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Рекомендации ЕОК по диагностике и лечению заболеваний периферических артерий

1. Преамбула
Рекомендации были подготовлены на основании ре-

зультатов клинических исследований и должны помочь
врачам выбрать оптимальную стратегию ведения боль-
ного с учетом коэффициента польза/риск диагности-
ческих и лечебных вмешательств и влияния лечения на
исходы. Однако окончательное решение о тактике
лечения конкретного пациента принимает врач.

Европейским обществом кардиологов (ESC) и дру-
гими организациями в последние годы опубликовано
большое число рекомендаций. Учитывая их влияние на
клиническую практику, предложены правила разработ-
ки и критерии оценки качества рекомендаций, которые
делают прозрачным процесс принятия решений. Соот-
ветствующую информацию см. на сайте ESC (http://
www.escardio.org/knowledge/guidelines/rules). Реко-
мендации отражают официальную позицию ESC по
представленной теме и периодически обновляются.

ESC выбирает экспертов в соответствующей области,
которые проводят обзор и критический анализ опуб-
ликованных данных о лечении или профилактике того
или иного состояния (включая оценку коэффициента
польза/риск). Если возможно, оценивают исходы для
общества в целом. Уровень доказательств и их силу клас-
сифицируют по специальным шкалам (табл. 1 и 2). 

Эксперты рабочей группы и рецензенты заполняют
декларации о конфликте интересов, которые размеще-
ны на сайте ESC http://www.escardio.org/guidelines. Дек-
ларация о конфликте интересов обновляется в случае
возникновения любых изменений. ESC финансирует Ра-
бочую группу без участия компаний индустрии здраво-
охранения.

Комитет ESC по практическим рекомендациям конт-
ролирует и координирует подготовку новых рекомен-
даций рабочими группами, группами экспертов или кон-
сультативными советами. Комитет несет также ответ-
ственность за одобрение рекомендаций. Когда документ
подготовлен и утвержден всеми членами рабочей
группы, он направляется на рецензию внешним специа-
листам. В последующем документ редактируется, окон-
чательно утверждается комитетом по практическим
рекомендациям и публикуется. 

2. Введение
Сердечно-сосудистые заболевания — это ведущая

причина смертности и нетрудоспособности в Европе.
Главную роль в структуре смертности играет ишемиче-
ская болезнь сердца (ИБС), однако инсульт, почечная
недостаточность и осложнения тяжелой ишемии ниж-
них конечностей также значительно ухудшают прогноз.

Атеросклероз является генерализованным заболе-
ванием, поэтому врачи должны своевременно диагно-
стировать поражение периферических артерий, чтобы
назначить адекватное лечение и предупредить по-
вреждение внутренних органов. В регистре REACH
было показано, что у значительной части пациентов с
ишемической болезнью сердца (ИБС) наблюдаются со-
путствующие цереброваскулярные заболевания и/или
заболевание артерий нижних конечностей [1]. 

Данный документ представляет собой первые ре-
комендации Европейского общества кардиологов, в ко-
торых рассматриваются различные аспекты диагности-
ки и лечения заболеваний периферических артерий.
Необходимость подготовки настоящих рекоменда-
ций определялась увеличением числа пациентов с за-
болеваниями сердца, у которых следует оценивать по-
ражение сосудов другой локализации, в том числе бес-
симптомное, оказывающее влияние на прогноз и вы-
бор стратегии лечения. Кроме того, у больных с забо-
леваниями периферических артерий повышен риск
смерти от ИБС [2]. В данном документе термином «пе-
риферические артерии» обозначаются все некоронар-
ные артерии, в том числе сонные, вертебральные, ме-
зентериальные, почечные и артерии верхних и ниж-
них конечностей. Заболевания аорты в рекомендациях
не рассматриваются. Хотя поражение периферических
артерий может быть обусловлено различными процес-
сами, члены рабочей группы решили сосредоточить-
ся на атеросклерозе. Другие возможные причины за-

Классы Определение

Класс I По данным клинических исследований и/или по об-
щему мнению метод лечения или вмешательство по-
лезны и эффективны

