меньше 1.81
ммоль/л (<70 мг/дл) [5]. Когда у больных с ЗПА по-
вышен уровень триглицеридов и уровень ЛНП не
может быть точно подсчитан, рекомендуется стре-
миться  к не-ЛВП-холестериновому  уровню <3.36
ммоль/л (<130 мг/дл) [43], у больных высокого ри-
ска (с поражением нескольких сосудистых бассей-
нов) этот показатель должен быть ниже 2.56
ммоль/л (<100 мг/дл).

У больных с ЗПА обычно наблюдаются расстрой-
ства метаболизма ЛНП и триглицеридов. Примене-
ние фибратов у пациентов с ИБС при ЛВП ниже 1.04
ммоль/л (<40 мг/дл) и ЛНП ниже 3.63 ммоль/л

(<140 мг/дл) привело к снижению риска развития
нефатального инфаркта миокарда и сердечно-сосу-
дистой смерти [44]. Ниацин – мощный препарат,
используемый для повышения ЛВП, с медленным
высвобождением действующего вещества, облада-
ющий меньшей токсичностью для печени и риском
развития «приливов». У больных с ЗПА его примене-
ние ассоциировалось с регрессией атеросклероза в
бедренных артериях и снижением темпов прогрес-
сирования коронарного атеросклероза [45,46]. До
сих пор неизвестно, снижают ли фибраты и/или ни-
ацин темпы прогрессирования периферического
атеросклероза  или уменьшают риск возникнове-
ния системных сердечно-сосудистых событий у
больных с ЗПА.

Рекомендация 2. Липидный контроль у больных
с заболеванием периферических артерий (ЗПА)

• У всех симптомных больных с ЗПА липопро-
теиды низкой плотности (ЛНП) должны быть
снижены до <2.59 ммоль/л (<100 мг/дл)
[A].

• У пациентов с ЗПА и поражением других со-
судистых бассейнов (к примеру, ИБС) прием-
лемо снижение ЛНП до уровня <1.81
ммоль/л (<70 мг/дл) [B].

• У всех асимптомных больных с ЗПА без пора-
жения других сосудистых бассейнов ЛНП так-
же должны быть снижены до уровня <2.59
ммоль/л (<100 мг/дл) [C].

• У пациентов с повышенным уровнем тригли-
церидов, когда точно нельзя просчитать уро-
вень ЛНП, необходимо точно измерить содер-
жание ЛНП и снижать его до вышеупомяну-
тых целевых показателей. Напротив, можно
вычислить уровень холестерина не-ЛВП (ли-
попротеидов высокой плотности); целевой
уровень <3.36 ммоль/л (<130 мг/дл), а у
больных высокого риска - <2.59 ммоль/л
(<100 мг/дл).

• Контроль содержания липидов следует начи-
нать с изменения диеты [B].

• У симптомных больных с ЗПА начинать сни-
жение ЛНП следует со статинов для уменьше-
ния риска возникновения сердечно-сосуди-
стых событий [A].

• Применение фибратов и/или ниацина для
повышения уровня ЛВП обосновано у тех
больных с ЗПА, у которых наблюдаются нару-
шения содержания этих холестериновых
фракций [В].
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В1.2.4 Артериальная гипертензия
Гипертензия связана с двух-трехкратным повыше-
нием риска развития ЗПА. Руководства по ведению
больных с артериальной гипертензией поддержива-
ют агрессивное лечение повышенного давления у
пациентов с атеросклерозом, включая с ЗПА. У
больных этой высокой группы риска рекомендуется
поддерживать артериальное давление на уровне
<140/90 мм рт.ст. и <130/80 мм рт.ст., если у паци-
ента есть сахарный диабет или почечная недоста-
точность [47,48].

Независимо от выбора препарата, все антигипер-
тензивные лекарства эффективно снижают риск раз-
вития сердечно-сосудистых событий. Тиазидные ди-
уретики-препараты первой линии, ингибиторы ан-
гиотензин-превращающего фермента (АПФ) или
блокаторы ангиотензивных рецепторов рекоменду-
ется использовать у больных с диабетической неф-
ропатией или сердечной недостаточностью, а блока-
торы кальциевых каналов – при тяжело контролиру-
емой гипертензии. У большей части больных требу-
ется комбинированная терапия для адекватного
снижения артериального давления. Ингибиторы
АПФ также показали свою эффективность у больных
с ЗПА, что, возможно, связано не только со снижени-
ем давления у больных группы высокого риска. Этот
факт был обнаружен в исследовании HOPE (Heart
Outcome Prevention Evaluation), включавшем 4046
пациентов с ЗПА [49]. Риск развития сердечно-сосу-
дистого события снизился на 22% у больных, прини-
мавших рамиприл, по сравнению с больными, при-
нимавшими плацебо, причем этот эффект не зави-
сел от снижения артериального давления. На осно-
вании этой находки Федеральная Администрация
США по Лекарственным Препаратам (FDA) утверди-
ла кардиопротективное действие рамиприла у паци-
ентов группы высокого риска, включая и больных с
ЗПА. Таким образом, если говорить о классах анти-
гипертензивных препаратов, ингибиторы АПФ мож-
но рекомендовать для приема у пациентов с ЗПА.

Раньше применение В-блокаторов у больных с
ЗПА подвергалось сомнению из-за возможности
ухудшения перемежающейся хромоты. Однако это
утверждение не удалось доказать в ряде рандомизи-
рованных исследований, поэтому этот класс препа-
ратов можно спокойно использовать у пациентов с
перемежающейся хромотой [50]. В частности, у
больных с ЗПА и сопутствующей коронарной болез-
нью применения В-блокаторов оказывает дополни-
тельный кардиопротективный эффект. Поэтому в
список лекарств для лечения артериальной гипер-
тензии у пациентов с ЗПА можно включить и В-бло-
каторы.

Рекомендация 3. Лечение артериальной 
гипертензии у больных с заболеваниями 
периферических артерий (ЗПА)

• У всех больных с артериальной гипертензией
необходимо ее лечение, давление должно
быть <140/90 мм рт.ст. или <130/80 мм
рт.ст., если у пациента также есть сахарный
диабет или почечная недостаточность [A].

• Следует соблюдать рекомендации JNC VII и
Европейских руководств по ведению больных
с ЗПА и с артериальной гипертензией.

• Препараты первой линии для лечения арте-
риальной гипертензии и снижения риска воз-
никновения сердечно-сосудистых событий –
тиазидные диуретики и ингибиторы АПФ [B].

• В-адреноблокаторы не противопоказаны у
больных с ЗПА [A].

В1.2.5 Сахарный диабет (также см. раздел D2.4)
Сахарный диабет повышает риск ЗПА в три, в четы-
ре раза, риск перемежающейся хромоты в два раза.
У большинства пациентов с диабетом есть и другие
сердечно-сосудистые факторы риска (курение, арте-
риальная гипертензия и дислипидемия), которые
вносят свой вклад и в развитие ЗПА. Диабет также
приводит к развитию периферической нейропатии,
снижению резистентности к инфекционным ослож-
нениям, что в свою очередь приводит к повышению
риска образованию трофических язв на стопе и
гнойных процессов стопы.

В ряде исследований больных с диабетом обоих
типов удалось доказать, что интенсивный контроль
глюкоземии позволяет снизить число микрососуди-
стых осложнений (особенно ретинопатии и нефро-
патии); для больных с ЗПА это продемонстрировано
не было, в основном потому, что исследования, кон-
центрирующиеся на гликемическом контроле у диа-
бетиков, не планировались для оценки конечных
пунктов ЗПА [51,52]. В последних рекомендациях
Американской Диабетической Ассоциации указыва-
ется, что целевым уровнем гемоглобина А1С при ле-
чении диабета, в общем, является значение <7%, но
для каждого конкретного больного цифры гликози-
лированного гемоглобина «должны приближаться к
нормальным (<6%) без значительных гипоглике-
мий». Тем не менее, в настоящее время остается от-
крытым вопрос, насколько эффективно достижение
этих целевых значений защищает периферический
кровоток и предотвращает ампутацию [53]. Единст-
венное исследование, проведенное у больных с диа-
бетом 2 типа и сердечно-сосудистыми событиями в
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анамнезе, не показало эффекта снижения уровня
глюкоземии с помощью сенсибилизирующего к ин-
сулину препарата пиоглитазона на  первичные ко-
нечные точки (сердечно-сосудистые заболевае-
мость и летальность), но смогло продемонстриро-
вать уменьшение риска наступления вторичных ко-
нечных точек исследования в виде инфаркта мио-
карда, инсульта и сосудистой смерти [51,54]. Поэто-
му необходимы дополнительные исследования роли
инсулин-сенсибилизирующих препаратов в предот-
вращении сердечно-сосудистых осложнений диабе-
та у больных с ЗПА.

Рекомендация 4. Лечение сахарного диабета 
у больных с заболеваниями периферических
артерий (ЗПА)

• Необходимо интенсивное снижение уровня
глюкоземии с целевыми значениями гемогло-
бина А1С <7,0% (как можно ближе к 6.0%) у
больных с ЗПА и сопутствующим сахарным ди-
абетом [C].

В1.2.6 Гомоцистеинемия

Повышенный плазменный уровень гомоцистеина
является независимым фактором риска развития
ЗПА. Хотя питание с повышенным содержанием
витаминов группы В и/или фолатов и может сни-
зить уровень гомоцистеина крови, но в настоящее
время отсутствуют явные доказательства того, что
это позволяет предотвратить возникновение сер-
дечно-сосудистых событий. Два исследования, в
которых в качестве пищевых добавок применя-
лись витамины группы В и фолиевая кислота у
больных с ИБС, не продемонстрировали эффектив-
ности такого подхода, напротив, даже предполо-
жили, что это наносит больше вреда, чем пользы,
поэтому такая терапия не может быть рекомендо-
вана [55,56].

Рекомендация 5. Использование пищевых 
добавок из фолатов при заболевании 
периферических артерий (ЗПА)

• Не следует применять пищевые добавки с фо-
латами для снижения риска сердечно-сосуди-
стых событий у больных с ЗПА и другими забо-
леваниями сердечно-сосудистой системы [B].

В1.2.7 Воспаление
Маркеры воспаления ассоциируются с развитием
атеросклероза и возникновением сердечно-сосуди-
стых событий, в частности, С-реактивный белок не-
зависимо связан с развитием ЗПА.

В1.2.8 Дезагрегантная терапия
На сегодняшний день роль аспирина/ацетилса-
лициловой кислоты (АСА) для вторичной профи-
лактики у больных сердечно-сосудистыми болез-
нями не вызывает сомнения. Многочисленные
публикации Antithrombotic Triallists’ Collaboration
свидетельствуют, что у больных с заболеваниями
сердечно-сосудистой системы применение аспи-
рина/АСА приводит к 25% снижению риска раз-
вития последующих сердечно-сосудистых явле-
ний [57]. В основном, эти работы касаются паци-
ентов с ИБС и цереброваскулярными болезнями.
Этот последний мета-анализ также продемонст-
рировал, что низкие дозы аспирина/АСА (75-160
мг) имеют защитный характер и, возможно, без-
опаснее в плане желудочно-кишечных кровотече-
ний, чем большие дозы. Таким образом, совре-
менные рекомендации свидетельствуют в пользу
применения малых доз аспирина/АСА у больных
с заболеваниями сердечно-сосудистой системы.
Однако, первичный мета-анализ, проведенный
той же группой, не выявил статистически значи-
мого снижения числа сердечно-сосудистых собы-
тий у больных с ЗПА, леченных аспирином/АСА,
если у них не было проявлений поражения дру-
гих сосудистых бассейнов [58]. Позднее, когда
результаты применения аспирина/АСА у пациен-
тов с ЗПА были объединены с результатами ис-
следований других дезагрегантов (клопидогреля,
тиклопидина, дипиридамола и пикотамида) у тех
же больных, было выявлено 23% снижение риска
развития ишемических событий. Поэтому ис-
пользование антитромбоцитарных препаратов
безусловно показано при ведении пациентов с
ЗПА, несмотря на то, что эффективность аспири-
на/АСА была доказана лишь у больных с ЗПА и
сопутствующими сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями [59].

Пикотамид - антитромбоцитарный препарат, ин-
гибирующий тромбоцитарную тромбоксан А2 син-
тазу и являющийся антагонистом рецепторов тром-
боксана. Его эффективность в снижении летально-
сти была доказана у больных с ЗПА и диабетом [60].
В этом исследовании препарат значительно снизил
2-летнюю летальность из-за любых причин, но не
нефатальные сердечно-сосудистые события. Поэто-
му, прежде чем рекомендовать пикотамид к приме-
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нению у больных с ЗПА, необходимо проведение
дальнейших исследований.

Еще один класс препаратов, хорошо исследован-
ных наравне с аспирином/АСА у больных с сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями, - тиенопиридины.
Тиклопидин испытывался в нескольких исследова-
ниях у больных с ЗПА, в результате было показано
его влияние на снижение риска развития инфаркта
миокарда, инсульта и сосудистой смерти [61].
Однако, широкое клиническое применения тик-
лопидина ограничено в связи с его побочными
эффектами в виде нейтропении и тромбоцитопе-
нии. Исследование клопидогреля было проведено
в CAPRIE (Clopidogrel versus Asprin in Patients at risk
of Ischemic Events), где была доказана его эффек-
тивность в отношении симптомных больных с
ЗПА по снижению риска инфаркта миокарда,
инсульта и сосудистой смерти. По сравнению с
аспирином/АСА применение клопидогреля сни-
зило относительный риск на 24% [24]. У клопидог-
реля схожий с аспирином/АСА профиль безопасно-
сти, сообщается лишь о редких случаях развития
тромбоцитопении. Хирургические больные, кото-
рые принимают антитромботические агенты, та-
кие как гепарин, аспирин/АСА или клопидогрель,
находятся в группе повышенного риска кровотече-
ния. Поэтому необходимо временное прекраще-
ние использования этих препаратов, сроки которо-
го должны определяться индивидуально в зависи-
мости от типа операции/эндоваскулярной проце-
дуры.

Недавние работы о лечении острого коронар-
ного синдрома свидетельствуют о том, что совмест-
ное применение аспирина/АСА и клопидогреля яв-
ляется более эффективным, чем использование
только аспирина/АСА, но при этом возрастает риск
кровотечения [62]. Одно из последних исследова-
ний совместного использования аспирин/АСА и
клопидогреля (против аспирина/АСА в изолиро-
ванном виде) было проведено в группе больных вы-
сокого риска с документированным сердечно-сосу-
дистым заболеванием (включая ЗПА) и больных
без такого заболевания, но с множественными фак-
торами риска. В этом исследовании не было полу-
чено преимущества комбинированного лечения по
сравнению с изолированным применением аспи-
рина/АСА на риск возникновения инфаркта мио-
карда, инсульта и сосудистой смерти [63]. Таким
образом, такая комбинированная терапия пока не
может быть рекомендована больным со стабиль-
ным течением ЗПА, если же речь идет о примене-
нии клопидогреля, то он должен использоваться в
одиночку.

Рекомендация 6. Дезагрегантная терапия 
у больных с заболеванием периферических 
артерий (ЗПА)

• Всем симптомным больным, независимо от
присутствия у них в анамнезе других сердеч-
но-сосудистых заболеваний, должна быть на-
значена дезагрегантная терапия на длитель-
ный срок с целью снижения риска развития
сердечно-сосудистых болезней и смерти [A].

• Применение аспирина/АСА эффективно у па-
циентов с ЗПА с клиническими признаками
поражения других сосудистых бассейнов (ко-
ронарного или каротидного) [A].

• Возможно назначение аспирина/АСА боль-
ным с ЗПА, но без клинических признаков
других форм сердечно-сосудистых заболева-
ний [C].

• Клопидогрель является эффективным препа-
ратом, снижающим риск возникновения сер-
дечно-сосудистых событий, у больных ЗПА
без или с клиническими проявлениями дру-
гих сердечно-сосудистых болезней [B].

В2 Экономическая целесообразность
коррекции факторов риска

Наиболее эффективными мерами коррекции всех
сердечно-сосудистых факторов риска, включая от-
каз от курения, как с точки зрения здоровья, так и
экономики, являются правительственные програм-
мы в сочетании с индивидуальными мерами профи-
лактики. Другими словами, законы об уменьшении
количества соли, добавляемой в продуктовое това-
ры, и повышающие налоги на табак, экономически
эффективнее, чем индивидуальные меры профилак-
тики, но именно сочетание представляется наибо-
лее эффективным.

Спорным пунктом стратегии модификации фак-
торов риска является вопрос, насколько выполне-
ние опубликованных рекомендаций воздействует
на бюджет. Дело в большом размере популяции, на-
ходящейся в зоне риска, и трудностях организации
наблюдения за хронически больными, которых ле-
чат разные специалисты. Дополнительную труд-
ность составляет тот факт, что клиническая и эконо-
мическая эффективность наблюдаются не сразу, то-
гда как затраты на лечение сиюминутны. Исследо-
вания по дислипидемиям, сахарному диабету и ар-
териальной гипертензии показали, что следование
рекомендациям изданных руководств обычно эко-
номически эффективно, принося около 20-3000$ на
каждый добавленный год жизни, что также остается
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верным и при сочетании нескольких факторов рис-
ка [65,66].

В работах Содружества Кохрана были произведе-
ны оценки клинической и экономической эффек-
тивности различных способов изменения образа
жизни, включая отказ от курения, физические уп-
ражнения и диету.

В2.1 Анализ экономической эффективности реко-
мендаций, способствующих отказу от курения

Участие профессионалов в помощи в отказе от куре-
ния, включая наблюдение, памятки и назначение
никотиновой жвачки, в сочетании с проведением
специальных тренингов улучшает результаты этой
стратегии, несмотря на то, что общая ее эффектив-
ность сравнительно невелика. Однако «обучение
может быть дорогим и простые обучающие про-
граммы для медицинских работников без учета ус-
ловий, в которых они работают, вряд ли выглядят
разумным способом расхода средств здравоохране-
ния» [67]. Совет использовать телефонный сервис
является эффективной стратегией [67].

Использование только совета оценивается в 5$
на пациента, тогда как консультация стоит 51$. До-
бавление  к простой консультации назначения
фармпрепарата повышает расходы и эффектив-
ность издержек/затрат: допуская, что тот, кто сле-
дует советам, удлиняет свою жизнь в среднем на 2
года, уровень эффективности издержек/затрат с до-
полнительным назначением лекарственных препа-
ратов варьируется от 1 до 3000$ на каждый год жиз-
ни [68].

В2.2 Анализ экономической эффективности 
рекомендаций по физическим упражнениям

Рекомендации по физическим упражнениям могут
быть разнообразными: консультации/советы один
на один или в группе, созданные самостоятельно
или назначенные упражнения, выполняемые само-
стоятельно или под руководством, дома или в зале,
с очной или телефонной поддержкой, с письмен-
ным обучающим/мотивирующим материалом и
самонаблюдением. Сами упражнения могут вы-
полняться под руководством одного или несколь-
ких человек, таких как врачей, медсестер, консуль-
тантов, инструкторов. Такие рекомендации «ока-
зывают умеренно выраженный положительный
эффект на увеличение сообщаемой больным физи-
ческой активности и измеряемого сердечно-легоч-
ного резерва, по крайней мере в ближайшие и
средние отдаленные сроки» [69]. Допуская, что

уровень приверженности в течение первого года
равен 50% и 30% в последующие годы, уровень эф-
фективности издержек/затрат самостоятельных
упражнений составляет менее 12000$ на каждый
добавленный год жизни. Уровень эффективности
издержек/затрат упражнений под руководством
инструкторов варьирует от 20000$ до 40000$ на
каждый добавленный год жизни (стратегия более
эффективна у пожилых мужчин с множественны-
ми факторами риска) [70].

В2.3 Анализ экономической эффективности 
фармакологического лечения

С  точки зрения экономической эффективности тру-
дно рекомендовать преимущественное использова-
ние какой-либо лекарственного препарата для мо-
дификации факторов риска, так как в разных стра-
нах цены различаются. Хотя это справедливо и для
остальных видов лечения, в случае появления ново-
го препарата, применяемого для коррекции факто-
ров риска, уровень экономической эффективности
напрямую зависит, в основном, от цены, так как
различия в клинической эффективности различных
препаратов обычно невелико. Глобальный анализ
уровня экономической эффективности по сниже-
нию сердечно-сосудистого риска [63] показал, что
комбинированное лечение статинами, бета-блока-
торами, диуретиками и аспирином является наибо-
лее эффективным в предотвращении смерти и инва-
лидности. При рассмотрении оральных дезагреган-
тов, допуская, что каждый дополнительный год жиз-
ни с поправкой на качество жизни (QALY) приносит
до 20000-40000 фунтов стерлингов, лечение клопи-
догрелем заболеваний периферических артерий в
течение 2 лет может быть признано экономически
эффективным. Если не принимается во внимание
воздействие на несосудистую смерть, пожизненное
лечение клопидогрелем является более экономиче-
ски эффективным, чем лечение аспирином [71].

Так как недавние исследования не смогли проде-
монстрировать снижение летальности, эффектив-
ность лекарственного лечения измеряется как «сни-
жение затрат в расчете на каждое предотвращенное
событие» и поэтому не может быть сравнимо со
«снижением затрат в расчете на каждый дополни-
тельный год жизни», несмотря на то, что несомнен-
но есть взаимоотношение между этими двумя пока-
зателями. К примеру, эффективность издержек/за-
трат применения 40 мг в день симвастатина у боль-
ных высокого риска составляет 4500 фунтов стер-
лингов (95% CI: 2300-7400) на каждое предотвра-
щение сосудистое событие, но результаты значи-
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тельно зависят от стоимости статинов. С этой точки
зрения, вероятно, что использование непатентован-
ных статинов будет более эффективным [72]. По ре-
зультатам исследования HOPE использование инги-
биторов АПФ у больных высокого сердечно-сосуди-
стого риска оказалось крайне эффективным во мно-
гих странах: менее 10000$ на каждое предотвра-
щенное событие в различных развитых странах, в
которых проводился анализ экономической эффек-
тивности [73].

В заключение можно сказать, что стратегия мо-
дификации факторов риска зависит от того, чьи
интересы учитываются: индивидуальные или по-
пуляционные. С точки зрения популяционных пер-
спектив предпочтительно использовать стратегию
рекомендаций по отказу от курения, уменьшению
потребления соли и жиров вместе с назначением
дешевых и непатентованных лекарственных пре-
паратов. С точки зрения отдельного человека, при-
менение новейших и более дорогих препаратов да-
ет дополнительные преимущества с приемлемым
уровнем эффективности издержек/затрат.

В3 Будущее контроля 
ишемических факторов риска

Несомненно, что уменьшение любого фактора рис-
ка, такого как артериального давления и уровня
ЛНП, улучшает прогноз. Однако, остается до конца
невыясненным вопрос об оптимальных показателях
для населения в целом и для отдельного человека в
частности. Необходимо проведение дальнейших ис-
следований для создания рекомендаций по контро-
лю за различными клиническими состояниями: ка-
ким должно быть давление у больных ЗПА, должно
ли оно быть снижено до 140/90 мм рт.ст. или долж-
но быть еще ниже? Можно ли использовать эти зна-
чения у больных с КИ? Имеет ли кривая этой зави-
симости J-форму (повышение риска при очень низ-
ких цифрах давления)?

Коррекция нескольких факторов риска является
как минимум таким же эффективным, как и моди-
фикация одного фактора риска. Таким образом,
комбинированное лечение становится неизбеж-
ным. Однако, какое число больных захочет полу-
чать такую комбинированную терапию? Задача бу-
дущих исследований определит, насколько лечение
«полипрепаратом» (содержащим сразу несколько
действующих веществ) может помочь в достиже-
нии целевых значений модификации факторов ри-
ска. Необходим расчет стоимости такого лечения
по отношению к изменению отдаленного прогноза.

Сахарный диабет резко повышает риск сердечно-

сосудистых заболеваний; насколько текущие реко-
мендации по снижению артериального давления и
нормализации липидного обмена позволяют сни-
зить этот риск у пациентов с диабетом? Необходимо
проведение исследований, показывающих насколь-
ко выбор антигипертензивного препарата должен
определяться его влиянием на инсулинорезистент-
ность или другие параметры метаболизма.

Также становится очевидным, что воспалитель-
ный процесс играет важную роль в развитии атеро-
склероза. До сих пор остается открытым вопрос, не-
обходимо ли добавлять препараты, влияющие на
хроническое воспаление (к примеру, антибиотики),
к лечению атеросклероза.

В4 Сопутствующая 
ишемическая болезнь сердца

ИБС встречается у больных ЗПА очень часто, что
значительно повышает риск сердечной смерти и за-
болеваемости у этих больных (см. раздел А1) [4,26].
Таким образом, все больные с ЗПА должны расцени-
ваться как находящиеся в группе высокого риска
развития клинически значимой ИБС, для лечения
которой уже существует несколько руководств
[74,75]. Необходимо обследовать больных на пред-
мет ИБС.

Решение о виде лечения сопутствующей ИБС ос-
новывается на принятых стандартах, больные с не-
стабильным течением болезни (острый коронар-
ный синдром, декомпенсированная сердечная недо-
статочность) должны быть направлены к сердечно-
сосудистому специалисту с целью проведения диаг-
ностики и назначения соответствующего лечения.
Ведение больных со стабильным течением заболе-
вания осуществляется в зависимости от тяжести
симптоматики и других сопутствующих состояний.
Многие больные с тяжелой коронарной болезнью
нуждаются в проведении коронарографии и реше-
нии вопроса о реваскуляризации миокарда. Все па-
циенты должны получать адекватное симптомати-
ческое лечение, у них должны корректироваться фа-
кторы риска атеросклероза (см. раздел В1).

При решении вопроса о периферической рева-
скуляризации могут оказаться полезными шкалы
оценки кардиального риска [76]. Существующие на
сегодняшний день руководства у больных высокого
риска  рекомендуют рассмотрение вопроса о воз-
можном проведении коронарного шунтирования
[76]. Тем не менее, в недавно законченном исследо-
вании Coronary Artery Revascularization Prophylaxis
(CARP) у больных с ИБС и с заболеванием перифе-
рических сосудов, которые были отнесены к группе
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высокого риска развития периоперационных ос-
ложнений, реваскуляризация коронарных артерий
не снизила общую летальность, равно как и частоту
развития инфаркта миокарда [77]. Помимо этого,
время до выполнения периферической сосудистой
реконструкции у больных, перенесших шунтирова-
ние коронарных артерий, было значительно боль-
шим. Таким образом, эта стратегия проведения пер-
вичного коронарного шунтирования всем больным
перед реконструкцией периферических сосудов
обычно себя не оправдывает.

Использование бета-блокаторов в периопера-
ционном периоде снижает сердечно-сосудистый
риск у большинства больных. Недавние исследо-
вания показали, что использование бисопролола
значительно снижает риск сердечно-сосудистых
осложнений как во время, так и после перифери-
ческой сосудистой операции [78,79]. Помимо
уменьшения симптомов ишемии миокарда, тера-
пия бета-блокаторами улучшает и прогноз у этих
пациентов [80].

Рекомендация 7. Лечение ишемической 
болезни сердца (ИБС) у больных 
с заболеванием периферических артерий (ЗПА)

• Ведение больных с клиническими призна-
ками ИБС (стенокардия, застойная сердеч-
ная недостаточность) должно осуществлять-
ся в соответствие с текущими руководства-
ми [C].

• У больных с ЗПА с показаниями к реконст-
рукции периферических сосудов  проводится
дальнейшая оценка кардиального риска,
пациенты группы высокого риска ведутся
в соответствие с текущими рекомендация-
ми [C].

• Рутинная коронарная реваскуляризация в
подготовке к реконструкции периферических
сосудов не рекомендуется [A].

Рекомендация 8. Использование бета-блокато-
ров перед периферической реконструкцией

• Для снижения риска возникновения сердеч-
ных осложнений и летальности при отсутст-
вии противопоказаний все больные с заболе-
ванием периферических артерий должны по-
лучать бета-блокаторы [A].

В5 Сопутствующее поражение 
сонных артерий

Поражение сонных артерий - также часто встречаю-
щаяся патология у больных с ЗПА (см. раздел А4.2),
у них повышен риск возникновения цереброваску-
лярных событий. Присутствие в анамнезе транзи-
торных ишемических атак или инсультов служит ос-
новой для оценки кровотока в сонных артериях.
Дальнейшая тактика и показания к операции опре-
деляются в соответствии с существующими руко-
водствами [81,82].

Рекомендация 9. Лечение поражений сонных
артерий у больных с заболеваниями перифери-
ческих артерий (ЗПА)

• Ведение больных с ЗПА и сопутствующим по-
ражением сонных артерий основывается на
текущих руководствах [C].

В6 Сопутствующее поражение 
почечных артерий

У больных с ЗПА также высокий риск развития вазо-
ренальной гипертензии. Ведение больных с ЗПА и
вазоренальной гипертензией атеросклеротическо-
го генеза концентрируется на лечении гипертензии
и сохранении почечной функции.  В этих случаях,
решение должно основываться на текущих реко-
мендациях [5,83,84].