Класс II Противоречивые данные и/или расхождение мне-
ний по поводу пользы/эффективности метода лече-
ния или вмешательства

Класс IIa Имеющиеся данные свидетельствуют в пользу эф-
фективности метода лечения или вмешательства

Класс IIb Польза и эффективность метода лечения или вмеша-
тельства установлены менее убедительно

Класс III По данным клинических исследований или общему
мнению метод лечения или вмешательство беспо-
лезны/неэффективны и в некоторых случаях могут
быть вредными

Таблица 1. Классы рекомендаций

Уровень А Результаты нескольких рандомизированных 
клинических исследований или мета-анализа

Уровень В Результаты одного рандомизированного 
клинического исследования или крупных 
нерандомизированных исследований

Уровень С Общее мнение экспертов и/или небольшие 
исследования, ретроспективные исследования, 
регистры

Таблица 2. Уровни доказательности
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болеваний сосудов упоминаются, но специально не об-
суждаются.

Атеросклероз периферических артерий — это хро-
ническое медленно прогрессирующее заболевание, вы-
зывающее сужение сосудов. Выраженность симптомов
зависит от степени стеноза артерий, хотя у многих па-
циентов заболевание на протяжении всей жизни оста-
ется бессимптомным. Иногда развиваются острые
осложнения, которые обычно связаны с тромбозом, эм-
болиями и/или окклюзией крупной артерии.

В первом разделе рекомендаций обсуждаются об-
щие аспекты заболеваний периферических артерий, а
ниже подробно рассматриваются клинические проявле-
ния поражения сосудов различных бассейнов. Особое
внимание уделяется системности поражения (напри-
мер, ИБС в сочетании с поражением других сосудов).
И, наконец, выделены неизученные аспекты проблемы,
которые должны стимулировать проведение новых
исследований.

Рекомендации были подготовлены при участии
врачей различных специальностей, в том числе кардио-
логов, ангиохирургов, неврологов, рентгенологов и др.

3. Общие аспекты
В этом разделе рассматриваются эпидемиология за-

болеваний периферических артерий и факторы риска,
а также общие аспекты их диагностики и лечения.

3.1 Эпидемиология
Эпидемиология заболеваний артерий нижних ко-

нечностей изучалась во многих странах, в том числе, Ев-
ропы. По данным популяционного исследования, про-
водившегося в Швеции, распространенность пораже-
ния артерий нижних конечностей у людей в возрасте
60–90 лет составила 18%, а перемежающейся хромо-
ты — 7% [3]. У одной трети пациентов клинические
симптомы отсутствовали. Распространенность критиче-
ской ишемии конечностей была значительно ниже —
0,4% [3]. Расчетная ежегодная частота развития кри-
тической ишемии конечностей варьируется от 500 до
1000 случаев на 1 млн населения; она выше у пациен-
тов с сахарным диабетом. 

Частота атеросклероза артерий нижних конеч-
ностей тесно связана с возрастом. Она низкая в воз-
расте до 50 лет и резко возрастает в старшем возрас-
те. В Германии распространенность заболевания ар-
терий нижних конечностей, в том числе бессимптом-
ного, составила 3,0% у мужчин в возрасте 45–49 лет
и увеличилась до 18,2% в возрасте 70–75 лет. У жен-
щин соответствующие показатели составили 2,7% и
10,8% [4]. Распространенность заболевания артерий
нижних конечностей отличается у мужчин и женщин,
однако результаты некоторых исследований свиде-
тельствуют о том, что с возрастом эта разница умень-

шается. Заболеваемость (число новых случаев) так-
же тесно зависит от возраста. Во Фрамингемском ис-
следовании заболеваемость перемежающейся хро-
мотой у мужчин увеличилась с 0,4 на 1000 в возрас-
те 35–45 лет до 6 на 1000 в возрасте 65 лет и стар-
ше [5]. У женщин заболеваемость была примерно в
2 раза ниже, чем у мужчин, однако она была сход-
ной в пожилом возрасте.

Ежегодная частота ампутаций конечностей состав-
ляет от 120 до 500 на млн населения; число ампутаций
нижней конечности выше и ниже колена примерно оди-
наковое. После ампутации прогноз неблагоприятный.
В течение 2 лет после ампутации голени 30% пациен-
тов умерли, 15% перенесли ампутацию бедра, 15% —
ампутацию другой конечности; подвижность полностью
восстановилась только в 40% случаев [6]. 

Предсказать будущие тенденции в эпидемиоло-
гии заболеваний артерий нижних конечностей слож-
но, учитывая изменения факторов риска в популяции,
особенно — курения и сахарного диабета, а также
увеличение выживаемости больных ИБС и инсуль-
том. Результаты некоторых исследований, опубликован-
ных в течение последних нескольких десятилетий,
свидетельствуют о снижении заболеваемости переме-
жающейся хромотой. У 50-летних исландцев она сни-
зилась с 1,7 на 1000 в 1970 г. до 0,6 на 1000 в 1984г.
[7], а во Фрамингемском исследовании — с 282 до
100000 пациенто-лет в 1950–1959 гг. до 225 на
100000 пациенто-лет в 1990–1999 гг [8]. 

В Роттердамском исследовании у пожилых пациен-
тов в возрасте старше 55 лет сужение правой внутрен-
ней сонной артерии на 16–49% было выявлено в 3%
случаев, а выраженный стеноз (≥50%) — в 1,4% [9]. В
Tromso Study в общей популяции людей в возрасте стар-
ше 50 лет распространенность стеноза сонных артерий
составила 4,2% у мужчин и 2,7% — у женщин
(р=0,0001) [10]. Легкий каротидный стеноз встреча-
ется значительно чаще. В Cardiovascular Health Study сре-
ди пациентов в возрасте старше 65 лет бляшки в сон-
ной артерии определялись у 75% мужчин и 62%
женщин [11], а во Фрамингемском исследовании сте-
ноз сонной артерии более 10% имелся более чем у 40%
мужчин в возрасте 75 лет [8]. 

Сужение почечных артерий часто обнаруживали в
аутопсийных исследованиях, однако данные о его
распространенности в общей популяции ограничены.
В Cardiovascular Health Study у пожилых людей в возрас-
те в среднем 77 лет распространенность стеноза ≥60%
или окклюзии почечных артерий равнялась 9,1% у муж-
чин и 5,5% — у женщин [12]. О распространенности по-
ражения почечных артерий можно судить на основа-
нии исследований, в которых их визуализировали во
время коронарной ангиографии или аортографии.
При систематизированном обзоре таких исследований
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было показано, что распространенность стеноза почеч-
ных артерий составляла от 10% до 50% в зависимо-
сти от выборки [13]. Учитывая особенности отбора па-
циентов в подобных исследованиях, в общей популя-
ции распространенность стеноза почечных артерий, ве-
роятно, значительно ниже. 

Хроническое поражение мезентериальных арте-
рий в клинической практике встречается редко, хотя ино-
гда оно остается недиагностированным или интер-
претируется неправильно. Доля атеросклероза мезен-
териальных артерий в структуре ишемии кишечника со-
ставляет всего 5%. Заболевание часто характеризуется
тяжелым течением и может привести к смерти. Распро-
страненность бессимптомного поражения мезентери-
альных артерий в общей популяции изучена недоста-
точно. Поражение мезентериальных артерий достаточ-
но часто встречается у больных атеросклерозом других
артерий. В одном исследовании стеноз мезентериаль-
ных артерий ≥50% был диагностирован у 27% паци-
ентов с атеросклерозом артерий нижних конечностей
и почек [14]. 