Эти больные должны направляться к соответству-
ющему специалисту.

Рекомендация 10. Лечение поражений 
почечных артерий у больных с заболеваниями
периферических артерий (ЗПА)

• При подозрении на поражение почечных ар-
терий, на что может указывать неконтроли-
руемая артериальная гипертензия или почеч-
ная недостаточность, больные должны ле-
читься в соответствие с текущими рекоменда-
циями и направляться к соответствующему
специалисту  [C].
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РАЗДЕЛ С – ПЕРЕМЕЖАЮЩАЯСЯ ХРОМОТА

С1 Характеристика пациентов

С1.1 Определение перемежающейся хромоты 
и локальная симптоматика при заболевании 

периферических сосудов

У большинства больных с заболеванием перифе-
рических артерий (ЗПА) ограничены возможно-
сти выполнения физических нагрузок и расстоя-
ние ходьбы. Как следствие, ЗПА связано со сниже-
нием физических возможностей человека и
уменьшением качества жизни. Классическим сим-
птомом проявления ЗПА является перемежающая-
ся хромота, которая проявляется как повторяю-
щийся дискомфорт в мышцах нижних конечно-
стей при нагрузке, проходящий при отдыхе в тече-
ние 10 минут и менее. Больные могут описывать
ее как мышечное утомление, боли и судороги при
напряжении, которые купируются при отдыхе. На-
иболее часто симптомы возникают в голени, но
могут поражать и бедра или ягодицы. Типичная
картина перемежающейся хромоты возникает у
1/3 всех больных с ЗПА. Важно отметить, что у
больных без классической перемежающейся хро-
моты все же проявляются ограничения при ходь-
бе, которые связаны с атипичными симптомами
или симптомами, не связанными с конечностью
[85]. У пациентов с сопутствующей патологией
(застойная сердечная недостаточность, тяжелое
заболевание легких, поражение скелетно-мышеч-
ной системы), которая препятствует достаточной
активности для ее проявления, или у больных на-
столько в плохом физическом состоянии, что они
не в состоянии выполнить какую-либо нагрузку,
также нет клиники типичной перемежающейся
хромоты. Поэтому любого больного с подозрени-
ем на ЗПА следует расспрашивать про любые огра-
ничения, которые они испытывают при нагрузке
на нижние конечности и ходьбе.

Перемежающуюся хромоту вызывают атероскле-
ротические стенозы или окклюзии магистральных
артерий, кровоснабжающих нижние конечностей.
У больных с перемежающейся хромотой кровоток в
конечностях в состоянии покоя компенсирован и
поэтому симптоматика в покое не проявляется. При
физической нагрузке окклюзирующий процесс в ар-
териях конечностей препятствует возрастанию кро-
вотока, что приводит к несоответствию между дос-
тавкой кислорода и реальной его необходимостью в
мышечном метаболизме, что в итоге приводит к пе-
ремежающейся хромоте. Приобретенные наруше-

ния мышечного метаболизма также ответственны
за снижение физических возможностей у больных с
ЗПА.

С1.2 Дифференциальная диагностика

В таблице С1 приведена дифференциальная диагно-
стика перемежающейся хромоты (ПХ); в таблице С2
показаны возможные причины поражения артерий
нижних конечностей и перемежающейся хромоты.

С1.3 Физикальный осмотр

При физикальном обследовании следует осмат-
ривать всю систему кровообращения. Ключевыми
моментами общего обследования являются: изме-
рение артериального давления на обеих руках, ау-
скультация сердечных шумов, ритма, пальпация
брюшной аорты на предмет аневризмы (отсутствие
расширения аорты полностью не исключает диаг-
ноз аневризмы). Менее специфичными признака-
ми ЗПА являются изменения в окраске и темпера-
туре кожных покровов нижних конечностей, мы-
шечная атрофия из-за отсутствия нагрузки, выпа-
дение волос, гипертрофия и замедленный рост ног-
тевых пластинок. Наличие шума в проекции сон-
ных артерий, аорты или бедренных артерий возни-
кает в связи с турбуленцией кровотока и позволяет
заподозрить гемодинамически значимое пораже-
ние. Однако, отсутствие шума не исключает забо-
левание.

Специальное обследование периферической со-
судистой системы включает в себя пальпацию
пульсации лучевых, локтевых, плечевых, сонных,
бедренных, подколенных, задних берцовых и арте-
рий тыла стопы. Задняя берцовая артерия пальпи-
руется позади медиальной лодыжки. У небольшого
числа здорового взрослого населения пульсация
артерии тыла стопы может не определяться в связи
с разделением передней берцовой артерии на
уровне лодыжки. В этой ситуации можно пропаль-
пировать дистальную порцию передней берцовой
артерии на уровне лодыжки. Также можно про-
пальпировать дистальную ветвь малоберцовой ар-
терии в районе латеральной лодыжки. Для просто-
ты пульсация может быть разделена на: 0 (отсутст-
вие), 1 (ослабление) и 2 (нормальная пульсация).
Усиление пульсации в проекции бедренных и/или
подколенных артерий позволяет заподозрить анев-
ризму. Ослабление или отсутствие пульса на бедре
позволяет заподозрить окклюзирующее пораже-
ние аорто-подвздошного сегмента, уменьшающее
приток крови к конечности. Напротив, нормаль-
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Таблица С1. Дифференциальный диагноз перемежающейся хромоты (ПХ)

Заболевание Локализация Встречае- Характерис- Воздействие Воздействие Воздействие Другие 
мость тика нагрузки отдыха позиции характеристики

Низкая ПХ Мышцы 3-5% Судороги, боли Воспроизводится Быстро Не меняется Могут возникать 
голени взрослого и дискомфорт при повторении проходит атипичные 

населения симптомы 
при нагрузке

Высокая ПХ Ягодицы, Редко Судороги, Воспроизводится Быстро Не меняется Импотенция. 
(бедра или тазобедрен- боли и при повторении проходит При изолирован-
ягодицы) ные суставы, дискомфорт нагрузки ном поражении 

бедра подвздошных 
артерий может 
быть пульс на 
артериях стопы

ПХ стопы Свод стопы Редко Выраженная Воспроизводится Быстро Не меняется Также может 
боль при повторении проходит проявляться 
при нагрузке нагрузки как онемение

Хронический Мышцы Редко Давящая, После Проходит Уменьшается Обычно 
компартмент- голени разрывающая длительной очень в возвышенном у спортсменов 
синдром боль нагрузки (бега) медленно положении с развитой 
(синдром мускулатурой
«ловушки» 
подколенной 
артерии)

Венозная Вся нога, Давящая, После Проходит Быстро В анамнезе – 
перемежаю- больше разрывающая ходьбы медленно проходит тромбоз глубоких
щаяся в голени Редко боль в возвышенном вен, симптомы 
хромота положении нарушения веноз-

ного оттока, отек

Корешковый Иррадиирует Часто Острая Провоцируется Часто Облегчается В анамнезе – 
синдром вдоль всей стреляющая сидением, появляется при изменении проблемы 

конечности боль стоянием в покое положения со спиной
или ходьбой

Симптомная Позади Редко Опухолевидное При нагрузке Сохраняется Не меняется Не прерывается
киста коленного образование, в покое
Бейкера сустава, болезненность

вниз к икре

Артрит тазо- Наружная Часто Боли После Быстро Уменьшается, Симптоматика 
бедренного поверхность и дискомфорт различной не проходит когда больные вариабельна.
сустава тазобедрен- нагрузки не переносят В анамнезе 

ного сустава, тяжелые дегенеративного
бедро предметы артрита

Спинальный Обычно Часто Боли Может Уменьшается Проходит Ухудшается 
стеноз билатеральная и слабость имитировать ПХ различными после сгибания при стоянии 

в ягодицах, способами, позвоночника и разгибании 
задняя но требует в поясничном позвоночника
поверхность длительного отделе
конечности времени

Артрит Лодыжка, Часто Ноющая После Быстро Может Различная, 
суставов стопа, боль нагрузок не проходит проходить, может быть 
стопы или свод стопы различной если связана с уровнем
голено-стоп- интенсивности не переносят активности  
ного сустава тяжелые больного и 

предметы присутствует 
в покое
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ная пульсация бедренной артерии и отсутствие
пульса на стопе дает основание думать о значимом
поражении артерий ниже паховой складки с неиз-
мененными путями притока. Пульсация должна
оцениваться на обеих конечностях, а обнаружен-
ные изменения должны быть проанализированы в
сочетании с клинической картиной для определе-
ния стороны поражения.

У больных с изолированной окклюзией внутрен-
ней подвздошной артерии (гипогастральной) мо-
жет быть нормальная пульсация на бедре и на сто-
пе, но быть явления перемежающейся хромоты в
ягодице (и импотенция у мужчин). Схожие симпто-
мы возникают у больных со стенозами общей или
наружной подвздошных артерий. У этих пациентов
тоже может быть отчетливая пульсация на стопе в
покое, которая исчезает после нагрузки. Исчезнове-
ние пульса сопровождается падением лодыжечного
давления в связи с тем, что магистральные сосуды
при стенозирующем процессе не могут обеспечить
адекватное давление в дистальных отделах конеч-
ности при мышечной вазодилятации во время на-
грузки.

Несмотря на возможности методики определе-
ния пульсации, обнаружение факта отсутствия
пульсации на стопе приводит к гипердиагностике
ЗПА, точно так же как, если для диагностики ис-
пользуется симптом классической перемежающей-
ся хромоты, это приводит к значительной гиподи-
агностики ЗПА [86]. Поэтому диагноз ЗПА должен
подтверждаться с помощью неинвазивных мето-
дов диагностики, включающих измерение лоды-
жечно-плечевого индекса или других гемодинами-
ческих или визулизационных методик, описанных
ниже.

Рекомендация 11. Анамнез и физикальное об-
следование у больных с подозрением на заболе-
вание периферических артерий (ЗПА)

• Индивидуумы с факторами риска развития
ЗПА, симптомами со стороны конечности, ко-
торые возникают при нагрузке или со сниже-
нием функции конечности должны быть рас-
спрошены на предмет обнаружения переме-
жающейся хромоты или других симптомов,
ограничивающих возможности ходьбы [B].

• Пациенты с риском развития ЗПА или боль-
ные со сниженной функцией конечности так-
же должны пройти физикальный осмотр с оп-
ределением периферической пульсации [В].

• Пациенты с анамнезом или данными осмот-
ра, позволяющими предположить ЗПА, долж-
ны быть подвергнуты объективным методам
обследования сосудов, включающим измере-
ние лодыжечно-плечевого индекса [B].

С2 Диагностические мероприятия 
у пациентов с заболеванием 

периферических артерий

С2.1 Измерение лодыжечного давления 
(лодыжечно-плечевого индекса)

Измерение давления на артериях лодыжек стало
стандартной частью первичного обследования
больных с подозрением на ЗПА. В общепринятой
методике используется 10-12 см манжета сфигмо-
манометра, которая размещается сразу над лодыж-
ками, и допплеровский датчик, используемый для
измерения систолического давления на задней бер-
цовой артерии и артерии тыла стопы каждой ноги
(см. рис. С1). После этого цифры давления соотно-
сятся с давлением на плече каждой руки, что позво-
ляет рассчитать лодыжечно-плечевой индекс
(ЛПИ). Конечность индекса обычно определяется
как конечность с самым низким ЛПИ.

ЛПИ позволяет получить информацию, заслужи-
вающую внимания. Снижение ЛПИ у симптомных
больных подтверждает наличие гемодинамически
значимого поражения артерий между сердцем и ло-
дыжкой, причем, чем ниже ЛПИ, тем значительней
поражение. ЛПИ может послужить дифференциаль-
ной диагностике, у несосудистых больных с болями
в ноге при нагрузке будут нормальные значения
ЛПИ в покое и после нагрузки. У больных с ЗПА без
классической перемежающейся хромоты (асимп-
томных или с атипичной симптоматикой) сниже-
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Таблица С2. Причины окклюзирующих поражений 
артерий нижних конечностей, которые могут вызвать 
перемежающуюся хромоту.

Атеросклероз (ЗПА)
Артерииты
Врожденные и приобретенные коарктации аорты
Эндофиброз наружной подвздошной артерии (синдром подвздош-
ной артерии у велосипедистов)
Фибромышечная дисплазия
Периферическая эмболия
Аневризма подколенной артерии (с вторичной тромбоэмболией)
Адвентициальная киста подколенной артерии
Синдром «ловушки» подколенной артерии
Первичные сосудистые опухоли
Эластическая псевдоксантома
Травма или облучение
Болезнь Такаясу
Облитерирующий тромбангиит (болезнь Бюргера)
Тромбоз персистирующей седалищной артерии



ние ЛПИ связано со снижением функции конечно-
сти. Это определяется как снижение скорости ходь-
бы и/или укорочение дистанции ходьбы во время 6-
минутного теста. С системной точки зрения сниже-
ние ЛПИ является потенциальным предиктором ри-
ска будущих сердечно-сосудистых событий, что уже
обсуждалось в разделе В1.1. Этот риск связан со сте-
пенью снижения ЛПИ (чем ниже ЛПИ, тем выше
риск) и не зависит от стандартных факторов риска.
ЛПИ обладает потенциальной возможностью до-
полнительно подразделить пациентов с Фрамингем-
ским риском, равным 10-20% в течение 10 лет: низ-
кие значения ЛПИ у больного из этой промежуточ-
ной группы позволяют переместить его в группу вы-
сокого риска, нуждающегося во вторичной профи-
лактике, тогда как нормальные значения ЛПИ сни-
жают риск необходимости использования первич-
ной профилактики (см. рис. В1).

Измерение ЛПИ должно стать рутинным способом
диагностики в учреждениях первичного звена. С
этой точки зрения применение этой методики позво-
ляет выявить ЗПА у 29% при скринировании диабе-
тиков или курящих в возрасте 50-69 лет или всех
старше 70 лет [11]. Показатель воспроизводимости
ЛПИ варьируется от публикации к публикации, но
изданные стандарты  свидетельствуют, что снижение
ЛПИ при единичном измерении на 0,15 позволяет го-
ворить о клинической значимости поражения, или
на >0.10, если есть симптоматика. Обычно погра-
ничным значением ЛПИ, используемым для диагно-
стики ЗПА, служит <=0.90 при измерении в покое.

Таким образом, факт снижения ЛПИ позволяет:
• Подтвердить диагноз ЗПА
• Выявить значимое ЗПА у асимптомных (малопод-

вижных) больных
• Использовать его при дифференциальной диагно-

стике симптомов со стороны конечности для вы-
явления больных с патологией сосудов

• Выявить пациентов со сниженной функцией ко-
нечности (невозможность пройти определенное
расстояние или с обычной скоростью)

• Дать ключевую информацию об отдаленном про-
гнозе, причем ЛПИ <=0.90 ассоциируется с трех-
шестикратным увеличением риска сердечно-сосу-
дистой смерти

• Выполнить дальнейшее подразделение пациентов
на группы риска, когда низкие значения ЛПИ сви-
детельствуют о худшем прогнозе

• Значения ЛПИ сильно связаны с коронарной и це-
ребральной болезнью

• Использоваться для дальнейшей стратификации
риска у больных со значением 10-20% по Фрамин-
гемской шкале риска

У некоторых больных с сахарным диабетом, по-
чечной недостаточностью или другими болезнями,
вызывающими кальцификацию артерий, берцовые
артерии на уровне лодыжек становятся несжимае-
мыми, что приводит к неоправданно высоким зна-
чениям лодыжечного давления. Обычно у этих
больных ЛПИ больше 1.40, у некоторых допплеров-
ский сигнал с артерии на уровне лодыжки не исче-

Eur J Vasc Endovasc Surg Vol 33, Supplement 1, 2007

29TASC II Межобщественный конценсус по ведению пациентов с заболеванием периферических артерий

ЛПИ на правой нижней конечности = отношение

Наибольшее систолическое давление на правой лодыжке (задняя берцовая или артерия тыла стопы)

Наибольшее систолическое давление на руке (левой или правой)

ЛПИ на левой нижней конечности = отношение

Наибольшее систолическое давление на левой лодыжке (задняя берцовая или артерия тыла стопы)

Наибольшее систолическое давление на руке (левой или правой)

Рис. С1. Измерение ЛПИ. ЛПИ – лодыжечно-плечевой индекс.



зает даже при нагнетании давления в манжете боль-
ше 300 мм рт.ст.. В таких случаях необходимы до-
полнительные неинвазивные диагностические ме-
тодики (обсуждение см. в разделе G1.3). Они вклю-
чают в себя измерение пальцевого давления, изме-
рение пульсового кровенаполнения, транскутан-
ную оксиметрию или методики сосудистой визуали-
зации (чаще всего дуплексное сканирование). При
отклонении от нормы результатов одной из пере-
численных методик можно считать диагноз ЗПА до-
казанным.

Рекомендация 12. Рекомендации по примене-
нию методики измерения лодыжечно-плечево-
го индекса (ЛПИ) для выявления заболевания
периферических артерий у конкретного боль-
ного

ЛПИ должны быть измерены у:
• Всех больных с симптомами напряжения со

стороны конечности [B].
• Всех больных в возрасте 50-69 лет и имею-

щих фактор риска развития сердечно-сосуди-
стого заболевания (особенно сахарного диа-
бета или курения) [B].

• Всех больных >=70 лет, независимо от при-
сутствия факторов риска [B].

• Всех больных с риском 10-20% по Фрамин-
гемской шкале [C].

С2.2 Тесты с физической нагрузкой в диагностике
заболеваний периферических артерий

Как обсуждалось выше, у больных с перемежающей-
ся хромотой на фоне изолированного стеноза под-
вздошных артерий может не быть выраженного па-
дения давления в покое и, следовательно, нормаль-
ные значения ЛПИ в покое. Тем не менее, при физи-
ческой нагрузке и повышении скорости кровотока
этот стеноз станет гемодинамически значимым. В
этих условиях нагрузка вызовет снижение ЛПИ, что
может быть выявлено сразу после окончания нагруз-
ки и подтвердит диагноз ЗПА. Протокол требует из-
мерения ЛПИ перед нагрузкой. Затем больного про-
сят начать ходьбу (обычно на беговой дорожке –
тредмиле- со скоростью 3.2 км/ч (2 мили)  с углом
наклона 10-12%) до появления боли в конечности
(или в течение 5 минут), после чего вновь измеряет-
ся лодыжечное давление. Снижение ЛПИ на 15-20%
позволяет подтвердить диагноз ЗПА. Если нет бего-
вой дорожки, то больного можно попросить поднять-
ся по лестнице или просто пройтись по коридору.

С2.3 Альтернативные стресс-тесты для больных,
которые не могут ходить по беговой дорожке

Определенная часть больных не может выполнить
упражнение на беговой дорожке, которое описыва-
лось выше; это больные с тяжелым аортальным сте-
нозом, неконтролируемой артериальной гипертен-
зией или пациенты с другими заболеваниями, огра-
ничивающими их возможность ходьбы – выражен-
ной сердечной недостаточностью или хроническим
обструктивным заболеванием легких [87].

У таких пациентов можно провести тест с актив-
ным плантарным сгибанием стопы. Активное план-
тарное сгибание стопы продемонстрировало пре-
красную корреляцию с результатами тредмил-теста,
поэтому может рассматриваться как его приемле-
мая альтернатива. Вторая возможность провести
нагрузочный тест у таких больных – надуть манже-
ту на бедре выше систолического давления на 3-5
минут, снятие которой вызывает реактивную гипе-
ремию. Сохранение снижения лодыжечного давле-
ния в течение 30 секунд после сдувания манжеты
приблизительно эквивалентно снижению давления,
которое наблюдается через 1 минуту после останов-
ке на беговой дорожке в связи с перемежающейся
хромотой. К сожалению, многие больные не могут
преодолеть тот дискомфорт, который вызывает это
исследование во время надувания манжеты, и поэ-
тому во многих современных диагностических от-
делениях оно не проводится.

В разделе G можно найти обсуждение различных
дополнительных методик установления диагноза
ЗПА. На рис. С2 приведен алгоритм диагностики
ЗПА.

С3 Оценка результатов лечения 
перемежающейся хромоты 

в клинической практике

Перемежающаяся хромота является симптомом за-
болевания периферических артерий, резко ограни-
чивающим возможности ходьбы больного и поэто-
му снижающего возможности выполнения нагруз-
ки. Такое снижение толерантности к нагрузке мо-
жет легко быть оценено с помощью ступенчатого
тредмил-теста, определяющего время до появления
перемежающейся хромоты (время появления хро-
моты) и максимальное время ходьбы. Тредмил-тест
также позволяет врачу выяснить, имеются ли у па-
циента типичные симптомы перемежающейся хро-
моты или какие-нибудь другие симптомы, не позво-
ляющие ему ходить. Такая оценка дает возможность
следить за результатами лечения, когда перемежаю-
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щаяся хромота не является основным симптомом
заболевания.

Если перемежающаяся хромота является основ-
ным симптомом, ограничивающим выполнение на-
грузки, то первичной целью терапии будет умень-
шение симптоматики во время ходьбы, повышение
толерантности к физической нагрузке и социальной
активности. Лечение больного с перемежающейся
хромотой должно быть направлено как на нижнюю
конечность, так и на системные проявления болез-
ни. В идеале, результатом лечения должно быть как
местное улучшение состояние сосудов конечности,
так и снижение риска последующего развития фа-
тальных и нефатальных сердечно-сосудистых собы-
тий. В клинических исследованиях больных с пере-
межающейся хромотой, первичными конечными
точками являются параметры тредмил-теста: мак-
симальное время ходьбы или максимальная дистан-
ция ходьбы, время появления хромоты [88]. Подоб-
ные показатели позволяют оценить результаты ле-
чения каждого конкретного пациента. В дополне-
ние к этому, изменения в той части опросников
Medical Outcomes Short Form 36 (SF-36) или Walking
Impairment Questionnaire (WIQ), которые касаются
физического состояния больного, служат для оцен-
ки результатов лечения самим больным. Таким об-
разом, полная оценка результатов лечения больного
с перемежающейся хромотой должна основываться
как на клинической, так и на субъективной оценке
своего состояния самим пациентом.

Рекомендация 13. Определение успешности
лечения пациента с перемежающейся хромотой

Самым важным мерилом результата лечения
является субъективная оценка больным своего
состояния, включая и изменения в симптома-
тике; если требуются количественные оценки,
то могут быть использованы:

• В качестве объективного критерия – увеличе-
ние времени или максимального расстояния
до остановки при тредмил-тесте [B].

• В качестве субъективного критерия – одоб-
ренные опросники здоровья, созданные спе-
циально для ЗПА, или та часть опросника об-
щего здоровья, которая касается физического
состояния [B].

С4 Лечение пациентов 
с перемежающейся хромотой

С4.1 Общая стратегия и основы лечения 
перемежающейся хромоты

С4.1.1 Общая стратегия
Больные с перемежающейся хромотой испытывают
повторяющуюся ишемию мышц во время ходьбы,
которая проявляется судорогами и болями в пора-
женной мышце. Это приводит к резкому ограниче-
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• Возраст 50-69 лет и курение или сахарный диабет
• Возраст >=70 лет
• Симптомы напряжения нижней конечности или ограничение

функциональной активности пациента
• Отклонения при сосудистом осмотре
• Оценка сердечно-сосудистого риска

Измерение лодыжечно-плечевого
индекса (ЛПИ)

Обследование
в диагностическом отделении
• ППИ или ФВСК
• Дуплексное сканирование 
• Плетизмография

Норма: нет ЗПА Отклонение
от нормы

>40 0.91-1.40

Симптомы перемежающейся
хромоты – тредмил-тест

с измерением ЛПИ

Нормальные ЛПИ после
нагрузки: нет ЗПА

Искать другие причины

Заболевание
периферических артерий

Снижение ЛПИ 
после нагрузки

≤0.090

Рис. С2. Алгоритм диагностики заболевания периферических артерий. ППИ – пальце-плечевой индекс; ФВСК – форма волны скорости кровотока.
Публикуется с разрешения Hiatt WR. N Engl J Med 2001;344:1608-1621.



нию толерантности к физической нагрузке и воз-
можностей ходьбы. Снижение толерантности к фи-
зической нагрузке связано с уменьшением дистан-
ции, скорости ходьбы и общей активности. Больные
с перемежающейся хромотой физически неполно-
ценны, поэтому целями лечения должны быть
уменьшение симптоматики, увеличение толерант-
ности к нагрузке и ежедневной активности. Лече-
ние симптомов со стороны конечности начинается с
постепенных нагрузок, у некоторых больных это до-

полняется лекарственной терапией, направленной
на увеличение толерантности к нагрузке (не следу-
ет забывать о модификации факторов риска и деза-
грегантной терапии для снижения риска возникно-
вения сердечно-сосудистых событий и улучшения
выживаемости). Отсутствие эффекта от физических
упражнений и/или фармакотерапии является осно-
ванием для принятия решения о реваскуляризации
конечности. Однако, у больных с подозрением на
проксимальное поражение (перемежающаяся хро-
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Рис. С3. Общая стратегия лечения заболевания периферических артерий. АД – артериальное давление; HbA1c – гемоглобин A1c; 
ЛНП – липопротеиды низкой плотности; МРА – магнитно-резонансная ангиография; КТА – компьютерно-томографическая ангиография.
Публикуется с разрешения Hiatt WR. N Engl J Med 2001;344:1608-1621.

Заболевание 
периферических артерий

Модификация факторов риска:
• Отказ от курения
• ЛНП <100 мг/дл
• ЛНП <70 мг/дл у пациентов высокого

риска
• HbA1c <7.0%
• АД <140/90 мм рт.ст.
• АД <130/80 мм рт.ст. у пациентов

с диабетом или почечной
недостаточностью

• Дезагрегантная терапия

Нет ограничений качества жизни
или возможности выполнения
физической нагрузки
• Наблюдать пациента на предмет

снижения функциональной
активности

Терапия перемежающейся хромоты
• Физические нагрузки под

руководством или
медикаментозная терапия
(см.радел С2.4.1)

Не исключено поражение
проксимальных артерий

Локализовать поражение
• Рентгеноконтрастная

ангиография
• МРА и КТА
• Ультразвуковое

исследование
• Гемодинамические методы

Реваскуляризация
• Эндоваскулярное

вмешательство
• Хирургическое 

вмешательство

Улучшение Нет улучшения 
или ухудшение

Продолжать 
лечение

Ограничения качества жизни
• В анамнезе значительное ограничение

возможности выполнения нагрузки
• Снижение толерантности к нагрузки при тредмил-

тесте
• Ограничение физической активности по данным

опросника



мота с болями в ягодицах, ослабление или отсутст-
вие пульсации на бедренных артериях) решение о
реваскуляризации может быть принято и без пред-
шествующей медикаментозной терапии. На рис. С3
показано древо принятия решения о выборе метода
терапии.

С4.1.2 Физические упражнения
Существует множество доказательств клинической
эффективности программ физических упражнений
под руководством инструкторов для улучшения то-
лерантности к физической нагрузки и дистанции
ходьбы. Этот тип терапии уже тщательно изучен,
описаны механизмы действия и изданы практиче-
ские рекомендации [89,90]. В нескольких исследо-
ваниях была высказана идея, что наилучшие резуль-
таты достигаются, если упражнения выполнять под
руководством инструкторов (общие, недетализиро-
ванные советы врачей неэффективны). В проспек-
тивных исследованиях упражнений под руководст-
вом инструкторов было показано увеличение толе-
рантности к физической нагрузке и уменьшение
степени болевого синдрома при ходьбе [91].

Предикторами хорошего прогноза таких про-
грамм являются: достижение сильной боли во вре-
мя упражнений и тренировки в течение 6 месяцев и
более в виде формальных упражнений и ходьбы (по
сравнению с другими видами нагрузок). Трениров-
ки на беговой дорожке показали свою большую эф-
фективность по сравнению с силовыми тренировка-
ми или комбинациями других видов упражнений.
Тем не менее, в настоящее время применяются раз-
личные типы упражнений, в том числе циклические
нагрузки на верхнюю конечность, что тоже приво-
дит к клиническому эффекту. Ранее были изучены
механизмы ответа на упражнения, включающие
улучшение эффективности ходьбы, эндотелиальной
функции и метаболической адаптации скелетной
мускулатуры [90].

Назначение упражнений должно основываться
на трехразовых тренировках в течение недели, ко-
торые вначале длятся по 30 минут, но затем удлиня-
ются до 1 часа. Во время таких тренировок прово-
дится упражнение на беговой дорожке с такими
скоростью и углом наклона дорожки, что перемежа-
ющаяся хромота возникает в пределах 3-5 минут.
Больной должен прекратить ходьбу при умеренных
болях (менее положительный эффект достигается,
когда больной останавливается сразу при появле-
нии малейшей боли). Затем больной отдыхает до
уменьшения болей, после чего возобновляет ходьбы
до возникновения умеренного мышечного диском-
форта. Такой цикл нагрузки и отдыха длится как ми-

нимум 35 минут в начале тренировок и возрастает
до 50 минут, когда пациент адаптируется к трени-
ровкам (следует избегать избыточного переутомле-
ния или мышечного дискомфорта!). Во время после-
дующих тренировок увеличивается скорость или
угол наклона, если больной способен идти 10 минут
и более при самых медленной скорости и умерен-
ном наклоне без выраженного дискомфорта. Мож-
но увеличивать как скорость, так и угол наклона, но
обычно рекомендуется увеличивать угол наклона,
если пациент способен идти со скоростью 3,2 км/ч
(2 мили/час). Дополнительной целью упражнения
является достижение больным нормальной скоро-
сти 4,8 км/ч (3 мили/час), тогда как начальная ско-
рость ходьбы пациента с ЗПА – 2.4-3.2 км/ч (1.5-2.0
мили/час).