Атеросклероз артерий верхних конечностей встре-
чается значительно реже поражения сосудов нижних
конечностей. Часто поражается подключичная арте-
рия. В когортном американском исследовании распро-
страненность стеноза подключичной артерии в общей
популяции составила 1,9% и существенно не от-
личалась у мужчин и женщин [15]. Распространенность
его увеличилась с 1,4% в возрасте до 50 лет до
2,7% в возрасте старше 70 лет. В этом исследовании
сужение подключичной артерии диагностировали
на основании разницы АД на двух руках ≥15 мм рт.
ст., однако с помощью ангиографии было показано,
что чувствительность и специфичность такого подхо-
да составляют всего около 50% и 90%, соответ-
ственно. Таким образом, истинная распространенность
стеноза подключичной артерии могла быть значитель-
но выше. У большинства пациентов симптомы отсут-
ствуют.

Учитывая общую этиологию атеросклероза раз-
личных периферических артерий, наличие пораже-
ния сосудов одного бассейна увеличивает частоту
бессимптомного и клинически явного атеросклеро-
за другой локализации. Однако степень конкордант-
ности зависит от методов диагностики и особенно-
стей популяции. С клинической точки зрения при-
веденные данные свидетельствуют о том, что у па-
циентов с клиническими проявлениями атероскле-
роза необходимо учитывать возможность бессимп-
томного поражения других артерий. Это, прежде
всего, касается пожилых людей, у которых особен-
но часто отмечается сочетание ИБС, цереброваску-
лярной болезни и заболевания артерий нижних ко-
нечностей.

3.2 Факторы риска
Факторы риска заболеваний периферических арте-

рий сходны с таковыми ИБС и атеросклероза в целом.
К традиционным факторам риска относятся курение,
дислипидемия, сахарный диабет и артериальная гипер-
тония. Однако данные о связи этих факторов риска с ате-
росклерозом некоторых периферических артерий
ограничены. Кроме того, определенные факторы рис-
ка могут иметь большее значение в развитии атероскле-
роза некоторых сосудов, однако сравнительные иссле-
дования немногочисленные. 

В нескольких эпидемиологических исследованиях
установлена важная роль курения в развитии заболе-
вания артерий нижних конечностей; выявленная связь
зависела от интенсивности курения [16,17]. Курение счи-
тают более мощным фактором риска заболеваний ар-
терий нижних конечностей по сравнению с коронарным
атеросклерозом. В большинстве исследований паци-
енты с перемежающейся хромотой курили или броси-
ли курить. Прекращение курения ассоциируется с
быстрым снижением частоты развития перемежающей-
ся хромоты, которая через 1 год была сходной с тако-
вой у некурящих [7]. Сахарный диабет — это еще один
фактор риска, который имеет особое значение в раз-
витии атеросклероза артерий нижних конечностей. В
первую очередь это касается тяжелого атеросклероза,
сопровождающегося гангреной или изъязвлением, в то
время как в случае перемежающейся хромоты ассоциа-
ция с диабетом сопоставима с таковой с ИБС. Степень
риска зависит от длительности и тяжести сахарного диа-
бета [16,17].

В большинстве эпидемиологических исследова-
ний была выявлена связь между артериальной гипер-
тонией и атеросклерозом артерий нижних конечностей,
однако интерпретация полученных данных затруднена,
так как АД является критерием диагностики последне-
го (лодыжечно-плечевой индекс — ЛПИ) и может ока-
зывать влияние на степень ишемии и развитие симп-
томов. Однако ассоциация между повышенным АД и
перемежающейся хромотой не выявлена. Напротив, в
исследовании Limburg PAOD артериальная гипертония
увеличивала относительный риск заболевания артерий
нижних конечностей в 2,8 раза [18], а в Роттердамском
исследовании низкий ЛПИ (менее 0,90) ассоциировал-
ся с повышенным систолическим и диастолическим АД
[19].

В большинстве эпидемиологических исследова-
ний высокие уровни общего холестерина и низкие уров-
ни холестерина липопротеинов высокой плотности
(ЛВП) были независимыми факторами риска заболе-
вания артерий нижних конечностей. В американском
Physicians Health Study их поражение теснее всего ас-
социировалось с коэффициентом «общий холесте-
рин/холестерин ЛВП» [20]. 
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Данные о роли других факторов риска, таких, как
ожирение, употребление алкоголя и уровни гомоцистеи-
на в плазме, в развитии заболевания артерий нижних
конечностей неоднозначные. При изучении роли гемо-
статических, реологических и воспалительных марке-
ров, таких, как уровни фибриногена плазмы и С-реак-
тивный белок [20], была выявлена их независимая связь
с распространенностью и заболеваемостью атероскле-
розом артерий нижних конечностей, хотя остается не-
ясным, является ли эта ассоциация первичной или вто-
ричной. В настоящее время изучают генетические фак-
торы и другие новые биомаркеры. 

Факторы риска каротидного стеноза в целом сход-
ны с таковыми при поражении артерий нижних конеч-
ностей, хотя курение, которое часто ассоциируется со
стенозом сонных артерий, имеет меньшее значение, чем
при заболевании артерий нижних конечностей. В не-
скольких популяционных исследованиях было показа-
но, что классические факторы риска, в том числе куре-
ние, высокий уровень холестерина липопротеинов
низкой плотности (ЛНП), низкий уровень холестерина
липопротеинов высокой плотности (ЛВП), артериаль-
ная гипертония и сахарный диабет — увеличивают
риск атеросклероза сонных артерий у мужчин и жен-
щин независимо от возраста [9–11]. Факторы риска по-
ражения сонных артерий следует отличать от факторов
риска ишемического инсульта, который не всегда свя-
зан со стенозом каротидных артерий. 

Патогенез атероматозного поражения почечных ар-
терий сходен с патогенезом атеросклероза другой ло-
кализации. В его развитии важную роль также играют
типичные сердечно-сосудистые факторы риска, хотя ре-
зультаты исследований ограничены [21]. К факторам
риска относится артериальная гипертония, которая
может быть не только осложнением, но и причиной сте-
ноза почечных артерий. Это объясняет, почему у мно-
гих пациентов реваскуляризация не приводит к сниже-
нию АД. 

При хроническом заболевании мезентериальных ар-
терий обычно поражаются проксимальные сегменты со-
судов. Частота диффузного атеросклероза недоста-
точно изучена, вероятно, он в основном развивается у
пациентов с терминальной почечной недостаточностью
или сахарным диабетом. Большое значение имеют
классические факторы риска, хотя вместо гиперхоле-
стеринемии может отмечаться снижение уровня холе-
стерина вследствие плохого питания. 

Поражение артерий верхних конечностей ассоции-
ровалось с возрастом и повышенным систолическим АД
[15]. Риск его был повышен у курильщиков и людей,
бросивших курить. У курильщиков по сравнению с ни-
когда не курившими пациентами отношение шансов
было самым высоким (2,6) среди различных факторов
риска, что зеркально отражало роль курения в разви-

тии заболевания артерий нижних конечностей. Хотя бо-
лее высокий уровень холестерина ЛВП, по-видимому,
дает протективный эффект, ассоциации между уровнем
общего холестерина и стенозом подключичной артерии
не выявлено. Сахарный диабет также не увеличивал риск
его развития, хотя в другом исследовании распростра-
ненность атеросклероза артерий верхних конечно-
стей у больных диабетом была несколько выше, чем у
пациентов без диабета [22]. Интересно отметить, что в
когортном исследовании атеросклероз артерий верх-
них конечностей ассоциировался с поражением арте-
рий нижних конечностей более тесно, чем с коронар-
ным и цереброваскулярным атеросклерозом [15].

3.3 Общие подходы к диагностике
3.3.1 Анамнез

Необходимо обязательно оценивать факторы рис-
ка и известные сопутствующие заболевания, включая
артериальную гипертонию, дислипидемию, сахарный
диабет, курение, а также наличие сердечно-сосудистых
заболеваний. При сборе анамнеза следует выявлять
симптомы поражения различных сосудов: 

• Семейный анамнез сердечно-сосудистых заболе-
ваний

• Стенокардия
• Симптомы, возникающие при ходьбе (например,

утомляемость, судороги или боль в ягодицах, бедрах,
голенях или стопах), особенно если они быстро прохо-
дят в покое