У многих пациентов есть противопоказания к на-
грузочным упражнениям (например, тяжелая ИБС,
заболевания скелетно-мышечной или нервной сис-
тем). Другие больные не желают участвовать в та-
ких тренировках, в связи с, например, отдаленным
от места проведения тренировок местом жительст-
ва, требующим высоких затрат на дорогу. Противо-
показания наблюдаются у 9-34% населения по дан-
ным популяционных исследований. Главным огра-
ничением методики реабилитации с помощью фи-
зических упражнений является недоступность спе-
циально оборудованных мест для таких тренировок
с инструкторами. Несмотря на то, что эффектив-
ность физических упражнений при лечении уже до-
казана, некоторые больные просто не желают при-
нимать участие в таких программах. В дополнению
к этому следует упомянуть о том, что у больных с тя-
желой диабетической нейропатией на фоне упраж-
нений могут возникнуть трофические язвы при от-
сутствии специально подобранной обуви.

Рекомендация 14. Лечение пациентов с пере-
межающейся хромотой с помощью физических
упражнений

• Программы физических нагрузок под руковод-
ством инструкторов должны быть доступны в
качестве первичного лечения всем больным с
заболеванием периферических артерий [A].

• Наиболее эффективные программы включа-
ют в себя упражнения на беговой дорожке до-
статочной интенсивности, позволяющей вы-
звать перемежающуюся хромоту, с последую-
щим отдыхом, циклически в течение 30-60
минутной тренировки. Обычно такие трени-
ровки проводятся 3 раза в неделю [A].
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С4.2 Фармакотерапия у пациентов 
с перемежающейся хромотой

Все больные с ПХ должны изменить образ жизни
и получать лекарственные препараты для модифи-
кации сердечно-сосудистых факторов риска и лече-
ния сопутствующих заболеваний для предотвраще-
ния сердечно-сосудистых событий (инфаркт мио-
карда, инсульт и смерть), связанных с атеросклеро-
зом. Тем не менее, такой подход обычно способен
лишь незначительно уменьшить или ликвидиро-
вать симптомы перемежающейся хромоты. Лекар-
ственная терапия перемежающейся хромоты вклю-
чает в себя препараты, отличные от используемых
для снижения риска, за исключением, может быть,
липидоснижающих лекарств. Было предложено не-
сколько классов препаратов для уменьшения сим-
птоматики с различной доказательной базой в отно-
шение каждого из них. Не все лекарственные ве-
ществ, упомянутые в этом разделе, доступны во всех
странах, поэтому в отдельно взятой стране их мо-
жет и не быть. Наконец, современная лекарствен-
ная терапия ПХ не обладает той же эффективно-
стью, как физические упражнения или успешная ре-
васкуляризация.

С4.2.1 Препараты с очевидными доказательствами
клинической эффективности применения у пациен-
тов с перемежающейся хромотой
Обратите внимание, что не все препараты допуще-
ны к использованию в разных странах

Цилостазол
Цилостазол является ингибитором фосфодиэ-

стеразы III с вазодилятирующим, метаболическим
и дезагрегантным эффектом. Эффективность при-
менения этого препарата доказана в мета-анализе
6 рандомизированных, контролируемых исследо-
ваниях, включавшем 1751 пациентов, 740 из кото-
рых получали плацебо, 281 – цилостазол 50 мг два-
жды в день, 730 – цилостазол 100мг дважды в день.
73 пациента, принимавших цилостазол по 150мг
дважды в день и 232 – пентоксифиллин 400мг три-
жды в день были исключены из анализа [92]. Этот
обзор продемонстрировал, что максимальное рас-
стояние ходьбы при тредмил-тесте в группе прини-
мавших цилостазол увеличилось на 50-70м по
сравнению с плацебо (в зависимости от вида ис-
пользовавшегося тредмил-теста). Лечение цило-
стазолом также привело к значительному улучше-
нию качества жизни по данным опросников WIQ и
SF-36. В исследовании, сравнивавшем цилостазол
с пентоксифиллином, цилостазол оказался эффек-

тивнее [94]. Побочные эффекты заключались в го-
ловной боли, диарее и сердцебиениях. Анализ без-
опасности применения цилостазола у 2072 паци-
ентов показал, что уровни серьезных сердечно-со-
судистых явлений, сердечно-сосудистой смерти и
смерти по любым причинам были схожими с груп-
пой получавших плацебо. Однако, так как цилоста-
зол является ингибитором фосфодиэстеразы III, то
его не следует назначать больным с любыми сим-
птомами застойной сердечной недостаточности в
связи с потенциальной возможностью увеличения
риска смерти. У этого препарата самая обширная
доказательная база для применения у пациентов с
перемежающейся хромотой.

Нафтидрофурил
Нафтидрофурил применяется для лечения боль-

ных с перемежающейся хромотой уже больше 20
лет в некоторых Европейских странах. Он является
антагонистом 5-гидрокситриптамина 2 типа, улуч-
шающим мышечный метаболизм и уменьшающим
эритроцитарную и тромбоцитарную агрегацию. В
мета-анализе пяти исследований, включавших в об-
щей сложности 888 больных с перемежающейся
хромотой, нафтидрофурил величил безболевую дис-
танцию ходьбы на 26% по сравнению с плацебо
(р=0,003) [95]. Подобные результаты, подтвержда-
ющие воздействие на толерантность к тредмил-тес-
ту и качество жизни, были получены в 3 недавних
исследованиях, проведенных у более, чем 1100 па-
циентов в течение 6-12 месяцев [96-98]. Во всех
трех исследованиях применялась дозировка 600мг в
день. Побочные эффекты были минимальными и не
отличались от плацебо; самой распространенной
жалобой были жалобы на умеренные гастроинте-
стинальные расстройства.

С4.2.2 Препараты с подтвержденной клинической
эффективностью применения у пациентов с пере-
межающейся хромотой

Карнитин и пропионил-L-карнитин
У больных с заболеванием периферических арте-

рий развиваются метаболические нарушения в ске-
летной мускулатуре нижних конечностей. Поэтому
хромота является следствием не только снижения
кровотока, повреждение метаболизма скелетных
мышц тоже часть патофизиологии заболевания. L-
карнитин и пропионил-L-карнитин воздействуют
на кислородный метаболизм скелетных мышц, что
приводит к улучшению толерантности к физиче-
ской нагрузке. Пропионил-L-карнитин (кислая фор-
ма карнитина) эффективнее увеличивал дистанцию
ходьбы на тредмиле, чем L-карнитин. В двух мульти-
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центровых исследованиях, в которых приняли уча-
стие 730 пациентов, минимальная и максимальная
дистанции ходьбы после приема пропионил-L-кар-
нитина увеличились значительнее, чем в группе
плацебо [99,100]. Препарат также улучшал качест-
во жизни и оказывал минимальный побочный эф-
фект по сравнению с плацебо. Однако, необходимы
дальнейшие крупные исследования среди больных с
перемежающейся хромотой для определения общей
и клинической эффективности при приеме этих
препаратов.

Липидоснижающие препараты
У больных с ЗПА наблюдаются эндотелиальные и

метаболические нарушения, которые развиваются
благодаря атеросклерозу, явления которого, в свою
очередь, могут быть уменьшены при приеме стати-
нов. Существует несколько исследований с много-
обещающими результатами воздействия приема
статинов на толерантность к физической нагрузке.
Несмотря на предварительные результаты, несколь-
ко исследований с положительными результатами
приходят к заключению о необходимости дальней-
ших работ [101,102]. С целью выяснения клиниче-
ской эффективности применения статинов в этой
сфере, включающей остановку прогрессирования
болезни в сочетании с уменьшением симптомати-
ки, уже запущены исследования.

С4.2.3 Препараты с неподтвержденной клиниче-
ской эффективностью применения у пациентов с
перемежающейся хромотой

Пентоксифиллин
Пентоксифиллин снижает уровень фибриноге-

на, улучшает деформируемость эритроцитов и лей-
коцитов и, следовательно, уменьшает вязкость
крови. В то время как более ранние исследования
свидетельствовали об улучшении результатов
тредмила при его применении, недавние работы
не выявили преимуществ использования пенток-
сифиллина по сравнению с плацебо в отношении
увеличения дистанции ходьбы или функциональ-
ного статуса по данным опросников. Несколько
проведенных мета-анализов пришли к заключе-
нию, что препарат приводит к незначительному
увеличению дистанции ходьбы по сравнению с
плацебо, но общая клиническая эффективность ос-
тается сомнительной [103-105]. Влияние пенток-
сифиллина на оценку самим больным качества
жизни пока широко не исследовалось. Несмотря
на неплохую переносимость препарата, у пенток-
сифиллина пока нет обширной доказательной ба-
зы безопасности.

Изоволемическая гемодилюция
Изоволемическая гемодилюция пропагандируется

как метод лечения перемежающейся хромоты в  связи
со снижением вязкости крови, но до сих пор
неизвестно, насколько возрастание кровотока компен-
сирует снижение кислород-переносящей способности
крови. По поводу применения методики не было про-
ведено качественных исследований и в настоящее вре-
мя она носит, в основном, исторический интерес.

Антитромботические препараты
Аспирин/АСА и другие дезагреганты (клопидог-

рель) играют важную роль в длительном лечении
больных с ЗПА в плане уменьшения риска сердечно-
сосудистых событий, что хорошо доказано. Однако,
ни одно исследование не показало эффективности
дезагрегантов или антикоагулянтов при лечении
перемежающейся хромоты [106].

Сосудорасширяющие средства
Артериолярные вазодилятаторы были первыми

препаратами, которыми пробовали лечить переме-
жающуюся хромоту. В это класс входят препараты,
ингибирующие периферическую нервную систему
(альфа-блокаторы), прямые вазодилятаторы (папа-
верин), агонисты бета2-адренорецепторов (нилид-
рин), блокаторы кальциевых каналов (нифедипин)
и ингибиторы АПФ. В рандомизированных контро-
лируемых испытаниях их эффективность доказана
не была [107]. Есть несколько теоретических при-
чин, по которым вазодилятаторы неэффективны,
одна из них  - возможность развития стил-синдрома
за счет расширения сосудов в нормально крово-
снабжаемых тканях и перераспределения кровото-
ка таким образом, что ишемизированные мышцы
еще больше обедняются кровью.

L-аргинин
L-аргинин увеличивает содержание эндотелиаль-

ного оксида азота, что улучшает функцию эндоте-
лия. В одном исследовании пищевых добавок с L-ар-
гинином было показано, что увеличивается дистан-
ция безболевой ходьбы, но не максимальная дис-
танция ходьбы [108]. Недавняя работа, в которой L-
аргинин использовался для лечения инфаркта мио-
карда, показала увеличение летальности и не дока-
зала его клинической эффективности [108]. Необ-
ходимо проведение дальнейших исследований для
определения эффективности такого лечения и его
риска.

Ингибиторы ацил коэнзима ацилтрансферазы 
А-холестерина

Препараты этого класса могут снизить попадание
холестерина в бляшку, улучшая, таким образом, ес-
тественное течение атеросклероза. Исследование
авасимиба у пациентов с перемежающейся хромо-
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той не продемонстрировало четких доказательств
его эффективности и возможного побочного эффек-
та на уровень ЛНП [109].

Антагонисты 5-гидрокситриптамина
Кетансерин – селективный антагонист S2-рецеп-

торов серотонина, который снижает вязкость кро-
ви, а также имеет вазодилятирующий и дезегре-
гантный эффект. Контролируемые исследования не
показали эффективности в лечении перемежаю-
щейся хромоты [110]. Важно отметить, что приме-
нение препарата повышало риск смерти в подгруп-
пе больных, получавших диуретики, что исключает
его назначение по любому поводу [111].

АТ-1015 представляет собой селективный антаго-
нист 5-гидрокситриптамина, исследованных в раз-
личных дозировках при лечении перемежающейся
хромоты. Препарат был неэффективен, был отме-
чен токсический эффект его высоких дозировок
[112]. Поэтому в настоящее время препарат не мо-
жет быть рекомендован.

Сарпогрелат, использовавшийся у 364 больных в
течение 32 лет, продемонстрировал обнадеживаю-
щие результаты, его применение было безопасным
[113]. Необходимы дополнительные исследования
для определения преимуществ и безопасности ис-
пользования лекарств этого класса.

Простагландины
Простагландины использовались в нескольких

исследованиях у больных с критической ишемией,
приведя к умеренному воздействию на процесс за-
живления раны и сохранение конечности. У паци-
ентов с перемежающейся хромотой изучалось при-
менение простагландина Е1 (ПГЕ1). Внутривенное
введение предшественника ПГЕ1 оказало положи-
тельное воздействие на результаты тредмил-теста
[114]. В нескольких исследованиях применялся
оральный берапрост, в то время как были получены
положительные результаты в Европе, в США препа-
рат оказался неэффективным [115,116]. Имеющие-
ся в настоящее время доказательства не позволяют
рекомендовать препараты этого класса для лечения
перемежающейся хромоты, несмотря на отдельные
сведения о том, что внутривенное введение ПГЕ1
оказывает положительное воздействие.

Буфломедил
Буфломедил обладает альфа1 и альфа2адреноли-

тическим эффектом, что приводит к вазодилятации.
Этот препарат обладает дезагрегантными свойства-
ми, что приводит к улучшению деформируемости
эритроцитов и слабо блокирует кальциевые кана-
лы. Два сравнительно небольших исследования
продемонстрировали погранично положительный
эффект буфломедила на результаты тредмил-теста

[117,118]. Однако, появились сомнения в публика-
циях только в пользу положительных исследований.
Поэтому в настоящее время нет достаточно сведе-
ний в пользу применения этого препарата.

Дефибротид
Дефибротид – полидезоксирибонуклеотид с анти-

тромботическими гемореологическими свойства-
ми. Несколько небольших исследований предполо-
жили его клиническую эффективность, но необхо-
димы большие исследования для лучшего понима-
ния его свойств и риска его применения [119-121].

Другие препараты
В нескольких исследованиях оценивалась тера-

пия, используемая при отравлениях тяжелыми ме-
таллами, роль витамина Е и снижения уровня гомо-
цистеина, омега-3 жирных кислот, гинко-билоба
для лечения перемежающейся хромоты. Ни один из
этих методов не показал свою эффективность.

Рекомендация 15. Фармакотерапия симптомов
перемежающейся хромоты

• Цилостазол в течение 3-6-месяцев является
препаратом первой линии для уменьшения
симптомов перемежающейся хромоты, имею-
щиеся в настоящее время доказательства по-
казывают, что он улучшает результаты тред-
мил-теста и качество жизни [A].

• Нафтидрофурил также может рассматривать-
ся как препарат для лечения симптомов пере-
межающейся хромоты [A].

С5 Будущее лечения пациентов 
с перемежающейся хромотой

Ангиогенные факторы роста
Эндотелиальный фактор роста сосудов (VEGF) и

основной фактор роста фибробластов (bFGF) – ми-
тогенные препараты, стимулирующие рост новых
сосудов. Когда протеин bFGF вводился внутриарте-
риально, то больные отмечали увеличение толе-
рантности к физической нагрузке [122]. Новейшие
разработки позволяют доставлять эти вещества с
помощью вирусных векторов, которые вводятся
внутримышечно. К сожалению, первые исследова-
ния пока не показали эффективность применения
VEGF [123]. Таким образом, необходимы дальней-
шие исследования по оценке общей эффективно-
сти, способов и частоты введения ангиогенных фак-
торов роста при лечении больных с перемежающей-
ся хромотой.
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РАЗДЕЛ D – ХРОНИЧЕСКАЯ КРИТИЧЕСКАЯ
ИШЕМИЯ КОНЕЧНОСТЕЙ

D1 Номенклатура и определения

Критическая ишемия конечностей (КИ) – проявле-
ние заболевания периферических артерий (ЗПА),
включающее больных с типичными хроническими
ишемическими болями покоя (см. таблицу D1, клас-
сификации Фонтейна и Руттерфорда) и с ишемиче-
скими трофическими расстройствами, как язвами,
так и гангреной. Термин КИ должен использоваться
только по отношению к пациентам с хронической
ишемией, о которой можно говорить, если симпто-
матика длится больше 2 недель. Следует предупре-
дить, что существует не так много сведений о КИ по
сравнению с другими проявлениями ЗПА. Трудно
исследовать больных с КИ, многие больные выпада-
ют из наблюдения или умирают в процессе длитель-
ных исследований, что приводит к получению не-
полных данных.

Таблица D1. Классификации заболевания периферических ар-
терий: стадии по Фонтейну и категории Рутерфорда

Классификация 
Фонтейна Классификация Рутерфорда

Стадия Клиническая Степень Категория Клиническая
картина картина

I Асимптомная 0 0 Асимптомная

IIa Невыраженная I 1 Невыраженная 
перемежающаяся перемежающаяся 
хромота хромота

IIb Умеренная или I 2 Умеренная 
тяжелая перемежающаяся
перемежающаяся хромота
хромота

I 3 Тяжелая 
перемежающаяся
хромота

III Ишемическая II 4 Ишемическая 
боль покоя боль покоя

IV Трофическая III 5 Ограниченное 
язва или гангрена поражение

III 6 Распространенное 
поражение

Диагноз КИ должен быть подтвержден с помо-
щью измерения лодыжечно-плечевого индекса
(ЛПИ), пальцевого давления или транскутанной ок-
симетрии. Ишемическая боль покоя обычно возни-
кает, когда лодыжечное давление падает ниже 50
мм рт.ст. или пальцевое давление – ниже 30 мм

рт.ст.. Если давление на уровне лодыжек больше 50
мм рт.ст., то следует думать об иной причине боли,
хотя КИ не исключена.

Некоторые язвы носят полностью ишемический
характер; другие по причине возникновения могут
быть иными (то есть травматической, венозной или
нейропатической), но не заживают в связи с тяже-
лым ЗПА. Заживление требует воспалительного отве-
та и дополнительного притока крови свыше необхо-
димого для поддержания кожи и подлежащих тканей
в интактном состоянии. Лодыжечное и пальцевое да-
вление, необходимое, таким образом, для заживле-
ния язвы, выше, чем давление, которое обнаружива-
ется у больных с ишемическими болями покоя. При
наличии язвы или гангрены, диагноз КИ предполага-
ется при лодыжечном давлении менее 70 мм рт.ст.
или пальцевом давлении менее 50 мм рт.ст.. (Важно
иметь в виду, что в настоящее время нет полного сог-
ласия по отношению гемодинамических параметров,
необходимых для диагностики КИ).

Рекомендация 16. Клиническое определение
критической ишемии конечностей (КИ)

• Термин критическая ишемия конечности ис-
пользуется по отношению к пациентам с ише-
мическими болями покоя, трофическим язвам
или гангрене, возникшим в связи доказанным
окклюзионным поражением артерий. Термин
КИ означает хроническое состояние и отлича-
ется от острой ишемии конечностей [C].

D1.1 Пациенты группы риска развития 
критической ишемии конечностей

Есть подгруппа больных с ЗПА, которая выпадает из
определений как перемежающейся хромоты, так и
КИ. У этих больных тяжелое ЗПА с низкими значе-
ниями перфузионного и лодыжечного давления, но
они асимптомные. Обычно они ведут малоподвиж-
ный образ жизни и, таким образом, не испытывают
перемежающейся хромоты, или у них есть сахар-
ный диабет с нейропатией и сниженной болевой
чувствительностью. Такие пациенты очень уязвимы
к возникновению КИ. Естественное течение ЗПА в
этой подгруппе не очень хорошо известно, но мож-
но ожидать высокие уровни ампутаций и летально-
сти. Часто эта подгруппа обозначается как «хрони-
ческая субклиническая ишемия».

Исследования естественного течения ЗПА у боль-
ных с перемежающейся хромотой показывают, что
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только у небольшой части пациентов развивается
КИ. У многих больных до появления КИ заболева-
ние артерий ничем себя не проявляло [54]. Понят-
но, что исследований в этой области практически
нет, так как эти пациенты асимптомны до появле-
ния КИ, и ЗПА у них можно выявить только при из-
мерении ЛПИ.

D1.2 Прогноз

Факт установления диагноза КИ очень важен, пото-
му что он означат высокий риск потери конечности
и развития фатального и нефатального сосудистого
события, инфаркта миокарда и инсульта. В целом,
прогноз у таких больных гораздо хуже, чем у боль-
ных с перемежающейся хромотой. Наблюдение за
пациентами с КИ, у которых невозможно выполне-
ние реваскуляризации, показывает, что спустя год
после наступления КИ, только половина из них жи-
ва без высокой ампутации конечности, причем не-
которые из них испытывают боли в покое, у них
есть трофические язвы или гангрена (см. раздел А).
Около 25% больных умирает и у 25% требуется вы-
сокая ампутация. Прогноз таких больных в чем-то
схож с прогнозом больных со злокачественными об-
разованиями. Таким образом, диагноз КИ означает
крайне плохой прогноз и для жизни и для конечно-
сти. У таких больных необходима агрессивная моди-
фикация сердечно-сосудистых факторов риска, они
нуждаются в назначение дезагрегантной терапии.
Ясно, что большая часть помощи пациентам с КИ
является паллиативной по своей природе – очень
важный факт при принятии решения о реваскуля-
ризации или ампутации.

Рекомендация 17. Модификация факторов ри-
ска у больных с критической ишемией конеч-
ностей (КИ)

• У пациентов с КИ необходима агрессивная
модификация сердечно-сосудистых факторов
риска [A].

D2 Клинические проявления и обследование

D2.1 Болевой синдром

КИ в большинстве случаев проявляется болью в сто-
пе (исключение составляют диабетики, у которых
может отсутствовать поверхностная болевая чувст-
вительность и они могут ощущать только глубокую

ишемическую боль, такую как низкая перемежаю-
щаяся хромота и ишемическая боль покоя). В боль-
шинстве случаев боль в стопе является нестерпи-
мой; она может уменьшаться при опускании стопы,
но обычно купируется только при применении опи-
атов. Боль вызвана ишемией, трофическими рас-
стройствами, ишемической нейропатией или соче-
танием этих причин; она возникает или усиливает-
ся при снижении перфузионного давления. Во мно-
гих случаях возможность ходьбы резко ограничена,
часто становится невозможной.

Ишемическая боль покоя обычно возникает но-
чью (когда конечность долго находится в горизон-
тальном положении), но в тяжелых случаях она яв-
ляется постоянной. Боль локализуется в дистальных
отделах стопы или в пределах ишемической язвы
или гангренозно измененного пальца. Боль часто
будит больных ночью и вынуждает их растирать
стопу, вставать или ходить по комнате. Частично
уменьшить боль можно с помощью опускания ноги,
тогда как придание конечности возвышенного по-
ложения и холод увеличивают интенсивность боли.
Часто больные спят, свесив ногу с кровати или сидя
в кресле, как следствие, у них возникает отек стопы
и голеностопного сустава. В тяжелых случаях сон
становится невозможным, так как боль возникает
практически сразу после придания конечности го-
ризонтального положения, что еще больше ухудша-
ет общее физическое и психологическое состояние
больных.

Ишемическая боль покоя часто сопровождается
болью, связанной с ишемической нейропатией, ме-
ханизмы развития которой до конца пока еще не ус-
тановлены. Это приводи к выраженной, острой,
стреляющей боли, которая не всегда обязательно
соотносится с анатомическим расположением нер-
вов, но обычно больше в дистальных отделах конеч-
ности. Боль часто возникает ночью, ее эпизоды
длятся от минут до часов, но постоянная диффузная
боль сохраняется и в промежутках. Не следует пу-
тать ишемическую боль покоя с болью при нейропа-
тии (см. раздел D4.1).

D2.2 Трофические язвы и гангрена

КИ может манифестироваться с трофических язв
или гангрены. Важно отметить, что у некоторых
больных прогрессирование болезни идет через ста-
дию болей покоя до формирования трофических
расстройств. Однако, у многих пациентов, особенно
при наличии диабетической нейропатии, КИ мани-
фестируется с нейроишемических язв или гангре-
ны. На этой стадии КИ наблюдается значительная
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разница между больными с диабетом или без него,
это отражено в разделе D2.4, который посвящен ди-
абетическим язвам стопы.

Гангрена обычно поражает пальцы стопы или у
прикованных к постели больных – пятку (как место
сдавления). В тяжелых случаях гангрена вовлекает
дистальные отделы стопы. Обычно все начинается с
незначительной местной травмы. Локальное давле-
ние (плохо подогнанная обувь) и местное согрева-
ние (повышенные метаболические потребности)
также могут привести к формированию язвы и ган-
грены в любом другом месте. Гангренозная ткань,
если не инфицируется, то формирует струп, усыхает
и мумифицируется. В итоге, если кровоснабжения
близлежащих тканей хватает для отграничения
процесса (или это происходит в процессе лечения),
происходит самопроизвольная ампутация. В проти-
воположность локальному проксимальному атеро-
склеротическому поражению у других больных вы-
сокого риска, у больных с КИ и диабетом поражение
носит более диффузный и дистальный характер, в
частности поражаются артерии ниже коленного су-
става. Очень важно, что  ЗПА у диабетиков обычно
сопровождается периферической нейропатией с от-
сутствием чувствительности, приводя к «немому»
прогрессированию ишемического процесса. Таким
образом, у больного с диабетом и тяжелым асимп-
томным ЗПА может произойти «главное» событие,

которое приводит прямо к возникновению ишеми-
ческой язвы и ситуации, угрожающей жизнеспособ-
ности конечности. Стандартный пример – покупка
новой, тесной или плохо подогнанной обуви паци-
ентом с нейропатией. Так асимптомный пациент,
часто без раннее диагностированного ЗПА, боль-
шей частью внезапно попадает в группу КИ. Обна-
ружение больных с субклиническими формами бо-
лезни и проведение профилактических мер может
помочь предотвратить наступление КИ или, по
меньшей мере, обеспечить ранее обращение паци-
ента к врачу.

D2.3 Дифференциальная диагностика язв

Большинство язв, расположенных выше лодыжек,
имеют венозное происхождение, тогда как язвы на
стопе чаще артериального происхождения (см. рис.
D1).

Таблица D2 отражает основные характеристики
язв нижних конечностей и стоп.

D2.4 Диабетические язвы стопы

КИ, хоть и является значительным фактором рис-
ка для образования незаживающих диабетических
язв стопы, но это не единственный крупный фактор,
связанный с формированием диабетической стопы.

Таблица D2. Характеристики основных видов язв стопы и нижней конечности

Этиология Причина Локализация Боль Форма Роль реваскуляризации

Артериальные Тяжелое ЗПА, Пальцы, стопа, Различной формы, Важна
болезнь Бюргера голеностопный сустав Выраженная с бледным основанием, 

сухие

Венозные ХВН Область лодыжек, Неровные, Нет необходимости
особенно медиальных Умеренная с розовым основанием, 

с отделяемым

Смешанные ХВН+ЗПА Обычно в области Умеренная Неровные, Если не заживают
артериовенозные лодыжек с розовым основанием

Инфаркт кожи Системное Нижняя треть Выраженная Небольшого размера, Нет необходимости
заболевание, нижней конечности, часто множественные
эмболия область лодыжек

Нейропатические Диабетическая Стопа/подошвенная Отсутствует Омозолелые края, Нет необходимости
нейропатия, поверхность часто глубокая, 
нейропатия, (несущая нагрузку), инфицированная
связанная связаны 
с витаминной с деформацией стопы
недостаточностью

Нейроишемические Диабетическая Локализация В связи Как артериальные Как артериальные
нейропатия+ишемия как при ишемических с нейропатией 

язвах и нейропатических уменьшена
язвах. Как при 
артериальных язвах
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В этом разделе специально обсуждаются диабетиче-
ские язвы. На рис. D2 показано распределение диа-
бетических язв. Осложнения диабетической стопы
являются наиболее частой причиной нетравматиче-
ских ампутаций нижних конечностей в мире. Подс-
читано, что у 15% пациентов с диабетом образуют-
ся язвы стопы в течение жизни и у примерно 14-
24% больных с язвой потребуется ампутация. До
85% ампутаций могут быть предотвращены при
раннем выявлении и надлежащем лечении [124].
Факторы риска образования язвы включает перифе-
рическую нейропатию, которая приводит к сниже-
нию чувствительности стопы и ее деформации.
Подсчитано, что у 30% диабетиков имеются различ-
ной степени выраженности поражения перифери-

ческих нервов. Множество диабетических язв стопы
и, соответственно, ампутаций, может быть предот-
вращено с помощью раннего выявления больных
группы риска и профилактического ухода за стопой,
который осуществляют как сам пациент, так и меди-
цинский работник, как это описано в разделе D6 по
профилактике КИ.

D2.4.1 Пути образования язв
Наиболее частым путем формирования диабетиче-
ской язвы стопы является: нейропатия (снижение
защитной чувствительности) + точки повышенного
давления (деформация стопы) + повторяющаяся
нагрузка на стопу [126]. Повреждение моторных
нервов и снижение движений в суставах также мо-
жет вызывать деформации стопы, вместе с давлени-
ем на стопу предрасполагая к образованию трофи-
ческих язв. Автономная нейропатия приводит к
снижению потоотделения, сухости кожи с появле-
нием трещин и повышению артерио-венозного
шунтирования. Для заживления требуется резкое
увеличение перфузии кожи и подлежащих тканей
по сравнению с  интактной кожей.

D2.4 Типы язв и их проявления
Трофические язвы при диабете могут быть разделе-
ны на три категории: ишемические, нейроишеми-
ческие и нейропатические. Проявления классиче-
ских нейропатических и ишемических язв отраже-
ны в таблице D3. Несмотря на то, что большинство
диабетических язв являются нейропатическими
(см. рис. D3), необходимо исключить ишемический
генез язвы, который имеет большое влияние на ис-
ход. Все больные с язвами стопы должны пройти
объективную оценку сосудистого статуса при пер-
вом обращении к врачу и далее – регулярно; такая
оценка должна включать в себя сбор анамнеза (пе-
ремежающаяся хромота), определение пульсации
артерий в типичных точках и измерение ЛПИ. Толь-
ко определения пульса на периферических артериях
недостаточно у таких больных. Любой диабетик с
язвой на стопе должен быть обследован в условиях
диагностического отделения (см. раздел G).

Повышенное артерио-венозное шунтирование
крови, связанное с диабетической нейропатией, мо-
жет привести к сравнительно теплой коже стопы,
что может дезориентировать врача. Врач должен
иметь в виду возможность кальцификации дисталь-
ных артерий и их несжимаемость у диабетиков, в
связи с этим значения ЛПИ могут быть в пределах
нормальных. Поэтому трудно переоценить роль из-
мерения пальцевого давления и транскутанной ок-
симетрии (см.раздел D5). У части больных призна-
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Рис. D1. Примерная частота встречаемости язв различной этиологии
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ки КИ выражены отчетливо – к примеру, пальцевое
давление или ТсрО2 < 30 мм рт.ст., тогда как у дру-
гих степень снижения кровотока проявляется не
столь резко – пальцевой давление между 30 и 70 мм
рт.ст., но и у них язвы стопы не заживают.

Сравнительные признаки нейропатических и
ишемических язв приведены в таблице D3.

Таблица D3. Сравнительная характеристика нейропатических
и ишемических язв

Нейропатическая язва Ишемическая язва

Безболезненная Болезненная
Нормальная пульсация Пульсация отсутствует
Ровные края, типична Неровные края
дыревидная форма
Обычно расположена Обычно расположена
на подошвенной на пальцах, гладкие края
поверхности стопы
Есть мозоли Мозоли отсутствуют 

или их очень мало
Снижение поверхностной Различные нарушения
чувствительности, чувствительности
рефлексов и вибрационной 
чувствительности
Усиление кровотока 
(АВ-шунтирование) Снижение кровотока
Наполненные вены Запустевшие вены
Сухая, теплая кожа стопы Холодная кожа стопы
Деформации костей Деформации костей отсутствуют
Гиперемия стопы Бледная, цианотичная стопа

Рекомендация 18. Оценка кровотока при забо-
левании периферических артерий у больных с
диабетом

• Все больные с сахарным диабетом и трофиче-
скими язвами должны быть обследованы на
предмет ЗПА, в т.ч. с помощью объективных
методов исследования [C].

D3 Патофизиология макроциркуляции 
при критической ишемии конечностей

КИ возникает в том случае, когда редукция кровото-
ка в связи с артериальным поражением достигает та-
кой степени, что не удовлетворяет потребности тка-
ней. Обычно это возникает при мультисегментар-
ном поражении [128]. В некоторых случаях гемоди-
намические последствия артериального поражения
усиливаются сниженным сердечным выбросом.

В большинстве случаев КИ является следствием
мультисегментарного артериального поражения.
Наиболее важно осознавать этот факт при ведении
пациентов с сохраняющимися болями покоя, так
как в таких случаях трудно бывает оценить влияние
кровоснабжения конечности на болевой синдром,
особенно у больных с нейропатией.

• Лечение больных с диффузным мультисегментар-
ным поражением, как супра-, так и инфраингви-
нальным, представляет собой сложную проблему,
потому что реваскуляризация проксимальных от-
делов конечности из-за плохого оттока может
проработать недолго. Если требуется высокая ам-
путация, сохраняется существенный риск незажи-
вления культи в связи с проксимальным пораже-
нием.

• Поражение проксимальных отделов артериально-
го русла у страдающих сахарным диабетом часто
бывает слабо или умеренно выражено, большая
часть окклюзий возникает в артериях ниже коле-
на: тибиоперонеальный ствол и ниже. Часто оста-
ются открытыми малоберцовая артерия и арте-
рия тыла стопы, которые могут послужить в каче-
стве реципиентной артерии при шунтировании.

D3.1 Кожная микроциркуляция

Кожная микроциркуляция особенна во многих
отношениях, во многом в связи с тем, что нутритив-
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Рис. D2. Локализация диабетических язв стопы [125]. Перепечатано из г 1999 American Diabetes Association из Diabetic Care, Vol. 22, 1999; 157-162.
Изменено с разрешения Американской Диабетической Ассоциации.
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ный капиллярный кровоток составляет всего 15%
от нормального общего кровотока стопы, остальная
часть капилляров обладает только терморегулятор-
ной функцией. У больных с КИ развиваются эндоте-
лиальная дисфункция, нарушения гемореологии,
активация лейкоцитов и воспаление. Нормально
функционирующую кожную микроциркуляцию
нужно рассматривать в двух аспектах: как систему
комплексной регуляции микрососудистого кровото-
ка и как серию защитных механизмов. Регуляция
микрососудистого кровотока осуществляется с по-
мощью внешних нейрогенных механизмов, внут-
ренних медиаторов, циркулирующих гуморальных
и кровяных факторов. Эндотелий тоже участвует в
регуляции кровотока, высвобождая сосудорасширя-
ющие вещества, такие как простациклин, оксид
азота и несколько эндотелиальных контрактильных
факторов (например, эндотелин). В дополнение к
регуляции микрососудистого кровотока кожная ми-
кроциркуляция обладает несколькими защитными
механизмами. При КИ, помимо снижения общего
кровотока, наблюдаются нарушения микроцирку-
ляции в коже. Важность локальной микрососуди-
стой реакции у больных с КИ демонстрирует факт
совпадения показателей лодыжечного или пальце-
вого давления – показателей макроциркуляции -  у
пациентов без и с КИ.

Капиллярная микроскопия подтверждает гетеро-
генность кожного микроциркуляторного кровото-
ка, что сопровождается снижением ТсрО2 [129].

Поэтому в заключении можно сказать, несмотря
на то, что ЗПА является инициирующим и основ-
ным дефектом у больных с КИ, снижение перфузи-
онного давления тканей запускает ряд комплексных
микроциркуляторных механизмов, которые вносят
свой вклад в болевой синдром и формирование тро-
фических расстройств. Многие из этих процессов
могут рассматриваться как неадекватный ответ ми-
кроциркуляторной системы регуляции и его нор-

мальная защитная реакция. Следовательно, несмот-
ря на то, что первоочередная цель лечения больных
состоит в коррекции ЗПА, попытки воздействовать
и нормализовать изменения микроциркуляторного
русла с помощью фармпрепаратов могут помочь
улучшить результаты реваскуляризаций и могут
явиться одним из способов терапии, если реконст-
рукция невозможна или провалилась.

D4 Дифференциальный диагноз 
ишемических болей покоя

В этом разделе в порядке встречаемости рассматри-
ваются различные причины возникновения болей
в стопе, которые могут быть приняты за ишемиче-
ские боли покоя.

D4.1 Диабетическая нейропатия

Обычно диабетическая нейропатия приводит к сни-
жению чувствительности. У некоторых больных
нейропатия может приводить к выраженным, инва-
лидизирующим болям в стопе. Больные описывают
их как «жгучие» или «стреляющие», которые усили-
ваются ночью, когда нет отвлекающих факторов,
что затрудняет дифференциальную диагностику с
атипичными ишемическими болями покоя. (Следу-
ет отметить, что такие боли появляются на относи-
тельно ранней, «нейритической», стадии диабети-
ческой нейропатии, часто еще до установления кли-
нического диагноза). Диагностическими признака-
ми, позволяющими отличить диабетическую нейро-
патию от ишемических болей, являются симмет-
ричность болей на обеих стопах, кожная гиперчув-
ствительность и невозможность их уменьшения с
помощью опускания ноги. У больного могут быть и
другие признаки диабетической нейропатии, такие
как снижение вибрационной чувствительности и
рефлексов.
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Рис. D3. Относительная встречаемость диабетических язв различной этиологии [127].
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D4.2 Комплексный региональный болевой синдром

Больные с комплексным региональным болевым
синдромом (официально – каузалгия или рефлек-
торная симпатическая дистрофия) часто направля-
ются к сосудистым специалистам для оценки крово-
тока конечности. В целом, кровоснабжение конеч-
ности не нарушено (ЛПИ, пальце-плечевой индекс в
норме). Одна из форм комплексного регионального
болевого синдрома возникает при ишемическом по-
вреждении периферических нервов, связанном с
поздней реваскуляризацией, и, таким образом, мо-
жет расцениваться как послеоперационное ослож-
нение. Это один из редких случаев, когда пояснич-
ная симпатэктомия может быть показана.

D4.3 Корешковый синдром

Множество заболеваний позвоночника могут при-
вести к развитию корешкового синдрома с продол-
жительным болевым синдромом. Обычно корешко-
вый синдром сопровождается болями в пояснице и
распространением болей по ходу соответствующего
дерматома.

D4.4 Периферическая сенсорная нейропатия, от-
личная от диабетической
Любое состояние, вызывающее изолированную сен-
сорную нейропатию, может приводить к возникно-
вению болевого синдрома в стопе, который может
быть спутан с ишемической болью покоя. Такая
нейропатия, отличная от диабетической, может вы-
зываться дефицитом витамина В12 или сирингоми-
елией. При проказе иногда развивается нейропати-
ческие язвы. Злоупотребление алкоголем, токсико-
мания, и некоторые часто используемые препара-
ты, такие как химиотерапевтические, в редких слу-
чаях приводят к развитию периферической нейро-
патии.

D4.5 Ночные судороги
Ночные судороги, в противоположность синдрому
«беспокойных ног», встречаются очень часто и ино-
гда трудно диагностируются. Их возникновение
связано с мышечным спазмом, обычно вовлекаются
мышцы голени, редко только стопа. Они могут быть
вызваны хронической венозной недостаточностью,
но точная причина их возникновения неизвестна.

D4.6 Болезнь Бюргера (облитерирующий тромбан-
гиит)
При болезни Бюргера тоже часто возникают боли
покоя в пальцах или стопе, обычно у молодых ку-

рильщиков, в последнее время необязательно толь-
ко у мужчин. Патофизиологически это - дистальная
форма ишемии конечности, связанная с окклюзиру-
ющим воспалительным процессом в сосудах, как в
артериальных, так и венозных.

D4.7 Смешанные формы
Множество других смешанных состояний могут вы-
зывать боль в стопе, включая местные воспалитель-
ные процессы, такие как подагра, ревматоидный
артрит, пальцевая неврома, тарсальный туннель-
ный синдром или плантарный фасциит.

D5 Обследование 
при критической ишемии конечностей

D5.1 Физикальный осмотр

Так как у многих больных с КИ часто нет предшест-
вующих симптомов ЗПА (перемежающейся хромо-
ты), важно помнить о возможности КИ при осмотре
пациента с болями в ноге или трофическими рас-
стройствами.

Первый шаг – определить пульсацию в типичных
точках и качество пульса. Другими, менее специ-
фичными симптомами, могут быть: потеря волос,
мышечная атрофия, атрофия подкожной клетчатки
и кожи с ее придатками, сухая кожа с трещинами,
изменения в окраске кожи и гиперемия конечности
в ортостазе.

У больных с язвами могут быть и другие причины
их образования, помимо заболевания артерий (см.
рис.  D1 и таблицу D2). Отек обычно только сопро-
вождает гнойный процесс или связан с болями по-
коя, которые заставляют больного держать ногу
опущенной по ночам.

D5.2 Инструментальное обследование

• Общее обследование при атеросклерозе (см. раз-
дел В)

• Функциональное – подтверждение диагноза и ко-
личественная оценка кровотока
❍ Лодыжечное давление – у больных с ишемиче-

скими язвами давление на уровне лодыжек
обычно составляет 50-70 мм рт.ст., у больных с
ишемическими болями покоя – 30-70 мм рт.ст.

❍ Пальцевое давление – обязательно должно при-
меняться у страдающих диабетом (критический
уровень <50 мм рт.ст.)

❍ ТсрО2 (критический уровень <30 мм рт.ст.)
❍ Исследования микроциркуляции (обычно в на-

учно-исследовательских целях) – КИ ассоцииру-
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ется со снижением общего кровотока, равно как
и неравномерным распределением кровотока и
активацией воспалительным процессом. Может
возникнуть необходимость сочетания методик
для оценки процесса заживления и количествен-
ной характеристики кровотока в связи с относи-
тельно низкой чувствительностью и специфич-
ностью каждой методики по отдельности. Эти
методики:
• Капилляроскопия
• Флуоресцентная видеомикроскопия
• Лазерная допплеровская флоуметрия

• Анатомическое (визуализационные методы) –
см.раздел G

Рекомендация 19. Диагностика критической
ишемии конечностей (КИ)

• КИ – клинический диагноз, но он должен
быть подтвержден объективными методами
исследования [C].

Рекомендация 20. Показания к обследованию
на предмет критической ишемии конечностей

• Все больные с ишемическими болями покоя и
трофическими язвами стопы должны пройти
обследование на предмет КИ [B].

D6 Профилактика 
критической ишемии конечностей

Как и в случае других проявлений системного ате-
росклероза, ранее выявление ЗПА и агрессивная мо-
дификация факторов риска преследует цель сниже-
ния числа случаев возникновения КИ и ее тяжести.
К примеру, отказ от курения ассоциируется с умень-
шением риска прогрессирования ранних стадий
ЗПА до КИ [130] (см. раздел В).

D6.1 Местные факторы риска стопы

Ранее обнаружение пациента группы риска разви-
тия КИ необходимо для выявления потенциальных
проблем и разработки мер профилактики осложне-
ний. У больных с атеросклеротическим ЗПА, болез-
нью Бюргера, сахарным диабетом и другими забо-
леваниями, при которых возможно снижение чувст-
вительности стопы или затруднение заживления яз-
вы, существует высокий риск развития язв и даль-

нейшей ампутации. Пациенты, страдающие сахар-
ным диабетом, находятся в группе высокого риска
развития осложнений со стороны нижней конечно-
сти. Тщательный осмотр стопы может помочь вы-
явить пациентов группы риска. После того, как
больной признан находящимся в группе высокого
риска, необходим визуальный осмотр стопы на каж-
дом визите и обращение к специалисту по уходу за
стопой для дальнейшего наблюдения.

D6.2 Роль периферической нейропатии
Утрата защитной чувствительности или развитие пе-
риферической нейропатии помещает больного в
группу высокого риска развития осложнений со сто-
роны стопы. Деформации стопы могут быть следстви-
ем моторной нейропатии. Поэтому обнаружение
структурных деформаций стопы, таких как молотко-
образные пальцы или нарушенной биомеханики в ви-
де образования мозоли из-за постоянной костной де-
формации, также как и в связи со снижением сустав-
ной мобильности, указывает на то, что перед вами
больной группы риска. Необходимо осмотреть обувь
пациента для оценки, обеспечивает ли она адекват-
ную поддержку и защиту стопы. Нормально подог-
нанная обувь должна учитывать любые деформации
стопы. Плохо подогнанная обувь – главный фактор
изъязвления стопы, особенно у людей с диабетом.

Такие профилактические меры у больных высокого
риска развития осложнений со стороны стопы явля-
ются необходимым условием сохранения нижней ко-
нечности. Эти мероприятия включают в себя обуче-
ние пациентов и правильное ведение больных группы
высокого риска. Пациенты должны быть предупреж-
дены о важности самостоятельного ухода за стопой,
включающего правильную обработку стопы и хоро-
шо подогнанную обувь. Раннее обнаружение проблем
стопы и раннее вмешательство по ее предотвраще-
нию могут снизить частоту и тяжесть осложнений со
стороны нижних конечностей. Поэтому пациенты
или члены их семей (если у больных нарушено зре-
ние) должны ежедневно осматривать стопы дома.

Рекомендация 21. Важность раннего выявления
заболевания периферических артерий (ЗПА)

• Ранее выявление больных с ЗПА группы риска
развития поражений стопы очень важно для
дальнейшего сохранения нижней  конечности
[C]. Этого можно достичь с помощью ежеднев-
ных осмотров стопы самим пациентом или его
родственниками и обращением к специалисту
по уходу за стопой на каждом визите к врачу.
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D7 Лечение критической ишемии 
конечностей

D7.1 Общая стратегия (см. рис. D4)

Первичными целями лечения КИ являются: купиро-
вание ишемических болей, заживление ишемиче-
ских (нейроишемических) язв, увеличение актив-
ности пациента, улучшение качества его жизни и
отдаленный прогноз. Первичным исходом – выжи-
ваемость без ампутаций. Для достижения этих це-
лей большинство больных нуждается в срочной ре-
васкуляризации, что требует обращения к сосуди-
стому хирургу. Остальные компоненты лечения –
медицинские мероприятия, купирующие болевой
синдром и инфекционный процесс на стопе, профи-
лактика системного атеросклероза, оптимизация
сердечной и дыхательной функций. Для некоторых
больных с КИ с тяжелыми сопутствующими заболе-
ваниями или очень небольшим шансом выполне-
ния успешной реваскуляризации, единственным
выходом может стать высокая ампутация. Контроль
сердечно-сосудистых факторов риска – обязатель-
ный компонент лечения больных с КИ, так же как и
всех пациентов с ЗПА (см.раздел В).

D7.2 Основы лечения: обезболивание
Для увеличения подвижности больного и улучшения
качества его жизни обезболивание является необхо-
димым компонентом лечения. «Маркеры» КИ – ише-
мическая боль покоя и болезненные язвы. Боль обыч-
но локализована в коже и, возможно, вовлекает кост-
ные структуры. Обезболивание – ключевой аспект
ведения таких больных. В идеале, обезболивание до-

стигается восстановлением кровотока в конечность.
Тем не менее, при разработке плана реваскуляриза-
ции адекватное обезболивание должно являться
главной целью лечения всех больных. Мало того, у
больных без возможности реваскуляризации необхо-
димо обезболивание наркотическими препаратами.

Врачи должны оценивать выраженность боли и
адекватность обезболивания у всех пациентов при ка-
ждом визите. Попытки купировать болевой синдром
должны начинаться с использования ацетаминофе-
на/парацетамола или нестероидных противоспали-
тельных средств, хотя последние редко эффективны и
часто требуется наркотическое обезболивание. С ос-
торожностью следует назначать наркотические пре-
параты больным с гипертензией или почечной недос-
таточностью. Обезболивание эффективнее,  когда
анальгетики используются чаще, чем требуется. Опу-
скание пораженной конечности может помочь час-
тично уменьшить болевой синдром у части больных.
Таким образом, опускание ножного конца кровати
может стать хорошим дополнением к аналгезии. У
больных с КИ часто развивается депрессивное состоя-
ние и эффект от обезболивающих препаратов может
быть усилен с помощью антидепрессантов.

Рекомендация 22. Раннее обращение пациен-
тов с критической ишемией конечностей (КИ)

• Пациенты с КИ должны направляться к сосу-
дистому хирургу в самой ранней стадии бо-
лезни для оценки возможностей для реваску-
ляризации конечности [C]
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Рис. D4. Алгоритм лечения пациента с критической ишемией конечностей. Противопоказания: реваскуляризация противопоказана в связи
с сопутствующими заболеваниями; реваскуляризация технически невозможна; в связи с распространенными трофическими расстройствами
невозможно спасти стопу – см. раздел D7.5. КИ – критическая ишемия конечностей; МРА – магнитно-резонансная ангиография; 
КТА – компьютерно-томографическая ангиография. 
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Рекомендация 23. Мультидисциплинарный
подход к лечению критической ишемии конеч-
ностей

• Оптимальным способом контроля боли, мо-
дификации факторов риска и других сопутст-
вующих заболеваний является мультидисцип-
линарный подход [C].

D7.3 Реваcкуляризация

Естественное течение КИ таково, что реваскуляри-
зация является необходимой мерой для сохранения
функциональной конечности и конечности без бо-
ли. Выбор метода лечения зависит от состояния
больного и конечности, также как и оценке риска
вмешательства на основании сопутствующих забо-
леваний и ожидаемой проходимости реконструк-
ции. В случае КИ можно ожидать многоуровнего по-
ражения. Перед инфраингвинальной реконструкци-
ей следует убедиться в проходимости артерий аор-
то-подвздошной зоне и, если необходимо, произве-
сти коррекцию путей притока.

Для заживления язвы после реваскуляризации
может потребоваться дополнительная терапия с
привлечением специалистов по уходу за стопой.

(См. также раздел F).

D7.4 Местное лечение язв

Ведение больных с КИ и трофическими язвами на
стопе хорошо иллюстрирует необходимость муль-
тидисциплинарного подхода. Такие пациенты
должны лечиться в соответствие со следующими
принципами.

Восстановление кровотока
Успех лечения язвы стопы зависит от возможно-

сти увеличения перфузии конечности. Возможность
реваскуляризации конечности определяет все даль-
нейшее лечение. Показаниями к выполнению рева-
скуляризации служат признаков КИ или в тех случа-
ях, когда нейроишемические язвы не заживают, не-
смотря на оптимальную разгрузку стопы, лечение
инфекции (если она есть) и интенсивный уход за
стопой. После выполнения реваскуляризации рас-
сматриваются возможности местного лечения и ва-
рианты сохранения стопы.

Местное лечение язв и разгрузка стопы
До выполнения реваскуляризации местное лече-

ние язв может проводиться с помощью неприлипа-

ющих повязок, стопа должна быть разгружена, если
есть зоны локального давления на стопу или каса-
тельного напряжения. Стопу можно разгрузить с по-
мощью нескольких методик - изменения формы
обуви, ортопедической обуви или специальных гип-
совых повязок [16,131,132] – в зависимости от лока-
лизации язвы и тяжести ишемии. После улучшения
перфузии адекватная разгрузка стопы приобретает
еще большее значение, так как увеличение кровото-
ка в некоторых случаях до конца не компенсирует
повторяющуюся травматизацию стопы из-за плохо
подогнанной обуви. Местное лечение реваскуляри-
зированной стопы с язвенным дефектом может про-
водиться множеством способов, существуют самые
различные перевязочные средства. Широкая дис-
куссия по поводу каждого из перевязочных средств
не является целью этого Согласительного Докумен-
та, но основные принципы местного лечения язв
должны соблюдаться. Эти принципы включают:
удаление некротических тканей и/или фибрина из
язвы, сохранение влажной среды в ране и предот-
вращение возникновения инфекции, что будет об-
суждаться ниже.

Лечение инфекционных осложнений
Местная инфекция является тяжелым осложне-

нием нейроишемической язвы, так как присоеди-
нение инфекции утяжеляет течение болезни, и по-
этому лечение должно начинаться немедленно.
Признаки системной токсемии, такие как лихорад-
ка или повышение С-реактивного белка, встреча-
ются нечасто. Выявлять инфекцию, оценивать ее
выраженность и агрессивно лечить ее  следует как
можно раньше. Тяжелые инфекционные пораже-
ния стопы у диабетиков обычно полимикробного
характера с Грам-положительной кокковой фло-
рой, Грам-негативными палочками и анаэробами
[133].  После установления диагноза и взятия посе-
вов из язвы, эмпирическое противомикробное ле-
чение должно начинаться немедленно. При уточ-
нении вида возбудителя и его чувствительности
начинают терапию антибиотиками широкого
спектра. Беспокойство вызывает растущая встре-
чаемость мультирезистентных штаммов золоти-
стого стафилококка, частота встречаемости кото-
рого в некоторых исследованиях достигает 30%
[134]. Обычно лечение глубоких язвенных пораже-
ний включает в себя дренирование и хирургиче-
скую обработку некротизированных тканей. Счи-
тается, что антибиотикотерапия играет важную
роль в предотвращении распространения инфек-
ции у больных с КИ. После купирования признаков
острой инфекции вторым этапом проводится рева-
скуляризация.
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Рекомендация 24. Оптимальная терапия у паци-
ентов с критической ишемией конечностей (КИ)

• Реваскуляризация является оптимальным ва-
риантом лечения больных с КИ [B].

Рекомендация 25. Лечение инфекции у пациен-
тов с критической ишемией конечностей (КИ)

• У больных с КИ и целлюлитом или признака-
ми распространения инфекции требуется сис-
темная антибиотикотерапия [B].

Местные вмешательства, направленные на со-
хранение стопы

Сохранение конечности после реваскуляризации
определяется как сохранение всей стопы или ее ча-
сти. Проводить вмешательства по сохранению сто-
пы следует по возможности после реваскуляриза-
ции. Рекомендуется трехдневный промежуток, что
позволяет восстановить перфузию тканей и дож-
даться появления демаркации.

При выборе уровня резекции стопы следует учи-
тывать адекватность кровоснабжения стопы, рас-
пространение инфекции, сохранение ее функции.
Вмешательства по сохранению стопы можно разде-
лить на две большие группы. Первая включает раз-
личные виды резекции стопы. На таблице D4 указа-
ны различные уровни резекции стопы.

Таблица D4. Различные уровни резекции стопы

Пальцы (весь палец или фаланга)
По «лучу» стопы (палец или плюсневая кость)
Средняя треть стопы (трансметатарсальная, предплюсне-плюсне-
вая, поперечная предплюсневая)
Системная (надлодыжечна)

При выборе уровня резекции стопы также жела-
тельно учитывать возникающие изменения биоме-
ханики и давления на оставшуюся часть стопы и их
дальнейшее течение. К примеру, ампутация 1 паль-
ца стопы или резекция 1 плюсневой кости приводят
к  возрастанию вектора результирующей силы на
второй «луч» стопы через метатарсальное сочлене-
ние. Это увеличение силы воздействия на второй
луч может привести к контрактуре второго пальца,
и, соответственно, возрастанию нагрузки на зону
под головкой плюсневой кости и подошвенную по-

верхность дистальной фаланги пальца. Такие изме-
нения в распределении давления на стопу требуют
соответственной обуви и стельки для профилакти-
ки осложнений. Высокий процент пациентов после
ампутации большого пальца и/или первого «луча»
стопы подвергается повторной ампутации той же
стопы или контрлатеральной конечности.

Ампутация 4 или 5 пальцев или соответствующих
«лучей» не вызывает вышеописанного повышения
механического давления на прилегающие пальцы.
Отсюда совершенно другие виды обуви и стелек.

При вовлечении медиальной части стопы или ко-
гда ишемические изменения вовлекают участки
проксимальнее головок плюсневых костей, но дис-
тальнее предплюсно-плюсневых суставов, следует
рассматривать вариант резекции стопы в средней
трети. Трансметатарсальная резекция стопы фор-
мирует культю, достаточную для ходьбы с мини-
мальными модификациями обуви и стелек.

Вторая группа вмешательств, сохраняющих стопу,
включает хирургическую обработку раны, при необ-
ходимости с резекцией подлежащей кости. При этих
операциях сохраняется внешняя форма стопы, при
изменении внутреннего ее строения, что тоже приво-
дит к возрастанию давления. В эту группу вмеша-
тельств, отличных от резекции стопы или ампутаций,
входят экзостэктомия, артропластика, иссечение го-
ловки плюсневой кости и резекция пяточной кости.

Лечение сахарного диабета и сопутствующих за-
болеваний

Как и у всех больных с сахарным диабетом, у боль-
ных с КИ необходимо нормализовать уровень глю-
коземии. У пациентов с нейроишемической стопой
часто крайне плохое состояние здоровья. Следует
выявлять и соответственно лечить факторы (к при-
меру, сердечная недостаточность или дистрофия),
которые могут влиять на плохое заживление раны.

Рекомендация 26. Мультидисциплинарный
подход к лечению пациентов с критической
ишемией конечностей (КИ)

• Для предотвращения потери конечности, у
больных с КИ и трофическими расстройства-
ми стопы необходим мультидисциплинарный
подход [C].