• Любые боли в голенях или стопах, которые изме-
няются в положении стоя или лежа

• Плохо заживающие язвы нижних конечностей
• Боль в верхних конечностях при нагрузке, особен-

но сочетающаяся с головокружением
• Любые преходящие или стойкие неврологические

симптомы
• Артериальная гипертония или почечная недоста-

точность
• Боль в животе и диарея после еды, особенно со-

четающиеся со снижением массы тела
• Эректильная дисфункция
Это список неполный, а при сборе анамнеза следу-

ет оценивать все симптомы. Важно подчеркнуть, что
анамнез — это ключевой компонент исследования со-
судов. Необходимо также помнить, что у многих паци-
ентов, даже с тяжелым стенозом, симптомы отсут-
ствуют или атипичные.

3.3.2 Физическое обследование
Хотя физическое обследование само по себе харак-

теризуется относительно низкой чувствительностью, спе-
цифичностью и воспроизводимостью, тем не менее, его
необходимо проводить систематически. По крайней
мере, следует выполнить следующее:
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• Измерение АД на обеих руках и оценка разницы
АД

• Аускультация и пальпация артерий шеи и надклю-
чичной области

• Определение пульса на верхних конечностях.
Следует тщательно осмотреть кисти

• Пальпация и аускультация живота на различных
уровнях

• Аускультация бедренных артерий в паховой обла-
сти

• Пальпация пульса на бедренных, подколенных ар-
териях, артериях тыла стопы и задних тибиальных
артериях

• Осмотр стоп: цвет, температура и целостность
кожи, наличие язв

• Дополнительные признаки поражения артерий ниж-
них конечностей, включая выпадение волос на голенях
и изменения цвета кожи. 

Клинические симптомы имеют не только диагности-
ческое, но и прогностическое значение. При мета-
анализе, опубликованном в 2008 г., было показано про-
гностическое значение шума на сонных артериях [23].
У пациентов с шумом риск развития инфаркта миокар-
да и сердечно-сосудистой смерти был в два раза
выше, чем у пациентов без шума. Прогностическое
значение могут иметь и другие клинические проявле-
ния, такие как шум на бедренной артерии, разница пуль-
са на сосудах нижних конечностей или разница АД на
двух руках. Все эти симптомы могут отражать субкли-
ническое поражение артерий.

3.3.3 Лабораторные методы
Цель лабораторного обследования — выявление ос-

новных факторов риска развития сердечно-сосудистых
заболеваний. Обследование проводят в соответствии
с рекомендациями ESC по профилактике сердечно-со-
судистых болезней [24] и рекомендациями ESC/EAS по
лечению дислипидемией [25].

3.3.4 Ультразвуковые методы
3.3.4.1 Лодыжечно-плечевой индекс (ЛПИ)

ЛПИ — это независимый предиктор сердечно-сосу-
дистых заболеваний, позволяющий предсказать разви-
тие сердечно-сосудистых исходов и смерти. Низкий ЛПИ
(менее 0,90) является предиктором атеросклероза, в
том числе — коронарных и сонных артерий. Снижение
ЛПИ в нескольких исследованиях ассоциировалось с по-
вышенным риском сердечно-сосудистой заболеваемо-
сти и смертности [26]. Очень высокий ЛПИ (более 1,40),
указывающий на увеличение жесткости артерий, так-
же ассоциировался с повышенной смертностью [27]. Не-
давно было показано, что ЛПИ может быть использо-
ван для оценки сердечно-сосудистого риска в различ-
ных этнических группах независимо от наличия тради-

ционных или новых факторов риска, а также других мар-
керов атеросклероза, таких как индекс кальциноза
коронарных артерий [27]. Измерение ЛПИ с помощью
портативного допплеровского устройства является не-
дорогим методом и требует минимальных затрат вре-
мени. Роль ЛПИ в диагностике поражения артерий ниж-
них конечностей обсуждается в разделе 4.5.2.1.