D7.5 Ампутации

Высокие ампутации (выше голеностопного сустава)
при КИ необходимы в случаях распространенной
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инфекции, угрожающей жизни больного, некупиру-
ющейся боли покоя или распространенных некро-
зов с поражением всей стопы. Использование эти
критериев в качестве показаний позволяет ограни-
чить число высоких ампутаций конечности.

Первичной ампутацией считается ампутация
ишемизированной конечности без предшествую-
щей попытки ее реваскуляризации. В некоторых
случаях ампутация является методом первичной те-
рапии. Нереконструктабельное состояние артерий
связано с прогрессирующим атеросклеротическим
поражением.

У большинства же больных с гемодинамически
значимым поражением артерий методом выбора
остается реваскуляризация.

Нереконструктабельное состояние сосудистого
русла является наиболее частой причиной вторич-
ных ампутаций, приблизительно в 60% случаев.
Вторичная ампутация показана в случаях невоз-
можности выполнения сосудистой реконструкции
или при прогрессирующем ухудшении состояния
конечности, несмотря на функционирование шун-
та. Второй по частоте причиной вторичных ампута-
ций является персистирующая инфекция, несмотря
на выполненную сосудистую реконструкцию.

Множество ампутаций можно предотвратить
применением разностороннего подхода: местных
вмешательств с антибиотикотерапией, реваскуля-
ризаций и ступенчатого  закрытия раны с использо-
ванием мышечных лоскутов на микрососудистых
анастомозах для закрытия больших дефектов мяг-
ких тканей. С другой стороны, ампутация может
явиться способом возвращения к приемлемым по-
казателям качества жизни больного, особенно, ко-
гда ожидается длительное течение заболевания с
невысокими перспективами заживления раны. Та-
кую группу больных представляют, к примеру, ма-
лоподвижные пожилые больные с КИ. У этих боль-
ных часто уже существуют сгибательные контракту-
ры, возникающие в связи с длительными, плохо ку-

пирующимися болями покоя. У таких пациентов да-
же выполнение сосудистой реконструкции не вос-
становит функциональность конечности, поэтому
первичная ампутация может стать разумным выхо-
дом из ситуации [135]. Таким образом, необходимо
выделить подгруппу таких больных с КИ, у которых
ампутация будет лучшим методом лечения, чем по-
пытки реваскуляризации. Технические особенности
и особенности заживления ран, а также сопутствую-
щие болезни тоже должны приниматься во внима-
ние.

При выполнении ампутации на возможно низком
уровне подразумевается, что рана культи заживет
первичным натяжением. Энергетические расходы
на передвижение после ампутации возрастают с по-
вышением уровня ампутации от голени к бедру. Со-
хранение коленного сустава и достаточной длины
берцовых костей позволяет пожилым и ослаблен-
ным больным использовать легкие протезы и само-
стоятельно передвигаться [136]. Таким образом,
идеальным местом пересечения конечности являет-
ся наиболее низкий уровень, на котором можно
ожидать хорошего заживления культи.

Определение по клиническим признакам уровня
ампутации приводит к первичному заживлению
культи в 80% при ампутациях ниже колена и в 90%
при ампутациях выше колена [137]. Измерение
ТсрО2 в сочетании с клинической оценкой позволя-
ет предсказать ход заживления раны при ампутаци-
ях на различных уровнях [138]. Лучше ориентиро-
ваться на цифры из специализированных учрежде-
ний, чем общие цифры, приведенные на рис. А6. Ис-
ходы ампутаций различны и тем лучше, чем ниже
уровень ампутации. На таблице D5 показано состо-
яние больных после ампутаций.

Высокая ампутация выше уровня стопы требует
последующего протезирования. Требуется тщатель-
ная техника операции для создания нормально сфор-
мированной и хорошо кровоснабжаемой культи, где
конец пересеченной кости укрыт мягкими тканями.

Таблица D5. Состояние больных после ампутаций через 6-12 месяцев

Авторы (год) Число Процент больных, Процент передвигающихся Комментарии
больных пользующихся протезами больных*

Ruckley (1991) [139] 191 80% 74% Рандомизированное исследование
Siriwardena (1991) [140] 267 - 63% Данные US VAMC
Hagberg (1992) [141] 24 100% 96%
Houghton (1992) [142] 193 - 16% 20% ВН
Stirnemann (1992) [143] 126 70% 70% Первичные vs Тромбозы шунтов
McWhinnie (1994) [144] 61 66% 52%
Nehler (2003) [145] 94 - 39% 11% ВН
*Срок наблюдения 6-12 месяцев после ампутации ниже коленного сустава. Средняя двигательная активность связана с 1)уровнем летальности; 2) невозмож-
ностью заживления раны после ампутации ниже колена; 3)невозможностью завершить программу реабилитации
ВН - Выбыли из-под наблюдения; VAMC – Veterans Affairs Medical Center.
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Высокие ампутации часто выполняются ниже (пред-
почтительней) или выше коленного сустава зависи-
мости от уровня окклюзии артерий конечности и
ишемии мягких тканей. Главной проблемой больно-
го после высокой ампутации является возвращение к
самостоятельному передвижению. У пациентов с хо-
рошо сформированной культей после ампутации ни-
же коленного сустава больше шансов возвращения к
самостоятельному передвижению, чем у больных по-
сле высокой ампутации, шансы самостоятельно дви-
гаться у которых не превышают 50%.

Рекомендация 27. Принятие решения об ампу-
тации у пациентов с критической ишемией ко-
нечностей (КИ)

• Решение об ампутации и ее уровне должно
приниматься на основании шансов первично-
го заживления раны, возможностей реабили-
тации и возвращения к нормальному качест-
ву жизни [C].

D7.6 Фармакотерапия критической ишемии 
конечностей

При невозможности выполнения эндоваскулярной
или открытой операции или их неудаче встает воп-
рос о применении лекарственного лечения. Прихо-
дится бороться с последствиями воздействия сни-
жения перфузионного давления на дистальную ми-
кроциркуляцию. Фармакотерапия или любой дру-
гой вид терапии, позволяющий улучшить кровоток
в конечности, успешней у больных, бывших асимп-
томными до развития трофических расстройств сто-
пы, и у пациентов с ограниченными некрозами, ко-
гда степень ишемии погранична, то есть с погра-
ничными значениями перфузионного давления.

D7.6.1 Простагландины
Простагландины уменьшают активацию тромбоци-
тов и лейкоцитов и оказывают протективное воз-
действие на эндотелий, что может оказывать благо-
приятное влияние при лечении КИ. Эти препараты
вводятся парентерально в течение нескольких не-
дель. Побочные эффекты включают приливы, го-
ловные боли и преходящую гипотензию. Было опуб-
ликовано 9 двойных слепых рандомизированных
исследований [146-154]. В трех исследованиях бы-
ло показано, что применение ПГЕ1 уменьшает раз-
меры язвы, но других клинических преимуществ по-
казано не было. Было проведено 6 исследований с
аналогом ПГИ2 илопростом, но не все из них проде-

монстрировали положительные результаты. Мета-
анализ этих исследований показал, что при приме-
нении ПГ значительно выше (55% vs 35%) выжива-
емость и вероятность сохранения обеих конечно-
стей в течение периода наблюдения. При широком
применении оказалось, что илопрост оказывается
эффективным у 40% больных без возможности вы-
полнения реваскуляризации. В недавнем исследова-
нии липо-экрапроста по сравнению с плацебо не
удалось снизить летальность и уровень ампутаций в
течение 6 месяцев наблюдения [155]. Таким обра-
зом, трудно предсказать результат лечения и в связи
с этим простагландины редко используются.

D7.6.2 Сосудорасширяющая терапия
Не рекомендуется использовать сосудорасширяю-
щие препараты, так как первично они увеличивают
кровоток в неишемизированные зоны.

D7.6.3 Дезагреганты
Несмотря на то, что длительное применение аспи-
рина/АСА и тиклопидина может снизить темпы
прогрессирования атеросклероза бедренных арте-
рий и увеличить сроки функционирования перифе-
рических шунтов (Кохрановский обзор литературы
[156]), пока нет убедительных свидетельств, что
эти препараты улучшают исходы КИ. Тем не менее,
как и у других больных с ЗПА, у этой категории па-
циентов дезагреганты снижают риск системных со-
судистых событий.

D7.6.4 Антикоагулянты
Нефракционированный гепарин часто применяется
при профилактике и в качестве дополнительной те-
рапии к сосудистым реконструкциям, но пока не ис-
пользовался для лечения симптомов КИ. В двух ис-
следованиях испытывались низкомолекулярные ге-
парины (НМГ) для лечения КИ у больных с язвами,
но эффективность их доказана не была. Антагони-
сты витамина К пока не применялись для лечения
симптомов КИ.

Также не были доказаны улучшение процесса язв
заживления или уменьшение числа ампутаций  пос-
ле использования дефибринирующих препаратов.

D7.6.5 Вазоактивные препараты
В одном из Кохрановских обзоров 8 исследований
[157] оценивались эффекты внутривенного введе-
ния нафтидрофурила при КИ. Препарат оказался не-
эффективным. В двух плацебо-контролируемых ис-
следованиях применялся пентоксифиллин у боль-
ных с КИ с неубедительными результатами
[158,159].
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Рекомендация 28. Использование простаглан-
динов при критической ишемии конечностей
(КИ)

• В предыдущих исследованиях было высказа-
но предположение, что применение простаг-
ландинов при КИ улучшает заживление ише-
мических язв и уменьшает число ампутаций
[A].

• Тем не менее, последние исследования не
продемонстрировали преимуществ примене-
ния эффективности простагландинов для уве-
личения выживаемости без ампутации [A].

• В настоящее время других препаратов, кото-
рые можно было бы рекомендовать для лече-
ния КИ, не существует [В].

D7.7 Другие виды лечения

D7.7.1 Гипербарическая оксигенация (ГБО)
Кохрановский обзор [160] сделал заключение, что
применение ГБО значительно снижает риск высо-
ких ампутаций у больных с диабетическими язва-
ми. Однако, при рассмотрении результатов следует
сделать поправку на методологические дефекты.
Применение ГБО при другой форме болезни, свя-
занной с ЗПА и диабетом, пока не оценивалось.  По-
этому, учитывая отсутствие доказанной эффектив-
ности и высокую стоимость такого лечения, пока
нельзя рекомендовать широкое применение этой
методики. Однако, можно рассматривать использо-
вание ГБО у некоторых больных с ишемическими
язвами, у которых реваскуляризация оказалась не-
эффективной или невозможной.

D7.7.2 Спинальная нейростимуляция
В одном из Кохрановских обзоров шести исследова-
ний [161], в котором применялась спинальная ней-
ростимуляция у больных с КИ, было сделано заклю-
чение, что эта методика значительно эффективнее
консервативной терапии улучшает результаты со-
хранения конечности у пациентов без возможности
сосудистой реконструкции.

D8 Экономические аспекты

Опубликованные исследования по стоимости лече-
ния КИ включают исследования по хирургической ре-
васкуляризации, чрескожной транслюминальной ан-
гиопластике и стентирования, ампутациям [162-166].

Независимо от применяемого вида терапии, за-
траты на лечение увеличиваются в 2-4 раза в тех

случаях, когда первоначально запланированная
процедура не удается, например, после ангиопла-
стики требуется срочное или отложенное бедрен-
но-бедренное шунтирование, после шунтирования
выполняется повторная операция или вторичная
ампутация в связи с тромбозом, или когда присут-
ствуют или возникают почечные или дыхательные
осложнения. Результаты совпадают в разных стра-
нах, несмотря на то, что индивидуальная стои-
мость каждой процедуры различается. Порядок цен
на ангиопластику – 10 000$ (20 000$ при неудаче в
ближайшем или отдаленном периоде), на шунтиру-
ющую операцию – 20 000$ (40 000$ при повторном
вмешательстве), ампутация стоит около 40 000$.
Дополнительная реабилитация обычно удваивает
расходы.

D9 Будущее лечения 
критической ишемии конечностей

Самая удручающая черта КИ – это плохой прогноз
для жизни и конечности вне зависимости от вида
терапии. Связано это с тем, что у большинства боль-
ных есть генерализованный атеросклероз. Можно
предположить, какие реальные перспективы лече-
ния существуют у больного. Успешная реваскуляри-
зация позволяет уменьшить болевой синдром и
улучшить качество жизни на ограниченный период
жизни, но эти цели достигаются не всегда. Ампута-
ция может помочь уменьшить боли, но у большин-
ства ампутантов снижается срок жизни. Медика-
ментозная терапия, модифицирующая факторы сер-
дечно-сосудистого риска, рекомендуется всем боль-
ным, тогда как симптоматическое лечение заболе-
вания сосудов конечности должна назначаться ин-
дивидуально.

Предварительные результаты внутримышечного
введения гена phVEGF165 с помощью плазмидной
ДНК у больных с КИ выглядят многообещающими
[167]; результаты других исследований были отри-
цательными. В нескольких исследованиях использо-
вались вирусные векторы для увеличения эффек-
тивности трансфера генов. Помимо сосудистого эн-
дотелиального фактора роста (VEGF), в настоящее
время исследуются фактор роста фибробластов, ан-
гиопротектин и другие факторы роста [168]. Мно-
гообещающими были предварительные результаты
внутримышечного введения аутологичных костно-
мозговых мононуклеарных клеток для стимуляции
роста сосудов [169]. Большая часть исследований
находится в первой или второй фазах, поэтому роль
генной терапии в сосудистой практике пока остает-
ся недоказанной.
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В заключении следует сказать, что в отношении
эффективности спинальной нейростимуляции у
больных с КИ, когда реваскуляризация невозможно,
существует доказательства только низкого уровня.
Также возможно применение простагландинов, но,
как уже указывалось выше, только ограниченной
части больных такая терапия может оказаться эф-
фективной. Результаты применения других фарм-
препаратов далеки от хороших [170,171]. Генная те-
рапия показала свою эффективность пока только на
ранних стадиях, поэтому необходимо проведение
дальнейших исследований.

РАЗДЕЛ Е – ОСТРАЯ ИШЕМИЯ КОНЕЧНОСТЕЙ

Е1 Определение и номенклатура 
острой ишемии конечностей

Е1.1 Определение/этиология 
острой ишемии конечностей

Острой ишемией (ОИ) конечности называется лю-
бое внезапное снижение перфузии конечности, что
создает потенциальную угрозу ее жизнеспособно-
сти. Обычно симптоматика продолжается не более
2 недель после острого события. На рис. Е1 показа-
на частота встречаемости различных причин воз-
никновения ОИ.

Длительность проявлений ОИ связана с тяжестью
ишемии и доступностью медицинской помощи. У
больных с эмболиями, травмами, периферическими
аневризмами и дистальной эмболией, тромбозами
шунтов  заболевание проявляется в течение первых
часов в связи с отсутствием коллатералей, распро-
страненным тромбозом путей оттока или сочетани-
ем того и другого. Напротив, больные с более поздни-
ми проявлениями в течение дней ограничены паци-
ентами с тромбозами или реокклюзиями (рис. Е2).

Е2 Обследование

Е2.1 Клиническое обследование пациентов 
с острой ишемией конечностей

Е2.1.1 Анамнез
Выяснение анамнеза должно преследовать две це-
ли: сбор жалоб, связанных с появлением и тяжестью
ишемии нижней конечности и сбор анамнеза, свя-
занного с предшествующей историей заболевания,
например, перемежающейся хромоты, недавним
вмешательством на артериях или диагностической
сердечной процедурой, и указывающего на этиоло-
гию, дифференциальный диагноз и наличие сопут-
ствующих болезней.

Ишемия конечности
Симптомы ОИ со стороны конечности связаны, в

первую очередь, с болью. Необходимо выяснить
время возникновения боли, локализацию и ее ин-
тенсивность, также как и изменения ее выраженно-
сти с течением времени. Продолжительность и ин-
тенсивность болевого синдрома, присутствие мо-
торной или сенсорной чувствительности – симпто-
мы, необходимые для принятия решения о срочно-
сти реваскуляризации. К примеру, тромболизис ме-
нее эффективен через 2 недели после наступления
ишемии из-за острого тромбоза (post hoc анализ
данных исследования STILE [174]).

Анамнез заболевания
Необходимо выяснить были ли у пациента боли в

ноге ранее, например, перемежающаяся хромота,
какие-либо вмешательства по поводу снижения
кровотока в прошлом, были ли диагностированы у
больного раньше заболевания сердца (например,
трепетание предсердий) или аневризмы, то есть
возможные источники эмболии. Также нужно опра-
шивать пациента на предмет серьезных конкуриру-
ющих заболеваний или факторов риска атероскле-
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Рис. Е1. Этиология острой ишемии конечностей (из Berridge et al. 2002 и Campbell et al. 1998 [172,173]).

Тромбоз реконструкции/протеза
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Нативный тромбоз

Эмболия

Тромбоз или эмболия из периферической аневризмы



роза  (артериальная гипертензия, сахарный диабет,
курение, гиперлипидемия, семейный анамнез сер-
дечно-сосудистых болезней, инсультов, тромбозов
или ампутаций). Более полно тема факторов риска
раскрыта в разделе А.

Е2.1.2 Физикальный осмотр
Симптомы ОИ могут включать симптомокомплекс,
который обычно называют "5 P":
• Pain (боль): время возникновения, локализация

и интенсивность, изменение с течением времени
• Pulselessness (отсутствие пульса): точность ме-

тодики определения пульсации вариабельна, поэ-
тому отсутствие пульса позволяет предположить,
но не подтвердить диагноз ОИ, и, наоборот, паль-
пируемая пульсация не позволяет полностью ис-
ключить диагноз ОИ. Измерение лодыжечного да-
вления должно быть произведено немедленно
(техника методики описана в разделе С). Обычно,
обнаруживаются очень низкие значения давле-
ния или давление не определяется вообще. Если
соблюдать правила измерения, обнаружение от-
сутствия допплеровского сигнала в артериях сто-
пы указывает на ОИ

• Pallor (бледность): обычно при ОИ выявляются
изменения цвета и температуры кожи, хотя изме-
нения температуры могут быть связана с темпера-
турой окружающей среды; точность симптома по-
вышается при сравнении с контрлатеральной ко-
нечностью. Кровенаполнение вен замедленно
или полностью отсутствует.

• Paresthesia (парестезия): у более, чем половины
больных возникает ощущение онемения.

• Paralysis (паралич): плохой прогностический
признак.

Рекомендация 29. Осмотр при острой ишемии
конечностей (ОИ)

• В связи с неточностью методики определения
пульсации на периферических артериях и фи-
зикального осмотра, все больные с подозре-
нием на ОИ немедленно должны быть под-
вергнуты допплерографии  для определения
наличия или отсутствия сигнала [C].

Е2.1.3 Клиническая классификация острой ишемии
конечностей
Главный вопрос, на который нужно ответить после
сбора жалоб, выяснения анамнеза и осмотра боль-
ного с ОИ, это тяжесть ОИ, которая является опреде-
ляющим фактором в принятии решения о ведении
больного. Жизнеспособна ли конечность (если нет
дальнейшего прогрессирования ишемии), находит-
ся ли жизнеспособность конечности под угрозой в
настоящее время (если не восстановить быстро кро-
воток) или есть ли необратимые изменения конеч-
ности, которые препятствуют ее спасению?

Тремя признаками, которые помогают отличить
жизнеспособную конечность от конечности, нахо-
дящейся под угрозой, являются:
• Наличие боли покоя,
• Потеря чувствительности или
• Парез мышц

Напряжение и болезненность мышц, боли в ко-
нечности при пассивных движениях – поздние сим-
птомы выраженной ишемии и возможного некроза
тканей.
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Рис. Е2. Время появления симптомов острой ишемии в зависимости от этиологии.
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Измерение лодыжечного давления имеет важное
значение. В тяжелых случаях ОИ скорость кровотока
может быть столь низкой, что допплеровский сигнал
отсутствует (см. раздел С для описания методики).
Определение, откуда исходит сигнал, от артерии или
вены жизненно важно: артериальный сигнал обла-
дает ритмом синхронизированным с сердечным, то-
гда как венозный сигнал более постоянный и может
быть связан с дыханием или усиливаться при дис-
тальной компрессии (при компрессии нужно быть
осторожным и не сдавить сосуды с помощью датчи-
ком). Перепечатано с разрешения Рутерфорда Р.Б. и
соавт. J.Vasc. Surg. 1997; 26(3):517-538.

Рекомендация 30. В случае подозрения острой
ишемии конечностей (ОИ)

• Все пациенты с подозрением на ОИ должны быть
немедленно обследованы сосудистым хирургом,
который должен принять немедленное решение
и выполнить реваскуляризацию, так как необра-
тимые повреждения нервов и мышц могут воз-
никнуть в течение нескольких часов[C].

На рис. Е3 приведены данные регистров и клини-
ческих исследований, которые показывают, с ише-
мией какой категории поступают больные:

• Категория III: все больные регистров, которые бы-
ли подвергнуты первичной ампутации

• Категория II: все больные рандомизированных
исследований, у которых при поступлении отсут-
ствовала чувствительность

• Категория I: все больные рандомизированных ис-
следований без потери чувствительности

Е2.1.4 Дифференциальный диагноз 
острой ишемии конечностей

Существует три уровня дифференциальной диагно-
стики ОИ:

1. Что может маскироваться под артериальную окк-
люзию?
2. Существуют ли неатеросклеротические причины
артериальной окклюзии и, если нет, то
3. Чем вызвана ишемия: артериальным тромбозом
или эмболией?
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Таблица Е1. Отличия жизнеспособной конечность от конечности, находящейся под угрозой [175]

Категория Описание/прогноз Симптомы Допплеровский сигнал

Потеря чувствительности Парез мышц Артериальный Венозный

1. Жизнеспособная Нет непосредственной угрозы Нет Нет Есть Есть
2. Угрожающее

a. маргинальное Спасение конечности возможно Минимальное Нет (часто) Есть
при правильном лечении (пальцы) или отс. отс.

b. немедленное Спасение конечности возможно Больше, чем пальцы, Умеренный (обычно) есть
только при немедленной и боль покоя отс.
реваскуляризации

Необратимая Повреждение большого Потеря глубокой Паралич Отс. Отс.
объема тканей или необратимое чувствительности, (напряжение)
повреждение тканей анестезия
Необратима

Рис. Е3. Категории острой ишемии на момент первичного осмотра. Некоторые из этих больных – умирающие, в некоторых исследованиях число
больных этой группы достигает 15%.

Категория I - жизнеспособная

Категория II – жизнеспособность конечности под
угрозой

Категория III – нежизнеспособная



В таблице Е2 перечислены состояния, которые
могут вызвать или маскироваться под артериаль-
ную окклюзию.

Таблица Е2. Дифференциальный диагноз острой ишемии
конечностей

Состояние, схожие с острой ишемией конечностей*
• Шок (особенно если у больного есть хроническая ишемия)
• Синяя болевая флегмазия
• Острая компрессионная нейропатия

Дифференциальный диагноз острой ишемии конечностей 
(заболевания, отличные от острого ЗПА)
• Травма артерий
• Диссекция аорты/артерии
• Тромбоз при артериите (например, гигантоклеточный артериит,

облитерирующий тромбангиит)
• Артериопатия при ВИЧ-инфекции
• Спонтанный тромбоз на фоне гиперкоагуляции

Острое ЗПА
• Тромбоз атеросклеротически стенозированной артерии
• Тромбоз шунта
• Кардиальная эмболия, эмболия из полости аневризмы, с поверхно-

сти бляшки, включая эмболию кристаллами холестерина или атеро-
тромботическими эмболами при эндоваскулярных вмешательствах

• Тромбоз полости аневризмы с эмболией или без нее

*при двух из трех состояний (тромбоз глубоких вен, нейропатия), которые
могут маскироваться под артериальную окклюзию, можно ожидать отчет-
ливую пульсацию артерий, за исключением тех больных, у которых уже су-
ществовало ЗПА до острого события. Низкий сердечный выброс усиливает
симптомы хронической ишемии конечностей.

Травма или диссекция артерий
Открытая травма артерий не вызывает трудно-

стей для диагностики, но ятрогенная травма, осо-
бенно в результате недавней катетеризации арте-
рий, часто пропускается. Ее следует иметь в виду у
всех госпитализированных больных с окклюзией
бедренной артерии, которым проводились инвазив-
ные диагностика и лечение.

Диссекции грудной аорты могут распространять-
ся дистальнее и вовлекать брюшную аорту, а также
подвздошную артерию. «Разрывающие» боли в об-
ласти лопатки или в спине, связанные с гипертензи-
ей, должны наводить на мысль о диссекции грудной
аорты, которая может быть заслонена другими со-
стояниями, и невозможностью больного четко рас-
сказать о своем заболевании. У пациентов с одно-
сторонней или двусторонней окклюзией подвздош-
ных артерий необходимо помнить об этом.

Эрготизм
Эрготизм – редкое состояние, которое может по-

ражать любую артерию и приводить к ее тромбозу,
но редко сопровождается немедленной угрозой ко-
нечности.

Артериопатия при ВИЧ-инфекции
У больных с ВИЧ-инфекцией с выраженной им-

муннодепрессией и показателем CD4 менее
250/см3 может развиться острая ишемия верхней
или нижней конечности. Это состояние вовлекает
дистальные артерии с острой или хронической кле-
точной инфильтрацией ваза вазорум и вирусным
протеином в лимфоцитах. Изредка обнаруживается
гиперкоагуляция, но обычно окклюзия артерии воз-
никает в связи с васкулопатией. Стандартные мето-
дики лечения включают тромбэктомию, шунтиро-
вание или тромболизис со сравнительно высокой
частотой реокклюзий и ампутаций.

Подколенные адвентициальные кисты и синдром
«ловушки» подколенной артерии

Адвентициальные кисты подколенной артерии и
синдром «ловушки» подколенной артерии можно
обнаружить и до наступления тромбоза, если они
сопровождаются перемежающейся хромотой, но
иногда первым симптомом заболеваний является
именно тромбоз артерии. Как и при тромбозе анев-
ризмы подколенной артерии, ишемия обычно выра-
жена сильно. Синдром «ловушки» подколенной ар-
терии встречается среди молодых  людей, но адвен-
тициальные кисты подколенной артерии наблюда-
ются у пожилых людей и иногда неотличимы от
ЗПА. Отсутствие факторов риска развития атеро-
склероза, локализация окклюзии лучше всего выяв-
ляющаяся при дуплексном сканировании, может
указывать на эту патологию.

Тромбоз аневризмы подколенной артерии
Тромбоз аневризмы подколенной артерии часто

путают с эмболией артерий. Подколенная артерия –
единственная артериальная магистраль в области
коленного сустава. Выраженная ишемия развивается
в результате двух причин: тромбоз случается без
предшествующего сужения артерии и, соответствен-
но, без развитого коллатерального кровотока или ра-
нее случившаяся асимптомная или симптомная эм-
болия закрыла берцовые артерии. Так как аневризмы
подколенной артерии в 50% бывают двусторонними,
то обнаружение пульсирующего образования в под-
коленной ямке с противоположной стороны помога-
ет установить причину ишемии. У таких больных ча-
сто имеются расширение бедренных артерий и могут
быть аневризмы брюшной аорты. Дуплексное скани-
рование помогает быстро подтвердить диагноз.

Тромбоэмболия
Эмболия артерий может быть заподозрена при

предсердных аритмиях (трепетание/фибрилляция),
застойной сердечной недостаточности или пороках
клапанов сердца. Редкой причиной может быть па-
радоксальная эмболия у больного с тромбозом и де-
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фектом межпредсердной перегородки. Контрлате-
ральная конечность обычно не изменена. У пациен-
тов обычно нет предшествующих симптомов пере-
межающейся хромоты. При ангиографии выявля-
ются множественные дефекты контрастирования
(чаще в области бифуркаций), морфологически со-
ответствующие эмболам, отсутствие развитой кол-
латеральной сети и признаков атеросклероза в не-
пораженных участках артерий. Иногда бывает по-
лезной эхокардиография (чреспищеводная) для вы-
явления источника эмболии.

Атероэмболия
Эмболия кристаллами холестерина и другими

фрагментами распадающейся атеросклеротической
бляшки из проксимально расположенных артерий
может нарушать кровоток в дистальных отделах ко-
нечности и приводить к инфаркту тканей. Несмотря
на то, что это состояние часто называют синдромом
«голубого пальца» из-за появления участков болез-
ненного цианоза пальцев, атероэмболия может по-
ражать и проксимальнее расположенные органы, та-
кие как почки, кишечник и поджелудочная железа.

Артериальный тромбоз
Артериальный тромбоз обычно развивается на

месте атеросклеротического поражения. У таких
больных может быть анамнез перемежающейся
хромоты, другая конечность может быть тоже пора-
жена. При некоторых гиперкоагуляционных состоя-
ниях, таких как антифосфолипидный синдром или
гепарин-индуцированная тромбоцитопения, тоже
может развиваться тромбоз in situ, что следует
иметь в виду у больных без других факторов риска
развития заболевания артерий.