3.3.4.2 Дуплексное ультразвуковое исследование
Дуплексный ультразвуковой метод в настоящее

время широко используют для скрининга и диагности-
ки заболеваний сосудов. Первоначально с помощью
доппплеровского метода диагностировали тяжелый сте-
ноз, выраженность которого оценивали на основании
максимальной систолической скорости тока крови.
Сегодня ультразвуковое исследование сосудов прово-
дится в В-режиме сканирования, импульсно-волновом
режиме оценки спектра допплеровского сдвига частот,
цветовом и энергетическом режимах картирования
кровотока, которые позволяют диагностировать и опре-
делить локализацию поражения сосудов и оценить их
распространенность и тяжесть. 

Благодаря диагностике бессимптомного поражения
артерий допплеровский метод позволяет получить
важную информацию, имеющую значение для оцен-
ки риска развития сердечно-сосудистых исходов. Ска-
нирование в В-режиме (дуплексное сканирование) дает
также возможность измерения толщины комплекса
интима-медиа сосудов, которая изучалась (в основном
в сонных артериях) и была валидирована в нескольких
эпидемиологических и клинических исследованиях
как маркер атеросклероза и предиктор сердечно-сосу-
дистой заболеваемости и смертности. Кроме того,
ультразвуковой метод позволяет исследовать различ-
ные сосуды и часто используется на первом этапе об-
следования пациентов. Внедрение таких технологий, как
недопплеровское картирование кровотока (би-флоу),
трехмерная визуализация в реальном времени, а так-
же применение контрастных препаратов приведет в бу-
дущем к дальнейшему повышению качества ультразву-
кового исследования сосудов.

3.3.5 Ангиография
В прошлом цифровая субтракционная ангиография

была золотым стандартом исследования сосудов. При-
нимая во внимание инвазивный характер вмешатель-
ства при рентгеноконтрастной ангиографии, она в на-
стоящее время заменяется на другие, эффективные, но
неинвазивные методы и используется только при эндо-
васкулярных вмешательствах.

3.3.6 Компьютерная томоангиография
Внедрение мультидетекторной компьютерной томо-

графии (МДКТ) привело к сокращению длительности
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исследования и позволило устранить артефакты, воз-
никающие при дыхании. Применение компьютерной
томоангиографии (КТА) для скрининга не рекоменду-
ется, учитывая высокую дозу ионизирующего излуче-
ния, возможную нефротоксичность контрастного веще-
ства и неподтвержденную эффективность скрининга.
При проведении КТА с диагностическими целями неф-
ротоксичность можно ограничить путем уменьшения
объема контрастного агента и адекватной гидратации
до и после исследования. Эффективность ацетилцистеи-
на в профилактике нефротоксичности не установлена.

3.3.7 Магнитная резонансная ангиография
Магнитная резонансная ангиография (МРА) ха-

рактеризуется высокой разрешающей способностью и
короткой длительностью исследования. Для изучения
морфологии и функции сосудов необходим МР-томо-
граф напряженностью магнитного поля, по крайней
мере, 1,0 Тесла. Чтобы повысить разрешающую способ-
ность, непосредственно на тело пациента накладывают
специальные катушки, которые обеспечивают однород-
ное магнитное поле большой площади. 

К абсолютным противопоказаниям к МРА относят-
ся водители ритма, имплантируемые кардиовертеры-
дефибрилляторы, нейростимуляторы, кохлеарные им-
планты, первый триместр беременности и тяжелая
почечная недостаточность (скорость клубочковой
фильтрации [СКФ]<30 мл/мин/1,73 м2). Разработаны
искусственные водители ритма сердца, позволяющие
проводить МРА. Относительными противопоказания-
ми считают клаустрофобию, металлические инородные
тела (протезы, имплантаты, скобки и зажимы на сосу-
дах, осколки), второй и третий триместры беременно-
сти. 

Для визуализации сосудистого русла может быть ис-
пользована время-пролетная (Time-of-flight) и фазово-
контрастная ангиография, которые не требуют приме-
нения контрастных веществ. Важным этапом в совер-
шенствовании методов визуализации сосудов стала раз-
работка технологий «Angiosurf» и «Bodysurf» [28,29].
С помощью методики «Angiosurf» МРА можно иссле-
довать артерии головы и грудной клетки и все перифе-
рические артерии — от шеи до лодыжек [30,31]. Под-
робное описание КТА и МРА содержится в Приложе-
нии 1.