Тромбоз шунта
У больных с тромбозами шунтов есть анамнез со-

судистого заболевания, послеоперационные рубцы
и при дуплексном сканировании обнаруживается
тромбированный шунт

Синдром «ловушки» подколенной артерии
См. раздел Е3.7.1

Е2.2 Инструментальное обследование 
при острой ишемии конечностей

Больных с острой ишемией следует обследовать
также, как и пациентов с хронической ишемией
(см.раздел С), но тяжесть и скоротечность острой
ишемии редко позволяет выполнить все с самого
начала. В идеале все больные с острой ишемией
должны быть обследованы с помощью визуализаци-
онных методик, но часто состояние пациента и не-
доступность всего необходимого оборудования не
позволяет сделать это.

Е2.2.1 Другие рутинные лабораторные исследования
У больных с ОИ необходимы следующие исследова-
ния: электрокардиограмма, стандартный биохими-
ческий анализ крови, общий анализ крови, протром-
биновое время, частичное тромбопластиновое время
и уровень креатининфосфокиназы. У больных с подо-
зрением на гиперкоагуляцию необходимы дополни-
тельные лабораторные анализы на антитела к карди-
олипиновому антигену, повышенный уровень гомо-
цистеина и антитела к тромбоцитарному фактору IV.

Е2.2.2 Визуализационные методики – артериография
Артериография – основной метод обследования, по-
зволяющий уточнить место окклюзии и состояние
дистального русла. Она также позволяет выявить
пациентов, у которых чрескожные вмешательства
окажут, возможно, больший эффект, чем эмболэк-
томия или открытая реконструкция.

При ишемии, угрожающей конечности, важно
решить, есть ли у больного время на выполнение
ангиографии. Если рассматривается вопрос эндова-
скулярного катерного вмешательства, естественно,
ангиография является необходимой.

Е2.2.3 Другие методики визуализации
Компьютерно-томографическая ангиография/маг-

нитно-резонансная ангиография
Компьютерно-томографическая и магнитно-ре-

зонансная ангиография также могут оказаться по-
лезными при ОИ в установлении диагноза и распро-
странения заболевания. МР-ангиография может
быть громоздким и трудоемким методом исследова-
ния, выполнение которого отложит начало лечения.
Преимуществом КТ является скорость, удобство и
возможность получения поперечного сечения сосу-
да. Главный недостаток КТ-ангиографии – необхо-
димость использований йод-содержащего контраст-
ного препарата. У больных с ОИ, которым также мо-
жет потребоваться рентгенконтрастная ангиогра-
фия и эндоваскулярное вмешательство, дополни-
тельное введение контрастного вещества увеличи-
вает риск почечной недостаточности.

Рекомендация 31. Антикоагулянтная терапия у
больных с острой ишемией конечностей (ОИ)

• У всех больных с ОИ необходимо немедленно
начать парентеральное введение антикоагу-
лянтных препаратов. У пациентов, ожидаю-
щих ангиографию, следует начать введение
гепарина [C].
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Е3 Лечение острой ишемии конечностей

Первичной целью лечения ОИ является предотвра-
щение распространения тромбоза и ухудшения
ишемии. Поэтому немедленная гепаринотерапия
показана больным с ОИ. За исключением случаев
присутствия антител к гепарину, стандартный спо-
соб лечения заключается в введении нефракциони-
рованного гепарина (рис. Е4). Проведенные рандо-
мизированные исследования [172] не продемонст-
рировали отчетливого преимущества тромболизиса
над хирургическим вмешательством в терминах 30-
дневной летальности или сохранения конечности.
Основная проблема – доступность того или иного
вида лечения, когда все решает время. Националь-
ные регистры Европы [176] и США [177] показыва-
ют, что оперативное лечение используется в три или
четыре раза чаще, чем тромболизис.

Е3.1 Эндоваскулярное лечение пациентов с острой
ишемии конечностей

Е3.1.1 Лекарственный тромболизис
В трех рандомизированных исследованиях была дока-
зана роль катетерного тромболизиса в лечении боль-
ных с ОИ [174, 178, 179]. Менее инвазивная природа
катетерной методики может снизить летальность и
вероятность осложнений по сравнению с операцией.
Следовательно, тромболизис является методом выбо-
ра первичной терапии больных, у которых выражен-
ность ишемии позволяет эту задержку (I и II a степени
ишемии). Появление новых эндоваскулярных уст-
ройств и методик, быстрее удаляющих тромб, разре-
шает применение эндоваскулярной хирургии и при
более тяжелой ишемии. Преимущества тромболити-
ческой терапии над баллонной эмболэктомией состо-
ят в уменьшении риска нанесения травмы эндотелию
и в возможности лизиса сгустка в мелких ветвях, недо-

ступных для баллонов. Постепенная реперфузия, воз-
можно, лучше внезапной реперфузии с высоким дав-
лением после баллонной эмболэктомии. Системный
тромболизис для лечения ОИ не применяется.

Выбор способа тромболизиса зависит от множе-
ства факторов, таких как локализация и анатомия
поражения, протяженности окклюзии, факторов
риска сопутствующих заболеваний и риска самой
процедуры. Эмбол до попадания в артерию мог об-
разоваться и некоторое время существовать в про-
ксимальнее расположенном сосуде, такие «старые»
эмболы хуже поддаются лекарственному тромболи-
зису, чем недавний тромбоз in situ. Следует также
учитывать и противопоказания к тромболизису.

Е3.1.2 Противопоказания  к проведению тромболизиса
См.таблицу Е3

Таблица Е3. Противопоказания к проведению тромболизиса

Абсолютные
1. Установленное цереброваскулярное событие, за исключением
ТИА в ближайшие 2 мес.
2. Активно кровоточащие диатезы
3. Недавнее желудочно-кишечное кровотечение (в пределах 10 дней)
4. Нейрохирургическое вмешательство (внутричерепное, спиналь-
ное) за последние 3 мес.
5. Внутричерепная травма за последние 3 мес.
Относительные противопоказания
1. Сердечно-легочная реанимация за последние 10 дней
2. Несосудистое хирургическое вмешательство или травма за пос-
ледние 10 дней
3. Неконтролируемая артериальная гипертензия (систолическое да-
вление >180 мм рт.ст. или диастолическое давление >110 мм рт.ст.)
4. Пункция несжимаемых артерий
5. Внутричерепная опухоль
6. Недавнее хирургическое вмешательство на глазах
Малые противопоказания
1. Печеночная недостаточная, особенно с коагулопатией
2. Бактериальный эндокардит
3. Беременность
4. Активная диабетическая пролиферативная ретинопатия
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Рис. Е4. Алгоритм лечения острой ишемии конечностей. Категория I – конечность жизнеспособна Категория IIA – жизнеспособность конечности
под угрозой Категория IIB - жизнеспособность конечности под немедленной угрозой; α Подтверждает отсутствие или резко сниженное лодыжечное
давление/сигналов; * В некоторых центрах будет проведена визуализация.

Сбор анамнеза, жалоб и физикальный осмотр
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Категория IIA Категория IIB Категория III

Ампутация

Визуализация

Реваскуляризация ± Реваскуляризация* ±



Эти противопоказания были установлены для си-
стемного тромболизиса. У регионального тромбо-
лизиса гораздо лучший профиль безопасности, и
риск регионального тромболизиса при различных
вышеперечисленных состояниях в большой степени
зависит от индивидуального опыта врача. Единст-
венным противопоказанием в исследовании TOPAS
была беременность.

Е3.1.3 Другие эндоваскулярные методики
Когда после тромболизиса обнаруживается стено-
тическое поражение артерий, то очень привлека-
тельной выглядит возможность использования ме-
тодики эндоваскулярной катетерной реваскуляри-
зации. Редко, когда стенозы или окклюзии стано-
вятся единственной причиной ОИ или даже выра-
женной хронической ишемии, часто в этих участках
возникает тромбоз, а потому для предотвращения
повторного тромбоза необходимо ликвидировать
артериальное поражение.

Чрескожная аспирационная тромбэктомия и чре-
скожная механическая тромбэктомия являются аль-
тернативными нехирургическими методиками, в
которых не используются лекарственные препара-
ты. Комбинация этих методик с лекарственным
тромболизисом может существенно ускорить рас-
творение сгустка, что очень важно при выраженной
ОИ, когда время восстановления кровотока играет
ключевую роль.

Чрескожная аспирационная тромбэктомия
Это методика, при которой используются тонко-

стенные, широкопросветные катетеры и 50 мл
шприцы, позволяющие аспирировать эмболы или
тромбы из артерий, шунтов и дистального русла.
Техника применяется как совместно с фибриноли-
зом, что сокращает время восстановления кровото-
ка и дозировку фибринолитика, так и изолированно.

Чрескожная механическая тромбэктомия 
Большинство устройств для механической тром-

бэктомии работают на принципе гидродинамиче-
ской рециркуляции. Согласно этому принципу рас-
творение тромба возникает в области так называе-
мого «гидродинамического вихря». Здесь происхо-
дит захват, растворение и удаление тромба. Устрой-
ства, в которых используются принцип механиче-
ского разрушения тромба, при ЗПА применяется ре-
же в связи с высоким риском эмболизации и риском
повреждения стенки сосуда. Эффективность меха-
нической тромбэктомии зависит, в основном, от
возраста тромба; свежие тромбы растворяются луч-
ше, чем старые и организованные. Небольшие кли-
нические исследования приводят 80-90% 30-днев-
ный уровень сохранения конечности.

Е3.2 Хирургическое лечение

Е3.2.1 Показания
Показанием к немедленной реваскуляризации слу-
жит глубокая ишемия (класс II b) (см. таблицу Е1).
Можно рассматривать вопрос немедленной рева-
скуляризации у больных с глубоким сенсорным и
моторным дефицитом, если симптоматика возник-
ла очень недавно, так как лишь восстановление кро-
вотока в конечности  в течение ближайших несколь-
ких часов после наступления тяжелой ишемии мо-
жет привести к улучшению. Если не уложиться в это
временное окно, возникает необратимое поврежде-
ние мышечно-нервных структур. Выбор метода ре-
васкуляризации (открытой операции или эндова-
скулярного вмешательства) зависит от локализации
окклюзии, этиологии ОИ, противопоказаниями к
тому или иному виду лечения и алгоритмом лече-
ния, принятым в данном медицинском учреждении.
Ранее срочность сделала хирургическое лечение ме-
тодом выбора. Но сравнительно недавние улучше-
ния эндоваскулярных методик и осознание факта,
что улучшение циркуляции конечности значитель-
но улучшает и проходимость, сделали фактор вре-
мени менее значимым в случае доступности рент-
генхирургической службы.

При выборе между открытой операцией и чре-
скожной реваскуляризацией следует учитывать, что
реальное время до восстановления кровотока в ко-
нечности будет больше, чем ожидаемое, из-за фак-
торов, независимых от хирурга (например, доступ-
ность операционной,  проведение анестезии, техни-
ческие сложности операции).

Локализация острой окклюзии
В случае супраингвинального поражения (отсут-

ствует пульс на бедренной артерии) открытая опе-
рация может быть методом выбора. К примеру, с по-
мощью катетерной эмболэктомии можно удалить
крупный эмбол из общей подвздошной артерии или
дистального отдела аорты. К тому же, в большинст-
ве случаев с помощью операции можно восстано-
вить проходимость супраингвинального шунта. Эн-
доваскулярное вмешательство с доступом через бед-
ренную артерию для лечения проксимального пора-
жения (часто с тромбозом) может оказаться невоз-
можным или неподходящим (см. ниже).

Наоборот, в случае инфраингвинальных пораже-
ний, таких как эмболия или тромбоз, часто исполь-
зуется эндоваскулярные способы. При лечении ост-
рых тромбозов на месте атеросклеротического по-
ражения или тромбозов шунтов катетерный тром-
болизис является методом первичной терапии. При
этом можно выявить исходное артериальное пора-
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жение и подобрать подходящий метод терапии.
В большинстве случаев травмы хирургическая

операция является методом выбора по многим при-
чинам. Тромбоз инфраингвинальных шунтов часто
происходит в связи с ухудшением состояния путей
оттока или притока, поэтому просто тромбэктомия
не может решить проблему. Но катетерный тромбо-
лизис, растворяя тромб, помогает выявить причину
возникновения тромбоза. После этого можно ис-
пользовать метод эндоваскулярной коррекции. При
локальном поражении этого может оказаться доста-
точно, даже при диффузном и распространенном
поражении эта мера позволяет получить отсрочку,
например, для дальнейшего шунтирования.

Е3.2.2 Техника хирургических операций
Если эмбол расположен в проксимальных артериях
или в артериях выше паховой связки, то предпочти-
тельнее удалить его хирургическим путем. Опера-
ция требуется, когда нет признаков атеросклероти-
ческого поражения артерий. После того, как все
тромбы удалены, требуется интраоперационная
оценка адекватности их удаления. Чаще всего это
ангиография, иногда могут быть использованы
ультразвуковые методы.

Интраоперационный тромболизис с введением
высоких доз препарата на короткое время можно
применить для дистально расположенного тромба с
последующей дилатацией баллонным катетером.
После восстановления кровотока необходимо оце-
нить ее  адекватность с помощью ангиографии и
клинического обследования с ультразвуковой допп-
лерографией на операционном столе. Если условия
позволяют, катетерный тромболизис может ока-
заться эффективнее (см. раздел Е3.2.1).

После тромбэктомии у больных с артериальными
тромбозами необходимо выявить исходное артери-
альное поражение и резидуальный тромбоз. Часто
можно заподозрить наличие участков стеноза по
ощущениям при удалении катетера из артерии и не-
обходимости в некоторых местах сдувать баллон-
чик катетера. В таких случаях необходима, интрао-
перационная ангиография, помогающая опреде-
литься с выбором между шунтированием и ангио-
пластикой. К счастью, тромбоз, возникающий на
месте уже существующего артериального пораже-
ния, приводит к не очень тяжелой ишемии из-за
предшествующего развития коллатеральной сети.
Поэтому первично можно не выполнять операцию,
а произвести попытку катетерного тромболизиса.

У больных с поражением супраингвинальных ар-
терий может потребоваться экстраанатомическое
шунтирование.

Рекомендация 32. Интароперационная ангио-
графия

• Если нет четких доказательств адекватности
восстановления кровотока, необходимо про-
ведение интраоперационной ангиографии
для выявления любого, требующего лечения,
резидуального окклюзирующего поражения.

Е3.3.Результаты хирургического и эндоваскулярного
лечения острой ишемии конечностей

Катетерный тромболизис стал широко использо-
ваться в лечении ОИ. Между 1994 и 1996 гг. было
проведено три крупных, проспективных рандоми-
зированных исследования [174,178,179], сравни-
вавших тромболизис и открытые реваскуляризации
при лечении больных с ОИ. Наиболее важными ис-
ходами являлись сохранение конечности и леталь-
ность, результаты исследований приведены в табли-
це Е4 [172]. Сравнение этих исследований затруд-
нено из-за очевидных различий в протоколах и
включения больных с разной патологией (острой и
хронической ишемией, или тромбозами и эмболия-
ми артерий, или тромбозами шунтов и тромбозами
артерий, или проксимальными и дистальными
тромбозами). Первичные конечные точки исследо-
ваний в каждом исследовании тоже различались:
исследование Rochester использовало «выживае-
мость без событий», STILE – «сочетанный клиниче-
ский исход», TOPAS – «реканализация артерии и
протяженность лизиса». Только в исследовании
Rochester было показано преимущество катетерно-
го тромболизиса при оценке первичных точек. Од-
нако, поздние конечные точки исследований, свя-
занные с сохранением конечностей, указывают на
преимущество открытых операций, так как после
тромболизиса часто выполнялась последующее эн-
доваскулярное вмешательство (пациент все это вре-
мя находился в рентгенхирургическом кабинете).
За исключением локальных поражений, ангиопла-
стика не давала столь же длительного результата,
как шунтирующая операция, поэтому в итоге боль-
ной подвергался хирургическому лечению. Такая
связь в исследованиях, конечно, неизбежна, но на
практике для лечения исходного поражения арте-
рий следует выбирать наиболее длительно действу-
ющий вариант реваскуляризации. 

Данные рандомизированных проспективных ис-
следований ОИ дают основание предположить, что
катетерный тромболизис может быть лучше хирур-
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гического вмешательства. Это преимущество за-
ключается в снижении летальности и меньшей
сложности в обмен на более высокий риск возник-
новения повторного тромбоза, соответственно, во-
зобновления ишемии, появления осложнений и
возрастания числа ампутаций.  В дополнении к это-
му не следует забывать о том, что реперфузия при
тромболизисе менее стремительная, и давление в
конечности нарастает медленно, что снижает риск
травматизации по сравнению с хирургической опе-
рацией. Таким образом, если нет немедленной угро-
зы конечности или необратимой ишемии, то кате-
терный тромболизис позволяет восстановить кро-
воток в конечности с наименьшим риском. При ис-
пользовании такого подхода, можно обнаружить ис-
ходные артериальные поражения с помощью ангио-
графии, а затем ликвидировать их за счет чрескож-
ной ангиопластики или открытой операции. В связи
с этим катетерный тромболизис может быть реко-
мендован как метод первичной терапии в некото-
рых отдельных медицинских учреждениях с потен-
циальной возможностью дальнейшего хирургиче-
ского вмешательства.

Е3.4 Тактика при тромбозах шунтов

В целом, необходимо произвести хотя бы одну по-
пытку восстановления кровотока по шунту, хотя все
зависит от конкретной ситуации. При лечении
позднего тромбоза шунта основной целью будет
удаление тромботических масс и коррекция артери-
ального поражения, вызвавшего тромбоз. Как уже
указывалось выше, поражение путей притока и от-
тока может быть ликвидировано с помощью ангио-
пластики и стентирования или шунтирующей опе-
рации. Изменения самого трасплантата зависят от
его типа. В венозных шунтах могут развиться стено-
зы, особенно на месте клапанов. После тромболизи-
са и выявления исходного поражения можно ис-
пользовать как ангиопластику со стентированием,
так и открытую операцию для его устранения, но
для получения лучших отдаленных результатов та-
ких больных предпочтительнее оперировать. В про-
тезах может развиваться интимальная гиперплазия,

типичное место локализации – область дистального
анастомоза. Гиперплазия по-другому отвечает на
ангиопластику, чем типичная эксцентрическая ате-
росклеротическая бляшка, эффект ангиопластики
недлительный. Многие хирурги считают, что мето-
дом выбора должны быть выделение дистального
анастомоза, тромбэктомия из шунта и пластика су-
женного анастомоза заплатой или замена трасплан-
тата. В последнем случае следует иметь в виду ожи-
даемую длительность функционирования нового
шунта, то есть неаутовенозного, если выполняется
замена аутовены.

Е3.5 Тактика при тромбозе 
аневризмы подколенной артерии

У пациентов с тромбозом аневризмы подколенной
артерии должна быть первично проведена ангио-
графия. Если дистальное берцовое русло сохранено,
то таких больных нужно лечить так же, как и боль-
ных с хронической критической ишемией, - с помо-
щью шунтирования берцовых артерий. Если нет
проходимого дистального русла, то методом выбора
будет региональный тромболизис, позволяющий
сохранить жизнеспособность конечности. Неболь-
шие исследования показывают, что проходимые
берцовые артерии обнаруживаются в более, чем
90% случаев, и возможна успешная реваскуляриза-
ция.

Е3.6 Ампутация

Ампутация при ОИ может осложниться кровотече-
нием из-за предшествующего лечения антикоагу-
лянтами. В дополнении к этому часто выполняется
проксимальная ампутация, так как мышцы голени
бывают поражены. Отношение ампутаций бедра к
ампутациям голени при ОИ составляет 4:1 по срав-
нению с 1:1 при хронической критической ишемии.
Число высоких ампутаций достигает 25%: 10-15%
пациентов, у которых на момент осмотра предпола-
гается, что конечность можно сохранить, выполня-
ется высокая ампутация, и у 10% с ОИ конечность
сразу признается нежизнеспособной.

Таблица Е4. Сравнение катетерного тромболизиса и хирургической реваскуляризации у больных с ишемией конечностей

Срок наблюдения Катетерный тромболизис Хирургическая реваскуляризация

Число больных Сохранение Летальность Число Сохранение Летальность
конечности больных конечности

Rochester [178] 12 мес. 57 82% 16% 57 82% 42%
STILE [174] 6 мес. 246 88,2% 6,5% 141 89,4% 8,5%
TOPAS [179] 12 мес. 144 82,7% 13,3% 54 81,1% 15,7%
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Е3.7 Особенности ближайшего 
послеоперационного периода

Е3.7.1 Реперфузионный синдром
Компартмент-синдром
У 5.3% больных в США с 1992 по 2000 гг. после ус-

пешной  реваскуляризации потребовалось выпол-
нение фасциотомии. Фасциотомия по поводу более
тяжелой ишемии (возможно)  потребовалась в 25%
случаев обращений в окружные госпиталя. При вос-
становлении кровотока в конечность усиливается
проницаемость капилляров, что приводит к локаль-
ным отеку и гипертензии. В свою очередь это при-
водит к обструкции региональных венул, дисфунк-
ции нервов, затем к обструкции капилляров и арте-
риол и инфаркту мышц и нервов. Клинически это
проявляется непропорционально сильной болью,
которая не соответствует внешним проявлениям,
парестезии и отеку. Можно измерить локальное да-
вление в компартменте, если оно будет >= 20 мм
рт.ст., то это является четким показанием к фасцио-
томии. Чаще всего вовлекается передний компар-
тмент, но тяжелее проявления поражения глубокого
заднего мышечного футляра, в котором проходит
берцовый нерв.

Рекомендация 33. Метод выбора при лечении
компартмент-синдрома

• При подозрении на компартмент-синдром ме-
тодом выбора является четырех-компар-
тментная фасциотомия [C].

Рабдомиолиз
В 20% случаев наблюдаются лабораторные свиде-

тельства миоглобинурии. У половины больных с
уровнем креатининкиназы >5000 ед./л разовьется
острая почечная недостаточность. Еще одним пре-
диктором развития ОПН является содержание миог-
лобина в моче >1142 наномоль/л (>20 мг/дл). Па-
тофизиологическая картина заключается в некрозе
почечных канальцев из-за миоглобиновых преци-
питатов, продуктов перикисного окисления липи-
дов и почечной вазоконстрикции, усиленной пере-
мещением жидкости в мышечный компартмент.
Клинически это проявляется темной окраской мочи
в цвет чая, повышением сывороточной креатинин-
киназы и положительным анализом мочи на миог-
лобин. Терапия заключается, в основном, в гидрата-
ции, ощелачивании мочи и эвакуации источника
миоглобина. Не было доказано, что применение
маннитола и плазмафереза эффективно.

Е4 Клинические исходы

Е4.1 Системные/локальные

Уровень летальности при ОИ колеблется от 15 до
20%. Причина смерти во многих исследованиях не
приводится. Осложнения включают: 10-15% крово-
течений, требующих переливания крови и/или опе-
ративного вмешательства, до 25% высоких ампута-
ций, 5-25% фасциотомий и до 20% случаев почеч-
ной недостаточности. Функциональные исходы в
настоящее время до конца еще не исследованы.

Относительно легко добиться улучшения артери-
ального кровообращения в конечности, так как у
большинства пациентов с ОИ при поступлении от-
сутствует допплеровский сигнал с артерий стопы или
лодыжечно-плечевой индекс (ЛПИ) <=0,20. Поэто-
му успехом может расцениваться любое улучшение
этих показателей в послеоперационном периоде.

Е4.2 Ведение больных в отдаленном периоде

В ближайшем послеоперационном периоде все па-
циенты должны получать гепарин с последующим
переходом на варфарин в течение 3-6 месяцев или
дольше. У пациентов после тромбоэмболии требует-
ся длительная, в течение лет или всей жизни, анти-
коагулянтная терапия. Тем не менее, по поводу дли-
тельности терапии нет четких рекомендаций. В ран-
домизированных исследованиях риск возвращения
ишемии в течение периода наблюдения был высо-
ким [174,178,179]. Поэтому длительная терапия
варфарином является подходящим вариантом лече-
ния, за исключением высокого кумулятивного рис-
ка кровотечения. Очень важно попытаться найти
источник эмболии после выполнения реваскуляри-
зации, как сердечный, так и артериальный, тем не
менее, удается это не всегда.

Конечно, если длительная антикоагулянтная тера-
пия противопоказана в связи с факторами риска
кровотечения, необходима длительная дезагрегант-
ная терапия. Также необходима уже упомянутая вы-
ше системная терапия факторов риска (см.раздел В).

Е5 Экономические аспекты 
острой ишемии конечности

По сравнению с первым TASC появилось очень мало
новых публикаций. Когда тромболизис использует-
ся в сочетании с ангиопластикой, стоимость лече-
ния достигает стоимости с хирургической реваску-
ляризации – около 20 000$. Относительное преиму-
щество хирургического лечения уже обсуждалось
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выше. Выбор метода лечения должен в первую оче-
редь основываться на доступности и результатах, а
не его стоимости [180].

Е6 Будущее в лечении острой ишемии 
конечностей

Современная тенденция лечения ОИ заключается
во все возрастающем использовании чрескожных
вмешательств без или с последующей хирургиче-
ской реваскуляризацией. Еще одна инновация –
применение устройств, защищающих от эмболии,
как и при ангиопластике сонных артерий. Много-
обещающе звучит возможность использования пе-
роральных антикоагулянтов. 

РАЗДЕЛ F – РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИЯ

F1 Локализация поражения

При выборе оптимального метода реваскуляриза-
ции симптомного заболевания периферических ар-
терий (ЗПА) основываются на балансе риска кон-
кретного вмешательства и степени и продолжитель-
ности ожидаемого улучшения. Для успеха реваску-
ляризации необходимы адекватные приток и отток.
Для выбора оптимального метода реваскуляриза-
ции перед операцией следует оценить локализацию
и морфологию заболевания. В настоящее время  для
оценки артериального кровотока существует мно-
жество методов, позволяющих получить представ-
ление об анатомии и физиологии (см. раздел G для
выбора метода диагностики).

Когда существуют сомнения о гемодинамической
значимости проксимально расположенного стено-
за, может помочь измерение градиента давления
(критерий значимости: разница в пиковом систоли-
ческом давлении в 5-10 мм рт.ст. перед вазодилата-
цией и в 10-15 мм рт.ст. после нее). Недавняя разра-
ботка, нуждающаяся в оценке, - прямые измерения
с использованием термодилюционного катетера.
Также можно применить гиперемическую пробу
при дуплексном сканировании.

Рекомендация 34. Оценка значимости стеноза
с помощью прямого измерения давления в ар-
терии

• Если есть сомнения в гемодинамической зна-
чимости аорто-подвздошного поражения,
следует использовать прямое измерение гра-
диента давления в артерии в покое и при про-
бе с гиперемией [C].

В целом, успех реваскуляризации зависит от рас-
пространенности поражения в прилегающих участ-
ках артериального русла (приток, отток, диаметр и
длина пораженного сегмента), степени выраженно-
сти сопутствующих заболеваний (сопутствующие
заболевания, которые могут менять продолжитель-
ность жизни и проходимость шунта) и вида вмеша-
тельства. Результаты крупных исследований долж-
ны применяться в контексте индивидуальной ситу-
ации, если принято решение об изменении реко-
мендованного вида лечения, то нужно учитывать
все сопутствующие заболевания пациента.

Эндоваскулярные методики лечения больных с
ишемией нижних конечностей заключаются в бал-
лонной ангиопластике, стентировании, импланта-
ции стент-графтов и дебалкинге бляшки. Методики
тромболизиса и чрескожной тромбэктомии обсуж-
дались в разделе, посвященном острой ишемии ко-
нечностей. Хирургические вмешательства включа-
ют в себя аутовенозное шунтирование или шунти-
рование с использованием синтетического протеза,
эндартерэктомию или сочетанные процедуры.

Исход реваскуляризации зависит как от анато-
мии, так и от клинической картины. Самые высокие
цифры проходимости после чрескожной ангиопла-
стики общей подвздошной артерии; чем дистальнее
расположен артериальный сегмент, тем хуже ре-
зультаты. Анатомические факторы, влияющие на
проходимость, заключаются в степени поражения
сосудов дистального русла, протяженности стено-
за/окклюзии и числа леченых участков. Клиниче-
ские факторы, воздействующие на исход, - наличие
сахарного диабета, почечная недостаточность, ку-
рение и тяжесть ишемии.

Рекомендация 35. Выбор способа лечения при
равных клинических исходах 

• В ситуациях, когда ближайшие и отдаленные
результаты эндоваскулярного и хирургиче-
ского способов лечения поражения, вызвав-
шего симптомы заболевания периферических
артерий, равноценны, предпочтение следует
отдать эндоваскулярному методу [B].

F1.1 Классификация поражений

Несмотря на то, что в настоящем согласительном
документе оригинальная схема поражений артерий
была модифицирована, что связано с неизбежным
прогрессом эндоваскулярных методик, принципы,
стоящие за классификацией, остались неизменен-
ными. Таким образом, поражения типа «А» отража-
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ют такие поражения, которые лучше всего подходят
для эндоваскулярного лечения; «В»-тип представлен
поражениями, результаты эндоваскулярного лече-
ния которых принято считать хорошими, в связи с
чем эндоваскулярные вмешательства в этой группе
предпочтительнее, тогда как для остальных пораже-
ний в этой зоне показано хирургическое вмеша-
тельство; отдаленные результаты открытых опера-
ций при поражениях типа «С» лучше, чем результа-
ты эндоваскулярных операций, поэтому последние

могут использоваться только у больных высокого
риска; результаты эндоваскулярного лечения пора-
жения типа «D» не позволяют использовать его в ка-
честве первичной терапии. Наконец, нужно иметь в
виду, что у большинства больных с ЗПА артериаль-
ное поражение представлено больше чем одним
участком, более чем на одном уровне, поэтому при-
менение этих схем ограничено необходимостью
концентрации только на одном конкретном пора-
жении.
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Тип А • Унилатеральный или билатеральный стенозы ОПА
• Унилатеральный или билатеральный единичный

короткий (<=3 см) стеноз НПА

Тип В • Короткий (<=3 см) стеноз инфраренальной аорты
• Унилатеральная окклюзия ОПА
• Короткий или множественный стеноз 3-10 см,

вовлекающий НПА и не распространяющийся в
ОБА

• Унилатеральная окклюзия НПА, не вовлекающая
устья внутренних подвздошных артерий или ОБА

Тип С • Билатеральная окклюзия ОПА
• Билатеральные стеноза НПА 3-10 см длиной, не

распространяющиеся в ОБА
• Унилатеральные стенозы НПА,

распространяющийся в ОБА
• Унилатеральные окклюзии НПА, вовлекающие

устья внутренних подвздошных артерий и/или
ОБА

• Тяжело кальцинированные унилатеральные
окклюзии НПА без или с вовлечением устий
внутренних подвздошных артерий и/или ОБА

Тип D • Окклюзия инфраренальной аорты
• Диффузное поражение, вовлекающее аорту и обе

подвздошные артерии, требующие
вмешательства

• Диффузные множественные стенозы с
вовлечением унилатеральных ОПА, НПА и ОБА

• Унилатеральные окклюзии обеих ОПА и НПА
• Билатеральные окклюзии НПА
• Стенозы подвздошных артерий у больных с АБА,

требующей лечения и не подходящей для
эндопротезирования, или с другими
поражениями, требующими открытой операции

Рис. F1. Классификация TASC аорто-подвздошных поражений. ОПА – общая подвздошная артерия; НПА – наружная подвздошная артерия; 
ОБА – общая бедренная артерия; АБА – аневризма брюшной аорты.



F1.2 Классификация заболевания путей притока
(аорто-подвздошной зоны)

Рекомендация 37. 

• Поражения типа TASC А и D: эндоваскуляр-
ное вмешательство является методом выбора
для лечения поражений типа А и хирургиче-
ское вмешательство – метод выбора для лече-
ния поражений типа D

• Поражения типа TASC В и С: эндоваскулярное
вмешательство предпочтительнее для лече-
ния поражений типа В, а хирургическое вме-
шательство – для поражений типа С у пациен-
тов с низким риском операции. Следует учи-
тывать сопутствующие заболевания пациен-
та, предпочтения самого больного, опыт опе-
ратора и его личные результаты для выбора
между видом вмешательства при поражения-
ми В и С [C].

F1.3 Лечение бедренно-подколенных поражений
(рис. F2, таблица F2)

Рекомендация 37. Лечение бедренно-подко-
ленных поражений

• Поражения типа TASC А и D: эндоваскуляр-
ное вмешательство является методом выбора
для лечения поражений типа А и хирургиче-
ское вмешательство – метод выбора для лече-
ния поражений типа D

• Поражения типа TASC В и С: эндоваскулярное
вмешательство предпочтительнее для лечения
поражений типа В, а хирургическое вмешатель-
ство – для поражений типа С у пациентов с низ-
ким риском операции. Следует учитывать со-
путствующие заболевания пациента, предпоч-
тения самого больного, опыт оператора и его
личные результаты для выбора между видом
вмешательства при поражениями В и С [C].

F2 Реваскуляризация аорто-подвздошного 
сегмента (супраингвинальная) 

F2.1 Эндоваскулярное лечение окклюзирующих 
поражений аорто-подвздошного сегмента

Несмотря на то, что отдаленные результаты аорто-
бедренных реконструкций лучше, чем ныне сущест-
вующих эндоваскулярных методик лечения диффуз-

ных аорто-подвздошных поражений, риск хирурги-
ческого вмешательства значительно выше, чем риск
эндоваскулярной операции, причем не только в тер-
минах летальности, но и осложнений, а также воз-
вращения к нормальной активности. Поэтому клю-
чевым моментом в принятии решения о методике
лечения служит оценка общего состояние больного
и анатомии артериального поражения.

Во всех сообщениях о чрескожной ангиопластике
стенозов подвздошных артерий сообщается о том, что
первичный технический и клинический успех превы-
шает 90%. В случае локальных поражений эта цифра
достигает 100%. Технический успех реканализации
длинных окклюзий подвздошных артерий достигает
80-85% с фибринолизом или без него. Недавние улуч-
шения эндоваскулярного оборудования, созданного
для лечения тотальных окклюзий, постоянно увели-
чивают технический успех реканализаций [181].

Becker  и соавт. при анализе 2697 случаев из лите-
ратуры выявили, что 5-летняя проходимость состав-
ляет 72%, причем проходимость у больных с пере-
межающейся хромотой лучше и составляет 79%
[182]. Rutherford и Durham сообщают о схожей 5-
летней проходимости – 70% [183]. Недавнее сооб-
щение о 74% первичной проходимости (первичной
ассистированной проходимости 81%) через 8 лет
после имплантацией стентов позволяет предполо-
жить, что эта процедура обладает длительным эф-
фектом [184]. Отрицательно влияет на проходи-
мость состояние путей оттока, выраженность ише-
мии и длина пораженного сегмента. Также было вы-
сказано предположение, что принадлежность к
женскому полу также оказывает отрицательный эф-
фект на проходимость стентированных участков на-
ружных подвздошных артерий [185]. В таблице F3
показан вычисленный из сообщений о вмешатель-
ствах на 2222 конечностях уровень успеха ангио-
пластики подвздошных артерий.

В одном проспективном рандомизированном
мультицентровом исследовании [186] было прове-
дено сравнение первичного стентирования и ангио-
пластики со стентированием по необходимости. Ре-
зультаты ангиопластики со стентированием по не-
обходимости и первичного стентирования были
схожи: частота повторных вмешательств через 2 го-
да составила 7% и 4%, соответственно (разница не
носила статистически значимый характер). 5-лет-
ние результаты в обеих группах также были одина-
ковыми: 82% стентированных подвздошных арте-
рий в первой группе и 80% - во второй группе не ну-
ждались в повторной реваскуляризации в течение в
среднем 5,6+1,3 лет [187]. Мета-анализ Bosch и
Hunink, сравнивающий результаты ангиопластики
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подвздошных артерий и стентирования подвздош-
ных артерий по данным базы данных Medline после
1989 года, включил только 6 статей (2116 пациен-
тов) с достаточной информационной базой для про-
ведения стратификации больных на подгруппы с
различными уровнями риска по отдаленной прохо-
димости [188]. Технический успех стентирования
был выше, тогда как число осложнений и 30-днев-
ная летальность не различались между собой. У
больных с перемежающейся хромотой 4-летняя пер-
вичная проходимость (+ 95% CI) с учетом тяжести
заболевания после исключения случаев техниче-
ских неудач составила 68% (65-71%) и 77% (72-
81%) для групп ангиопластики и стентирования, со-
ответственно. Включая технические неудачи, 4-лет-
няя первичная проходимость составляет 65% (ан-
гиопластика) по сравнению с 77% (стентирование)
для стенозов и 54% (ангиопластика) по сравнению

с 61% (стенирование) для окклюзий. Относитель-
ный риск неудачи в отдаленном периоде снижается
на 39% после имплантации стента по сравнению с
изолированной ангиопластикой. Этот трудоемкий
анализ использовал данные относительно старых
исследований и можно ожидать, что появившееся в
настоящее время более современное оборудование
приводит к еще лучшим результатам.

Еще в одном мультицентровом проспективном
рандомизированном исследовании [189] проводи-
лось сравнение результатов применения двух раз-
личных саморасширяющихся стентов для лечения
поражений подвздошных артерий. Первичная про-
ходимость стентированных участков через год со-
ставляла 94,7% и 91,1% (различие статистически
незначимое), соответственно, со схожим уровнем
осложнений и клинического улучшения независи-
мо от типа стента.
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Таблица F1. Классификация поражений аорто-подвздошного сегмента TASC

Тип А • Унимлатеральный или билатеральный стенозы ОПА
• Унилатеральный или билатеральный единичный короткий (<=3 см) стеноз НПА

Тип В • Короткий (<=3 см) стеноз инфраренальной аорты
• Унилатеральная окклюзия ОПА
• Короткий или множественный стеноз 3-10 см, вовлекающий НПА и не распространяющийся в ОБА
• Унилатеральная окклюзия НПА, не вовлекающая устья внутренних подвздошных артерий или ОБА

Тип С • Билатеральная окклюзия ОПА
• Билатеральные стеноза НПА 3-10 см длиной, не распространяющиеся в ОБА
• Унилатеральные стенозы НПА, распространяющийся в ОБА
• Унилатеральные окклюзии НПА, вовлекающие устья внутренних подвздошных артерий и/или ОБА
• Тяжело кальцинированные унилатеральные окклюзии НПА без или с вовлечением устий внутренних 

подвздошных артерий и/или ОБА
Тип D • Окклюзия инфраренальной аорты

• Диффузное поражение, вовлекающее аорту и обе подвздошные артерии, требующие вмешательства
• Диффузные множественные стенозы с вовлечением унилатеральных ОПА, НПА и ОБА
• Унилатеральные окклюзии обеих ОПА и НПА
• Билатеральные окклюзии НПА
• Стенозы подвздошных артерий у больных с АБА, требующей лечения и не подходящей 

для эндопротезирования, или с другими поражениями, требующими открытой операции

ОПА-общая подвздошная артерия; НПА-наружная подвздошная артерия; ОБА-общая бедренная артерия; АБА-аневризма брюшной аорты.

Таблица F2. Классификация поражений бедренно-подколенного сегмента TASC

Тип А • Единичный стеноз <=10 см
• Единичная окклюзия <=10 см

Тип В • Множественные поражения (стенозы или окклюзии), каждое <=5 см
• Единичные стенозы или окклюзии <=15 см, не вовлекающие подколенную артерию ниже коленного сус-

тава
• Единичные или множественные поражения в отсутствии проходимых берцовых артерий для улучшения

притока к дистальному шунту
• Тяжело кальцинированные окклюзии <=5 см
• Единичные стенозы подколенной артерии

Тип С • Множественные стенозы или окклюзии в общей сложности >15 см без или с кальцификацией
• Рестеноз или реокклюзия после двух эндоваскулярных вмешательств

Тип D • Хронические тотальные окклюзии ОБА или ПБА (>20 см, с вовлечением подколенной артерии)
• Хронические тотальные окклюзии подколенной артерии и ее трифуркации

ОБА-общая бедренная артерия; ПБА-поверхностная бедренная артерия
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Таблица F3. Результат ангиопластики 2222 подвздошных артерий

% перемежающейся хромоты Технический успех Первичная проходимость

1 год 3 года 5 лет

76% (81-94%) 96% (90-99%) 86% (81-94%) 82% (72-90%) 71% (64-75%)

Рис. F2. Классификация TASC бедренно-подколенных поражений. ОБА – общая бедренная артерия; ПБА – поверхностная бедренная артерия.

Тип А • Единичный стеноз <=10 см
• Единичная окклюзия <=10 см

Тип В • Множественные поражения (стенозы или
окклюзии), каждое <=5 см

• Единичные стенозы или окклюзии <=15 см, не
вовлекающие подколенную артерию ниже
коленного сустава

• Единичные или множественные поражения в
отсутствии проходимых берцовых артерий для
улучшения притока к дистальному шунту

• Тяжело кальцинированные окклюзии <=5 см
• Единичные стенозы подколенной артерии

Тип С • Множественные стенозы или окклюзии в общей
сложности >15 см без или с кальцификацией

• Рестеноз или реокклюзия после двух
эндоваскулярных вмешательств

Тип D • Хронические тотальные окклюзии ОБА или ПБА
(>20 см, с вовлечением подколенной артерии)

• Хронические тотальные окклюзии подколенной
артерии и ее трифуркации



F2.2 Хирургическое лечение окклюзирующих 
поражений аорто-подвздошного сегмента

При диффузном поражении артерий аорто-под-
вздошного сегмента обычно рекомендуется билате-
ральное аорто-бибедреное шунтирование. 

Доступ к аорте может быть как чрезбрюшинным,
так и забрюшинным. Возрастает интерес к лапаро-
скопическому способу операции. Не было проде-
монстрировано существенного влияния конфигура-
ции проксимального анастомоза (конец-в-конец
или конец-в-бок) на проходимость трансплантата.
Использование протеза из ПТФЭ или дакрона зави-
сит от предпочтений хирурга. У молодых больных
(<50 лет) с низкими уровнями первичной или вто-
ричной проходимости высокая частота повторных
операций [140]. 

Недавно вновь воскрес интерес к эндартерэкто-
мии, хотя она и не применяется так широко как
шунтирующие операции и может быть технически
сложной. Сообщается о 5-летней первичной прохо-
димости от 60% до 94%, что отражает различный
опыт авторов.

В некоторых случаях, когда из-за анатомических
причин невозможно воспользоваться чрезбрюшин-
ным доступом к брюшной аорте или в связи с высо-

ким кардиальным и/или легочным риском, можно
попробовать применить модифицированный ре-
троперитонеальный доступ или шунтирование под-
вздошных артерий с одной стороны с бедренно-бед-
ренным перекрестным шунтированием. У больных
с тяжелыми сопутствующими заболеваниями, когда
чрезбрюшинный доступ нежелателен, можно рас-
смотреть вопрос о подмышечно-бибедренном шун-
тировании (рис.F4) или перекрестном шунтирова-
нии (рис. F5). Проходимость зависит от показаний к
операции и к одностороннему шунтированию (нор-
мальные артерии притока при высоком хирургиче-
ском риске). Иногда проходимость односторонних
шунтов может быть удлинена с помощью эндова-
скулярных методик. Грудная аорта тоже может ис-
пользоваться как артерия притока.

Экстранатомические шунты редко функциониру-
ют также длительно, как и аорто-бибедренные при
диффузном поражении, и поэтому редко применя-
ются при перемежающейся хромоте.  Отсутствуют
доказательства того, какой протез лучше использо-
вать для анатомического или экстраанатомическо-
го шунтирования. В таблице F4 приведены 5- и 10-
летние уровни проходимости аорто-бибедренных
шунтов, в таблице F5 – 5-летняя проходимость экст-
раанатомических шунтов.

66 L. Norgren и W. R. Hiatt с соавт.

Eur J Vasc Endovasc Surg Vol 33, Supplement 1, 2007

Таблица F4. 5- и 10-летняя проходимость аорто-бибедренных шунтов

Показание 5-летняя проходимость (%) 10-летняя проходимость (%)
Перемежающаяся хромота КИ Перемежающаяся хромота КИ

Расчет по конечностям 91 (90-94) 87 (80-88) 86 (85-92) 81 (78-83)
Расчет по пациентам 85 (85-89) 80 (72-82) 79 (70-85) 72 (61-76)

КИ-критическая ишемия конечностей

Рис. F3. Бифуркационное аорто-бибедренное шунтирование. Рис. F4. Подмышечно-би(бедренное) шунтирование.



Таблица F5. 5- и 10-летняя проходимость экстраанатомических
шунтов

Вид операции 5-летняя проходимость (%)
Подмышечно-бедренные шунты 51 (44-79)
Подмышечно-бибедренные шунты 71 (50-76)
Бедренно-бедренные шунты 75 (55-92)

F3 Инфраингвинальные реваскуляризации

F3.1 Эндоваскулярное лечение инфраингвинального
артериального поражения

Эндоваскулярное лечение инфраингвинальных по-
ражений у больных с перемежающейся хромотой
является общепринятым методом лечения. Малое
число осложнений и низкая летальность при ангио-
пластике сделала эту методику терапией выбора
при локализованной болезни, такой как стено-
зы/окклюзии до 10 см длиной.

Технический и клинический успех ангиопласти-
ки стенозов бедренно-подколенного сегмента во
всех сериях превышает 95% (98-100%, стандартная
ошибка 1,0%) [192]. Совершенствование уст-
ройств, такое как появление гидрофильных провод-
ников, и техники, такое как субинтимальная река-
нализация, позволило достичь высокого уровня ре-
канализаций тотальных окклюзий  - более 85% (81-
94%, стандартная ошибка 2,9%) [193]. Техника су-
бинтимальной реканализации не так зависит от
длины поражения, как от присутствия проходимых
артерий выше и ниже окклюзии для обеспечения
доступа [194]. В таблице F6 суммированы результа-
ты дилятации артерий бедренно-подколенного сег-
мента.

Средняя и отдаленная проходимость суммирова-
на в мета-анализе Muradin [192] и в трех рандоми-
зированных исследованиях, оценивавших эффек-
тивность стентирования [195-197].

Факторы риска рестенозов или реокклюзий с по-
мощью мультивариантного пошагового регресион-
ного анализа были проанализированы во многих
исследованиях. Было обнаружено, что степень ише-
мии (перемежающаяся хромота или критическая
ишемия конечностей), длина поражения и состоя-

ние путей оттока являются независимыми фактора-
ми риска рестенозов. В недавнем исследовании,
проведенном Schillinger и включавшем 172 пациен-
тов после успешной ангиопластики поверхностной
бедренной артерии и подколенных артерий, показа-
но, что 6-месячная проходимость была связана с по-
вышенным уровнем С-реактивного белка при по-
ступлении и через 48 часов после вмешательства
[198]. Уровень SSA и фибриногена не имели значи-
мого прогностического значения.

Общепринято, что при остром тромбозе после ан-
гиопластики поверхностной бедренной артерии,
показана имплантация стента. В недавнем рандо-
мизированном исследовании было продемонстри-
ровано значительное преимущество в первичной
проходимости после стентирования поражений ти-
па TASC A и В бедренно-подколенного сегмента по
сравнению с ангиопластикой через 1 год [199].

Практически еще не было рандомизированных
исследований, сравнивающих ангиопластику с
шунтирующими операциями при инфраингвиналь-
ных поражениях. Частично это можно объяснить
тем, что шунтирующие операции чаще выполняют-
ся при протяженных поражениях и КИ, а ангиопла-
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Таблица F6. Результаты дилятаций бедренно-подколенных сегментов

Проходимость через год % 3-летняя проходимость 5-летняя проходимость
Ангиопластика: стенозы 77 (78-80) 61 (55-68) 55 (52-62)
Ангиопластика: окклюзии 65 (55-71) 48 (40-55) 42 (33-51)
Ангиопластика+стент: 
стенозы 75 (73-79) 66 (64-70)
Ангиопластика+стент: 
окклюзии 73 (69-75) 64 (59-67)

Рис. F5. Перекрестное бедренно-бедренное шунтирование.



стика – при коротких стенозах или окклюзиях и пе-
ремежающейся хромоте, как рекомендовано в реко-
мендациях 34 и 35 оригинального TASC. Тем не ме-
нее, Wolf и соавт. опубликовали результаты проспе-
ктивного, мультицентрового, рандомизированного
исследования, в котором сравнивалась ангиопла-
стика с шунтирующими операциями у 263 пациен-
тов с поражениями подвздошных, бедренных или
подколенных артерий [200]. В этой работе, где па-
циенты случайным образом распределялись между
группами ангиопластики и шунтирующих опера-
ций, статистически значимых различий в результа-
тах (выживаемость, проходимость, сохранение ко-
нечностей) в течение периода наблюдения (в сред-
нем 4 года) получено не было. У 56 больных кумуля-
тивная первичная проходимость в течение 1 года
после ангиопластики составляла 43% по сравнению
с 82% после шунтирующей операции, что свиде-
тельствовало в пользу операций при длинных сте-
нозах/окклюзиях поверхностной бедренной арте-
рии. Эти данные контрастируют с результатами не-
давнего рандомизированного исследования, в кото-
ром участвовало 452 пациента, не продемонстриро-
вавшего различий в 6-месячной выживаемости без
ампутаций; в этом исследовании стоимость откры-
тых операций была несколько выше [201].

После ангиопластики и стентирования рекомен-
дуется медикаментозная терапия для предотвраще-
ния тромбоза на месте вмешательства. Стандартное
лечение состоит в гепаринизации во время проце-
дуры, позволяющая увеличить АЧТВ до 200-250
сек.. Для увеличения проходимости после ангиопла-
стики и стентирования артерий бедренно-подко-
ленного сегмента рекомендуется пожизненная деза-
грегантная терапия (ацетилсалициловая кислота
или клопидогрель). Помимо этого, пожизненная де-
загрегантная терапия также рекомендуется для пре-
дотвращения сердечно-сосудистых событий
(см.раздел В). Большая часть доказательной базы по
поводу дополнительного и дезагрегантного лечения
при эндоваскулярных вмешательствах была экстра-
полирована из данных, связанных с восстановлени-
ем коронарного кровотока.

F3.2 Эндоваскулярное лечение поражений 
берцово-стопного сегмента

Эндоваскулярные вмешательства на артериях ниже
коленного сустава обычно показаны для спасения
конечности, поэтому нет сведений, позволяющих
сравнить эндоваскулярные процедуры и шунтирую-
щие операции на артериях голени при лечении пе-
ремежающейся хромоты.

Ангиопластика коротких стенозов передней или
задней берцовых артерий может производиться в
сочетании с пластикой бедренных или подколенных
артерий. У больных с перемежающейся хромотой
использование этой методики часто не показано.

Все больше появляется свидетельств в пользу ре-
комендаций по применению ангиопластики арте-
рий голени у пациентов с КИ, когда можно восста-
новить прямой артериальный кровоток в стопу, тем
более, если существуют тяжелые сопутствующие за-
болевания. Технический успех ангиопластики арте-
рий голени достигает 90%, в некоторых группах
больных с КИ клинический успех приближается к
70%. Уровень сохранения конечности чуть выше.

Предикторами хорошего результата лечения служат
небольшая длина пораженного сегмента и малое число
артерий, подвергнутых ангиопластике. Осложнения
(2,4-17% в зависимости от определения) могут быть ли-
квидированы с помощью эндоваскулярных или хирур-
гических методик, а неудачная ангиопластика не ис-
ключает выполнения шунтирующего вмешательства.

Остается невыясненным факт необходимости вы-
полнения ангиопластики и стентирования у боль-
ных с перемежающейся хромотой для улучшения
путей оттока и увеличения отдаленной проходимо-
сти проксимальных ангиопластик, стентирования
или шунтирующих операций. Пока нет убедитель-
ных доказательств, позволяющих рекомендовать
ангиопластику и стентирование артерий голени у
больных с перемежающейся хромотой.

F3.3 Хирургическое лечение 
инфраингвинального артериального поражения

Адекватность путей притока (проходимости аорто-
подвздошного сегмента) при многоуровневых пора-
жениях должна оцениваться по анатомическим дан-
ным или путем измерения прямого артериального
давления, при обнаружении поражения путей при-
тока они должны ликвидироваться в первую оче-
редь. В некоторых случаях возможен комбиниро-
ванный подход: дилятация проксимального пораже-
ния с шунтированием дистального поражения.

В относительно недавнем исследовании была вы-
явлена тенденция к увеличению числа комбиниро-
ванных шунтов (протез+аутовена) с дистальными
артериями у больных с тяжелой сопутствующей па-
тологией, такой как диабет, почечная недостаточ-
ность и ИБС; тем не менее, уровень летальности ос-
тается неизменным [202]. Еще одно крупное иссле-
дование показало, что половая принадлежность не
меняет числа осложнений и летальных исходов при
реваскуляризации артерий нижних конечностей.
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F3.3.1 Шунтирующие операции
Проксимальный анастомоз инфраингвинального
шунта должен быть наложен с проходимой неизме-
ненной артерией, при этом уровень наложения ана-
стомоза (общая или поверхностная бедренная арте-
рия или подколенная артерия) не коррелирует с
проходимостью. Если инфраингвинальная реконст-
рукция выполняется после коррекции поражения
аорто-подвздошного сегмента, то лучшая проходи-
мость достигается при формировании анастомоза с
собственной артерией пациента, а не, к примеру,
браншей аорто-бибедренного протеза [203]. Состо-
яние артерии на уровне наложения дистального
анастомоза – более важный, определяющий прохо-
димость, фактор, чем сам уровень формирования
анастомоза. Поэтому следует использовать лучшую
артерию дистального русла. Не существует свиде-
тельств в пользу преимущественного использова-
ния тибиальной или малоберцовой артерии, тем бо-
лее что обычно они равного диаметра. В существую-
щих мета-анализах не оценивались результаты бед-
ренно-крурального шунтирования. 5-летняя асси-
стированная проходимость шунтов с использовани-
ем аутовены составляет 60%, а синтетических
трансплантатов – менее 35%. В литературе допуска-
ется формирование анастомозов с плантарными ар-
териями с неплохими показателями– через 5 лет
уровень сохранения конечности составляет  63%,
уровень проходимости 41%.

Рекомендация 38. Артерии притока бедренно-
дистальных шунтов

• Любая артерия, независимо от уровня (т.е. не
только общая бедренная артерия), может слу-
жить артерией притока для дистального шун-
та, если она обеспечивает достаточный при-
ток крови и не изменена в области наложе-
ния проксимального анастомоза [C].

Рекомендация 39. Артерии оттока бедренно-
дистальных шунтов

• Для формирования дистального анастомоза
бедренно-дистального шунта должна исполь-
зоваться наименее пораженная артерия с
наилучшими путями оттока в артерии лодыж-
ки/стопы, независимо от ее локализации,
при условии наличия аутовены достаточной
длины [C].

F3.3.2 Выбор трансплантата
Аутовена обладает лучшей проходимостью в отда-
ленном периоде по сравнению с протезом при инф-
раингвинальных реконструкциях (таблица F7). В
небольшие сроки проходимость ПТФЭ транспланта-
тов выше коленного сустава сравнима аутовеной
(рис. F6). Мета-анализ демонстрирует значительно
менее удовлетворительные результаты политетраф-
торэтиленовых (ПТФЭ) протезов при шунтирова-
нии артерий голени (5-летняя проходимость: пер-
вичная 30,5%, вторичная 39,7%) [204]. Последст-
вия тромбоза синтетического трансплантата могут
быть тяжелее, чем окклюзия венозного шунта
[205]. В последних исследованиях оспаривается те-
зис использования протезов для «сохранения ауто-
вены» при ее наличии. На момент повторного шун-
тирования в 33% случаев уже не было пригодной ве-
ны. Большая подкожная вена, как в реверсирован-
ной, так и в позиции in situ, обеспечивает лучшее
сочетание диаметра и качества. При отсутствии
подходящей вены возможно использование боль-
шой подкожной вены с другой конечности, малой
подкожной вены, бедренной вены или вены руки
(рис.F7). Разницы в проходимости реверсирован-
ной  вены или вены in situ нет. Различия в результа-
тах зависят от показаний к вмешательству, качеству
артерий и сопутствующей патологии. Все венозные
трансплантаты демонстрируют лучшие результаты
по сравнению с синтетическими трансплантатами.

Рекомендация 40. Бедренно-подколенное ни-
же щели коленного сустава и бедренно-дис-
тальное шунтирование

• Большая подкожная вена подходящей длины
является оптимальным трансплантатом для
бедренно-подколенного ниже щели коленно-
го сустава и бедренно-дистального шунтиро-
вания [C]. При ее отсутствии следует исполь-
зовать любую другую вену [C].

Таблица F7а. 5-летняя проходимость бедренно-подколенных
шунтов [191].

Перемежающаяся 
хромота КИ

Аутовена 80 66
ПТФЭ выше щели 
коленного сустава 75 47
ПТФЭ ниже щели 
коленного сустава 65 65

КИ-критическая ишемия конечностей; ПТФЭ-политетрафторэти-
леновый протез



Таблица F7b. Рандомизированные исследования с различными
типами трансплантатов [206-209].

Бедренно-подколенное 
шунтирование выше щели 
коленного сустава 5-летняя проходимость
Аутовена 74-76%
ПТФЭ 39-52%

ПТФЭ-политетрафторэтиленовый протез

F3.3.3 Дополнительные процедуры
Когда приходится использовать протез при шунти-
ровании артерий ниже коленного сустава, необхо-
димо рассмотреть какой-либо вариант разгрузки
шунта, например, наложения артерио-венозной фи-
стулы на уровне или ниже дистального анастомоза
или интерпозиции вены/наложении венозной ман-
жеты. Тем не менее, проведенные рандомизирован-
ные исследования не доказали преимущества ис-

пользования наложения артерио-венозной фистулы
в отношении увеличения проходимости [210], и по-
этому эта методика не может быть рекомендована.
В свете результатов некоторых авторов выглядит
многообещающим применение венозной манжеты
или заплаты при бедренно-подколенном ниже щели
коленного сустава или бедренно-дистальном шун-
тировании, хотя пока не было проведено сравни-
тельных исследований типов заплат [211].

F3.3.4 Профундопластика
Стеноз устья глубокой бедренной артерии может
приводить к снижению кровотока по коллатералям
при окклюзии поверхностной бедренной артерии и
может ухудшать проходимость аорто-бедренного
или экстраантомического шунта. При окклюзии по-
верхностной бедренной артерии рекомендуется вы-
полнить коррекцию стеноза глубокой бедренной
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артерии во время проксимальной реконструкции.
Изолированная профундопластика (как скромная
альтернатива бедренно-дистальному шунтирова-
нию) может рассматриваться в случае: 1) отличного
притока; 2) >50% стеноза проксимальной трети
глубокой бедренной артерии; и 3) хороших перето-
ках в берцовые сосуды.

F3.3.5 Вторичные реваскуляризирующие процедуры
Вторичная проходимость является результатом вос-
становления кровотока по тромбированному шунту
и первичная ассистированная проходимость – про-
филактических мер еще до возникновения тромбо-
за. Факт отсутствия толерантности вены к тромбозу
и успеха профилактических мер поддерживает
предшествующие рекомендации о том, что все ауто-
венозные шунты нуждаются в регулярном наблюде-
нии с помощью дуплексного сканирования с опре-
делением показаний к превентивным вмешательст-
вам, включая ангиопластику (открытую или трас-
люминальную) или замену короткого фрагмента.
Эта рекомендация недавно была подвергнута сом-
нению в рандомизированном контролируемом ис-
следовании, которое не выявило экономических
преимуществ этого подхода [212]. Тромболизис, по-
зволяющий удалить тромб и выявить причину
тромбоза, может быть показан в самых ранних ста-
диях окклюзии шунта. Показания к первичному хи-
рургическому вмешательству являются важным фа-
ктором, определяющим сохранение конечности по-
сле тромбоза инфраингвинального шунта. 2-летнее
сохранение конечностей при тромбозах шунтов, на-
ложенных по поводу перемежающейся хромоты, со-
ставляет 100%, по поводу боли покоя – 55%, по по-
воду трофических расстройств – 34%. Тромбоз шун-
та в ближайшем послеоперационном периоде (<30
дней) сопровождается очень низким уровнем сохра-
нения конечностей в течение 2 лет – 25% [213].

F4 Дезагрегантная и антикоагулянтная 
терапия

Для улучшения проходимости шунтов рекомендует-
ся использовать адьювантную лекарственную тера-
пию. Эффективным является применение дезагре-
гантных средств, причем эффект сильнее проявля-
ется при синтетическом трансплантате, чем аутове-
нозном [156]. Опубликованный в 1999 году мета-
анализ показал, что относительный риск тромбоза
инфраингвинальных шунтов у пациентов, прини-
мающих аспирин/AСA, составляет 0,78 [214]. Реко-
мендации по применению аспирина/AСA схожи с
рекомендациями у больных после баллонной ангио-

пластики артерий нижних конечностей [59]. При-
менение дополнительной терапии дипиридамолом
или тиклопидином поддерживается некоторыми ав-
торами, но необходимы крупные рандомизирован-
ные исследования для выработки устойчивых реко-
мендаций [215]. После аутовенозного шунтирова-
ния можно использовать варфарин [216], но его
применение сопровождается риском кровотечения,
поэтому решение должно приниматься с учетом ин-
дивидуальных особенностей больного [59]. Лече-
ние дезагрегантами должно проводиться у всех
больных после реваскуляризации. Особую бдитель-
ность в связи с высоким риском кровотечения сле-
дует проявлять у больных, получающих антикоагу-
лянты или антикоагулянты в сочетании с дезагре-
гантами. В последних публикациях выражаются
опасения, что больные, получающую терапию по
поводу ЗПА, не лечат атеросклеротический процесс.
Как уже отмечалось выше, у всех пациентов необхо-
димо провести оценку и лечение факторов риска
атеросклероза, независимо от необходимости вме-
шательства для сохранения конечности.

Рекомендация 41. Адьювантная терапия деза-
грегантами после реваскуляризации

• Терапия дезагрегантами должна начинаться
перед операцией и продолжаться в качестве
адьювантной терапии после эндоваскулярно-
го или хирургического вмешательства [A]. Ес-
ли нет противопоказаний, такая терапия
должна быть непрерывной [A].

F5 Программы обследования 
после реваскуляризации

После проведения инфраингвинального аутовеноз-
ного шунтирования раньше рекомендовалась про-
грамма регулярного дуплексного сканирования
шунта [217]. Целью исследования является выявле-
ние поражений, предрасполагающих к возникнове-
нию тромбоза шунта и требующих превентивных
вмешательств для его предотвращения. Последнее
мультицентровое, рандомизированное, контроли-
руемое исследование показало, что дуплексное ска-
нирование после аутовенозного бедренно-дисталь-
ного шунтирования приводит к статистически не-
значимому клиническому эффекту или улучшению
качества жизни через 18 месяцев. В этом исследова-
нии не было доказана экономическая эффектив-
ность предыдущих рекомендаций по рутинному ду-
плексному сканированию после аутовенозного
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шунтирования артерий нижних конечностей [212].
На практике многие хирурги в ожидании оконча-
тельных результатов этого исследования продолжа-
ют придерживаться программы наблюдения за ау-
товенозным шунтом.

Таблица F8. Кумулятивные осложнения после шунтирующих
операций по поводу критической ишемии конечностей

Параметр Первый год Отдаленные 
наблюдения сроки (3-5 лет)

Среднее время заживления 
раны стопы 15-20 недель -
Осложнения со стороны 
послеоперационных ран* 15-25% -
Персистирующая тяжелая 
ипсилатеральная лимфедема** 10-20% Неизвестно
Стеноз шунта*** 20% 20-30%
Окклюзия шунта 10-20% 20-40%
Программа наблюдения 
за проходимостью шунтов 100% 100%
Высокие ампутации 5-10% 10-20%
Ишемическая нейропатия Неизвестно Неизвестно
Инфекция протеза**** 1-3% -
Смерть в периоперационном 
периоде (в основном, 
сердечно-сосудистая) 1-2% -
Смерть по любым причинам 
(в основном, сердечно-сосудистая) 10% 30-50%

*не во всех случаях повторная операция
**изучено плохо
***больше после комбинированного шунтирования и шунтирова-

ния с использованием альтернативной вены
****больше при синтетических трансплантатах

Рекомендация 42. Программа наблюдения за
шунтами

• Все больные, перенесшие шунтирующую опе-
рацию на артериях нижних конечностей по по-
воду перемежающейся хромоты или критиче-
ской ишемии, должны быть включены в про-
грамму наблюдения. Эта программа включает:

• Сбор жалоб за прошедшее со времени послед-
него визита время (новая симптоматика)

• Исследование сосудистого статуса конечно-
сти с определением пульсации в области про-
ксимального анастомоза, по ходу шунта и ар-
терий оттока

• Периодические измерения лодыжечно-плече-
вого индекса в покое и, если возможно, после
нагрузки

• Больные должны регулярно осматриваться: в
ближайшем послеоперационном периоде и че-
рез регулярные временные интервалы (обычно
каждые 6 мес.) в течение минимум 2 лет [C].

F6 Новые методы лечения

Новые хирургические методики направлены на ис-
пользование минимально инвазивных артериаль-
ных реконструкций, включающих и лапароскопиче-
ские аортальные реконструкции. Применение ком-
бинированного лечения (транслюминального и
оперативного) может вылиться в «минимально» ин-
вазивную хирургию. При реконструкциях ниже па-
ховой связки некоторый интерес представляет ис-
пользование полузакрытой эндартерэктомии. Исс-
ледуется возможность забора аутовены с примене-
нием эндоскопической техники с целью снижения
числа раневых осложнений и их негативного воз-
действия на проходимость шунтов.

Недавно было проведено исследование примене-
ния непокрытых стентов и стентов с лекарственным
покрытием при лечении поражений артерий бед-
ренно-подколенного сегмента у больных с переме-
жающейся хромотой [218]. В этом исследовании
сравнивались нитиноловые саморасширяющиеся
стенты с полимерным покрытием, импрегнирован-
ным сиролимусом (рапамицином), и непокрытые
нитиноловые стенты у больных с перемежающейся
хромотой на фоне окклюзии поверхностной бедрен-
ной артерии. Диаметр in stent просвета был значи-
тельно больше в группе стентов, выделяющих сиро-
лимус (4,95 мм против 4,31 мм в группе непокры-
тых стентов; р=0,047). Результаты этого исследова-
ния нуждаются в дальнейшем подтверждении и
оценке отдаленных результатов. По данным другого
небольшого исследования результаты первичного
стентирования поверхностной бедренной артерии
нитиноловыми стентами превосходят результаты
изолированной дилятации [199].

Результаты применения стент-графтов (стентов,
покрытых еПТФЭ) оценивались в рандомизирован-
ном исследовании Saxon и соавт. [219]. В течение
двухлетнего периода наблюдения первичная прохо-
димость оставалась равной 87% (13 из 15 пациен-
тов) в группе стент-графтов по сравнению с 25% (3
из 12 пациентов) в группе ангиопластики
(р=0,002).

Проводились исследования воздействия эндова-
скулярной брахитерапии (БТ) с помощью источни-
ков g-излучения, таких как 192Ir, на интимальную
гиперплазию и частоту рестенозов [220]. В рандо-
мизированном исследовании Minar и соавт. иссле-
довалось применение эндоваскулярной БТ при окк-
люзии артерий бедренно-подколенного сегмента у
больных с перемежающейся хромотой. Уровень ре-
стенозов через 6 мес. после ангиопластики+БТ был
значительно ниже, чем после изолированной ан-
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гиопластики (28,3% по сравнению с 53,7%). Куму-
лятивная проходимость через 12 мес. также была
значительно выше (63,6% по сравнению с 35,5%).
Повсеместное применение методики, тем не менее,
требует проведения более широкого и длительного
исследования.

Целью появления новых методов адьювантной
терапии является увеличение надежности чрескож-
ных вмешательств, разрешающей их более широкое
применение для различных типов поражений. Та-
кая местная терапия должна сочетаться с лечением
системного атеросклеротического процесса.

В таблице F8 суммированы кумулятивные ослож-
нения после шунтирующих операций по поводу
критической ишемии конечности, а на рис. F8 при-
ведены средние результаты хирургического лече-
ния.

РАЗДЕЛ G – НЕИНВАЗИВНЫЕ 
И ВИЗУАЛИЗАЦИОННЫЕ МЕТОДИКИ 

ОБСЛЕДОВАНИЯ СОСУДОВ

G1 Неинвазивные методики 
обследования сосудов

Рутинное обследование пациента с заболеванием
периферических артерий (ЗПА) может включать в
себя обращение в лабораторию неинвазивной диаг-
ностики. Неинвазивное измерение гемодинамики
позволяет дать первоначальную оценку локализа-
ции и тяжести артериального поражения. В дина-
мике эти исследования могут повторяться, что поз-
воляет оценить прогрессирование заболевания.

G1.1 Измерение сегментарного систолического 
давления конечности

Измерение сегментарного давления конечности
широко используется для выявления и локализации
гемодинамически значимого окклюзирующего по-
ражения магистральных артерий нижних конечно-
стей. Сегментарное давление измеряется на бедре и
голени точно так же, как и давление на уровне ло-
дыжек. Манжета сфигмоманометра располагается
на нужном уровне, допплеровский датчик размеща-
ется на одной из артерий стопы, и можно начинать
измерение систолического давления в артерии под
манжетой. Градиент давления между манжетами на
различных уровнях указывает на локализацию окк-
люзии. Ограничения методики заключаются: 1) в
возможности пропустить изолированный умерен-
ный стеноз, обычно подвздошной артерии, который
может не давать или давать небольшой градиент да-
вления в покое; 2) завышенное давление у пациен-
тов с сахарным диабетом и кальцифицированными
артериями, которые невозможно сдавить манже-
той; 3) невозможность провести дифференциаль-
ную диагностику между стенозом и окклюзией.

G1.2 Сегментарная плетизмография

Плетизмограф – прибор, позволяющий определять
и графически фиксировать изменения объема ко-
нечности. Манжеты размещаются на конечности на
заданных уровнях и подсоединяются к плетизмо-
графу, который и фиксирует изменения пульсового
кровенаполнения. Обычно используется одна боль-
шая бедренная манжета вместе со стандартной ман-
жетой для голени и манжетами для лодыжек, плюс
плечевая манжета, которая отражает влияние сер-
дечного выброса на артериальное пульсовое крове-
наполнение. Последняя применяется при стандар-
тизации результатов плетизмографии нижних ко-
нечностей и выявления сниженного сердечного вы-
броса, который может служить причиной низкоамп-
литудных сигналов. Для корректного измерения до-
статочно надуть манжету до 60-65 мм рт.ст., что по-
зволяет зарегистрировать пульсовые изменения
кровенаполнения конечности без артериальной ок-
клюзии.

Измерения сегментарного давления и плетизмо-
графия с 85% точностью (по отношению к ангио-
графии) позволяют определить и локализовать ге-
модинамически значимые поражения. Более того,
при совместном использовании их точность дости-
гает 95% [221]. По этой причине эти две диагности-
ческие методики применяются совместно при об-
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АБШ (бранша)

Перекрест. бедр.

БПШ НК аутовеной

Подм.ББШ

ЧТА подвзд. арт.

ЧТА стеноза 
бедр.-подк. сегмента

Подм.БШ

ЧТА окклюзии 
бедр.-подк. сегмента

Стопное шунт.

БПШ НК прот.

Рис. F8. Средне-отдаленные результаты хирургического лечения. 
АБШ – аорто-бибедренное шунтирование; БПШ – бедренно-
подколенное шунтирование; НК – ниже щели коленного сустава;
Подм.ББШ – подмышечно-бибедренное шунтирование; 
ЧТА – чрескожная транслюминальная ангиопластика; 
Подм.БШ – подмышечно-бедренное шунтирование; прот. – протезом.

5-летняя проходимость %



следовании по поводу ЗПА. Использования методик
в сочетании дает уверенность в том, что больные с
диабетом и кальцинированными артериями и, со-
ответственно, завышенными значениями сегмен-
тарного давления, будут обнаружены и обследова-
ны с помощью плетизмографии.

G1.3 Пальцевое давление и пальце-плечевой индекс

У больных с длительным сахарным диабетом, по-
чечной недостаточностью и другими заболевания-
ми, при которых развиваются кальцификация сосу-
дистой стенки, могут быть несжимаемые берцовые
артерии, дающие ложно высокие цифры систоличе-
ского давления. Если у пациента неправдоподобно
высокое лодыжечное давление (например, >= 250
мм рт.ст.) или лодыжечно-плечевой индекс (ЛПИ)
>1,40, то можно подозревать несжимаемость арте-
рий голени. В этой ситуации измерение пальцевого
давления позволяет точно оценить систолическое
давление дистальных отделов конечности в артери-
ях с редко развивающимся кальцинозом. Специаль-
ная маленькая манжетка, подобная той, что исполь-
зуется при плетизмографии, одевается на прокси-
мальную фалангу первого или второго пальцев.
Пальцевое давление обычно на 30 мм рт.ст. ниже
лодыжечного, пальце-плечевой индекс меньше
<0,70 считается признаком заболевания. Для изме-
рения пальцевого давления необходимы стандарт-
ные условия окружающей среды, возможность про-
водить исследование после физической нагрузки и
описанное выше оборудование. Ложно положитель-
ные результаты измерения пальцевого давления
встречаются редко. Основным ограничением про-
ведения измерений на первом или втором пальцах у
больных с диабетом могут быть трофические рас-
стройства, изъязвления или некрозы.

G1.4 Анализ формы доплеровской волны 
скорости кровотока

Скорость кровотока может оцениваться с помощью
графической регистрации допплеровского сигнала
с различных точек периферического кровотока.
Кривая волны меняется от нормальной трехфазной
до двух и, в конце концов, монофазной при гемоди-
намически значимом поражении периферических
артерии. Редуцированная форма волны кровотока
или ее отсутствие при регистрации сигнала с задней
берцовой артерии с большей точностью указывает
на ЗПА (или изолированную окклюзию берцовых
артерий при сахарном диабете) [12]. Несмотря на
то, что эта методика исследователь-зависима, она

может помочь в выявлении ЗПА при кальцифициро-
ванных берцовых артериях.

G2 Методики визуализации

G2.1 Показания к применению методик визуализации
у больных с перемежающейся хромотой 
или критической ишемией конечностей

Визуализация показана в случае, если после прове-
дения диагностики пациенту будет рекомендована
какая-либо форма реваскуляризации (эндоваску-
лярная или открытая хирургическая). Основным
показанием для проведения операции служат не-
трудоспособность и ограничение активности боль-
ного в связи с невозможностью передвижения. При
этом оценивается дистанция ходьбы и ее воздейст-
вие на стиль жизни больного,  а также на его воз-
можность независимо и самостоятельно себя обслу-
живать. Применение методики визуализации и про-
ведение реваскуляризации обязательны при крити-
ческой ишемии конечностей (КИ), если только у
больного нет противопоказаний, запрещающих вы-
полнение открытого или эндоваскулярного вмеша-
тельств.

Стоимость и число осложнений дуплексного ска-
нирования и других неинвазивных методик намно-
го ниже, чем инвазивной ангиографии. С появлени-
ем магнитно-резонансной ангиографии (МРА) и
компьтерно-томографической ангиографии (КТА)
во многих ситуациях стала возможной предвари-
тельная неинвазивная визуализация сосудов, позво-
ляющая оценить операбельность больного перед
выполнением рентгеноконтрастной ангиографии.

G2.2 Выбор методики визуализации

Главная цель визуализации – выявление поражения
артериального русла, которое возможно скорректи-
ровать при помощи эндоваскулярного или открыто-
го вмешательства. Современные методики визуали-
зации включают: рентгеноконтрастную ангиогра-
фию, дуплексное сканирование, МРА и КТА. При вы-
боре метода следует иметь в виду потенциальные
осложнения каждой из методик. Внутриартериаль-
ная ангиография требует введения потенциально
нефротоксичного контрастного вещества. Нагрузка
контрастным веществом при мультиспиральной
компьютерно-томографической ангиографии
(МСКТА) составляет больше 100 мл. Несколько ме-
тодик позволяет снизить вероятность развития по-
чечной недостаточности – гидратация и использо-
вание протекторов, таких как N-ацетилцистеин.
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Также возможно применение альтернативных конт-
растных препаратов (см. раздел G2.2.1). когда неже-
лательно или невозможно использование йод-со-
держащих контрастных веществ, запланировать
оперативное вмешательство могут помочь МРА и
дуплексное сканирование.

G2.2.1 Ангиография
Ангиография считается «золотым стандартом» визу-
ализации, но она сопровождается вполне конкрет-
ным числом осложнений: примерно 0,1% риск тя-
желой реакции на контрастный препарат, 0,7% риск
возникновения осложнений, которые могут поме-
шать лечению больного, 0,16% риск летального ис-
хода; к тому же ангиография - методика дорогосто-
ящая. Среди других осложнений наблюдаются дис-
секция артерии, атероэмболия, почечная недоста-
точность, связанная с введением контрастного ве-
щества, осложнения со стороны места пункции ар-
терии (ложная аневризма, формирование артерио-
венозной фистулы и образование гематомы). Час-
тота этих проблем значительно уменьшилась в свя-
зи с техническими нововведениями, заключающи-
мися в использовании неионных контрастных пре-
паратов, дигитальной субтракционной ангиогра-
фии, возможности внутриартериального измере-
ния давления в области стеноза без и с введением
сосудорасширяющих препаратов (значительной
считается пиковая систолическая разница в 5-10 мм
рт.ст. перед вазодилятацией и в 10-15 мм рт.ст. пос-
ле нее), более усложненной системе проецирования
и сохранения изображения. В качестве альтерна-
тивного контрастного вещества могут использо-
ваться углекислый газ и магнитно-резонансные
препараты, такие как гадолиний. У пациентов высо-
кого риска (с почечной недостаточностью) можно
применять сокращенные варианты исследования с
визуализацией  отдельных участков вместо всего
инфраренального артериального дерева, что позво-
ляет уменьшить контрастную нагрузку, продолжи-
тельность исследования и связанным с ним риск. За
исключением таких случаев, полная ангиография
от уровня почечных артерий до артерий стопы с ис-
пользованием дигитальной субтракционной ангио-
графии остается методом выбора у большинства па-
циентов.

G2.2.2 Цветовое дуплексное сканирование
Цветовое дуплексное сканирование было предложе-
на как альтернативная ангиографии методика. В до-
полнение к абсолютной безопасности и значитель-
но меньшей стоимости, в опытных руках дуплекс-
ное сканирование позволяет получить большую

часть необходимой анатомической информации
плюс некоторые функциональные характеристики,
к примеру, скоростные градиенты стеноза. Таким
образом, можно оценить все сосудистое русло ниж-
них конечностей, протяженность и степень пораже-
ний с их скоростными характеристиками. Недостат-
ками методами являются продолжительность иссле-
дования и зависимость от опыта врача. Также тяже-
ло визуализировать артерии голени на всем протя-
жении.

G2.2.3 Магнитно-резонансная ангиография
Во многих центрах МРА стала предпочтительным
инструментом диагностики и выбора способа лече-
ния больных с ЗПА. Преимущества МРА заключают-
ся в ее безопасности и возможности быстрого по-
строения трехмерной (3D) модели сосудов всей
брюшной полости, полости малого таза и нижних
конечностей с высоким разрешением за одно иссле-
дованием. Объемная природа 3D-МР-изображения
позволяет вращать его и оценивать бесконечное
множество плоскостей.  МРА полезна для планиро-
вания вида лечения перед вмешательством и оцен-
ки поражения на предмет возможности эндоваску-
лярной операции. МРА перед такой процедурой по-
зволяет минимизировать объем йодистого контра-
стного вещества и дозу облучения. Сильное магнит-
ное поле МРА исключает ее применение у больных с
водителями ритма, нейростимуляторами, внутри-
мозговыми шунтами, кохлеарными имплантатами
и т.д., а также менее, чем 5% больных с клаустрофо-
бией, не подлежащей седации. Стенты в перифери-
ческих сосудах могут давать артефакты изображе-
ния, которые затруднят его оценку. Однако, потеря
сигнала от стентов целиком зависит от их сплава,
причем нитинол дает меньше всего артефактов. В
противоположность КТА (см.раздел G2.2.4) присут-
ствие кальция в стенках сосудов не влияет на число
артефактов МР-изображения, что может служить
потенциальным преимуществом при обследовании
тотально кальцинированных артерий у больных с
диабетом и с хронической почечной недостаточно-
стью.

МРА может проводиться как с контрастным веще-
ством-гадолинием (МРА с контрастным усилением)
или без него (времяпролетная техника). В целом,
МРА с контрастным усилением использует движу-
щийся стол, болюсное введение контраста и после-
довательное включение сегментов (обычно 3-4) ка-
тушки, располагающихся от брюшной полости до
стоп. Такая контрастная МРА заменила МРА без кон-
траста в обследовании периферических сосудов, так
как она позволяет быстро получить изображение с

Eur J Vasc Endovasc Surg Vol 33, Supplement 1, 2007

75TASC II Межобщественный конценсус по ведению пациентов с заболеванием периферических артерий



относительно малым числом артефактов [222]. Вре-
мяпролетная МРА с контрастным усилением обыч-
но выполняется в сочетании с движущимся столом
МРА, что дает дополнительную информацию об ин-
фраингвинальных сосудах и динамические изобра-
жения без теней контрастирования вен.

Чувствительность и специфичность контрастно
усиленной МРА в диагностике ЗПА превышает 93%
по отношению к рентгеноконтрастной ангиогра-
фии [222]. В нескольких исследованиях было пока-
зано, что контрастная МРА обладает большей дис-
криминационной силой, чем цветовое дуплексное
сканирование, для диагностики ЗПА. Недавние усо-
вершенствования методики контрастной МРА,
включающие наложение венозной окклюзирующей
манжеты на бедро для улучшения контрастирова-
ния артерий стопы и послойное изображение, поз-
воляют повысить качество изображения дисталь-
ных сосудов (<1 х 1 мм в плоскости) [223,224]. Не
исключено, что МРА сможет захватывать больше
проходимых сосудов голени, чем дигитальная ан-
гиография, и в итоге ее вытеснить [225].

G2.2.4 Мультиспиральная компьютерно-томогра-
фическая ангиография
Мультиспиральная компьютерно-томографическая
ангиография (МСКТА) широко применяется для
первичной диагностики и выбора метода лечения
ЗПА. Быстрое развитие технологии и введение ско-
ростных МСКТА, доступность КТ-технологий и про-
стота использования - вот несколько факторов,
обеспечивающих ее растущую популярность. Муль-
тиспиральная КТА позволяет быстро получить изо-
бражение всей нижней конечности и брюшной по-
лости за один цикл задержки дыхания с высоким
разрешением. Несмотря на то, что пока не было
проведено проспективных исследования МСКТА,
появляются данные, что чувствительность, специ-
фичность и точность методики может конкуриро-
вать с рентгеноконтрастной ангиографией
[226,227].

Основным ограничивающим фактором МСКТА
является использование йод-содержащего контра-
стного средства (примерно 120мл на одно исследо-
вание), облучение и «лучашиеся  артефакты» от со-

Таблица G1. Сравнительная характеристика различных методов визуализации сосудов

Методика Доступность Относительный Преимущества Недостатки Противопоказания
риск 
и осложнения

Рентгено - Распространена Высокий «Золотой стандарт» Двухмерное изображение Почечная 
контрастная широко Осложнения  Ограниченное число планов недостаточность
ангиография со стороны Контрастирование сосудов Аллергическая реакция 

места пункции стопы и коллатерального  на контрастное вещество
Контрастная русла при окклюзионном 
нефропатия поражении  требует 
Облучение удлинения продолжительности 

исследования  и увеличения 
дозы облучения

МСКТА Не везде Умеренный Быстрота исследования Кальций вызывает Почечная недостаточность
Контрастная Высокое разрешение «лучащийся» эффект  Аллергическая реакция 
нефропатия Трехмерная объемная ин- Трудновизуализировать на контрастное вещество

формация аксиальных срезов стентированные участки
Морфология бляшки

МРА Не везде Нет Истинное  Стенты могут вызвать  Внутричерепные устройства, 
трехмерное изображение появление артефактов, спинальные нейростимуля-
Бесконечное число срезов но нитиноловые  сплавы  торы, водители ритма,  
Морфология бляшки вызывают появления   кохлеараные имплантаты 
в проксимальных минимального числа и внутричерепные клипсы 
сегментах   артефактов и шунты являются 
Кальций не вызывает  абсолютными 
появления артефактов противопоказаниями

Дуплекс Распространена Нет Информация Оператор-зависимая методика, Нет
широко о гемодинамике необходимо много времени 

для получения информации 
об обеих нижних конечностях
Трудно оценить 
кальцинированные сегменты
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держания в тканях кальция [226], что не дает обсле-
довать кальцинированные сосуды. Стентированные
участки артерий также могут значительно искажать
изображение и препятствовать нормальной визуа-
лизации. Тем не менее, возможность исследования
стентированных и кальцинированных сосудов зави-
сит от методики (окно/уровень, ядро реконструк-
ции, тип изображения (проекция максимальной ин-
тенсивности, мультипланарная реконструкция и
т.д.))

Рекомендация 43. Показания и методики, поз-
воляющие локализовать поражение артерий

• Пациенты с перемежающейся хромотой, ко-
торые, несмотря на адекватную терапию
(физические упражнения и/или медикамен-
тозная терапия), продолжают испытывать
ограничение качества жизни, или больные с
критической ишемией конечностей, могут
стать кандидатами на реваскуляризацию в
случае: а) выявлено подходящее для реваску-
ляризации поражение; b) если у больного
нет системных противопоказаний к опера-
ции; и с) пациент желает продолжить лече-
ние [B].

• Первоначально можно локализовать артери-
альное поражение с помощью методов оцен-
ки гемодинамики конечности, таких как из-
мерение регионального систолического дав-
ления и плетизмография [B].

• Если требуется точная анатомическая лока-
лизация поражения, то рекомендуется приме-
нять следующие методики: дуплексное скани-
рование, магнитно-резонансная ангиография
и компьютерно-томографическая ангиогра-
фия, что зависит от доступности метода в
конкретном центре, опыта исследователя и
стоимости исследования [B].

Если больному требуется проведение инвазив-
ного лечения, то рентгеноконтрастная ангиогра-
фия необходима практически во всех плановых
случаях, перед хирургическим вмешательством
или во время эндоваскулярной операции. Дуплекс-
ное сканирование применяется выборочно, в ос-
новном, для того, чтобы оценить конкретное пора-
жение в плане эндоваскулярного лечения. Однако,
следует иметь в виду, что в некоторых случаях хи-
рургическое вмешательство возможно только на
основании дуплексного сканирования. В таблице
G1 сравниваются различные методики визуализа-
ции сосудов.
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