3.4 Общие цели лечения
Больным с атеросклерозом периферических арте-

рий рекомендуется модификация образа жизни, в
том числе — прекращение курения, ежедневные физи-
ческие нагрузки (по 30 мин в день), снижение массы
тела (индекс массы тела ≤25 кг/м2) и средиземномор-
ская диета [24]. Лекарственные средства применяют для
снижения АД и уровня холестерина ЛНП <2,5 ммоль/л

(100 мг/дл) или <1,8 ммоль/л (70 мг/дл), если при-
менимо. У пациентов с сахарным диабетом следует обес-
печивать контроль гликемии. Целевой уровень глико-
зилированного гемоглобина (HbA1c) составляет <7%.
В соответствующих разделах рассматриваются методы
лечения атеросклероза определенных артерий и под-
ходы к реваскуляризации. Необходимо подчеркнуть,
что в лечении пациентов с заболеваниями перифери-
ческих артерий должны принимать участие врачи раз-
ных специальностей, например, неврологи или нефро-
логи.

3.4.1 Прекращение курения
Курение — это важный фактор риска развития ате-

росклероза периферических артерий [32]. В общей по-
пуляции курение увеличивает риск заболеваний арте-
рий нижних конечностей в 2–6 раз [16]. У курильщи-
ков также повышен риск ампутаций, послеоперацион-
ных осложнений и смертности [33]. Курильщикам
следует рекомендовать бросить курить и принять уча-
стие в специальных программах, направленных на
борьбу с курением. Заместительная терапия никотином
и/или применение бупропиона или варениклина по-
могают бросить курить пациентам с высоким уровнем
зависимости от никотина, которую оценивают с помо-
щью вопроника Fagerstrom или биомаркеров, таких как
концентрация монооксида углерода в выдыхаемом воз-
духе [34]. Все три препарата безопасны для пациентов
с сердечно-сосудистыми заболеваниями [35].

3.4.2 Гиполипидемические средства
Статины снижают риск смерти, сердечно-сосудистых

исходов и инсульта у больных с заболеваниями пери-
ферических артерий, страдающих и не страдающих ИБС.
В Heart Protection Study поражение периферических ар-
терий имелось у 6748 пациентов. В течение 5 лет лече-
ние симвастатином привело к снижению относитель-
ного риска основных сердечно-сосудистых исходов на
19% и абсолютного риска на 6,3%, независимо от воз-
раста, пола или сывороточных уровней липидов [36].
У всех пациентов с заболеванием периферических
артерий уровень холестерина ЛНП следует снижать до
<2,5 ммоль/л (100 мг/дл), а в идеале — до <1,8
ммоль/л (70 мг/дл) или, по крайней мере, на 50%,
если не удается достичь целевого значения [24,25].

3.4.3 Антитромботические и
антитромбоцитарные препараты

В мета-анализ Antithrombotic Trialists’ Collaboration
были включены 42 рандомизированных исследования
у 9706 пациентов с перемежающейся хромотой или
больных, перенесших шунтирование или ангиопласти-
ку периферических артерий. При лечении антитром-
боцитарными препаратами частота сосудистой смерти
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и нефатальных инфаркта миокарда и инсульта досто-
верно снизилась на 23% [37]. Лечение аспирином в низ-
кой дозе (75–150 мг/сут) было, по крайней мере, та-
ким же эффективным, как в более высокой дозе. Эф-
фективность клопидогрела и аспирина сравнивали в
рандомизированном исследовании CAPRIE, в том чис-
ле у 6452 пациентов с заболеванием артерий нижних
конечностей [38]. В течение 1,9 лет ежегодная суммар-
ная частота сосудистой смерти, нефатального инфарк-
та миокарда и нефатального инсульта в этой выборке
составляла 3,7% и 4,9% в группах клопидогрела и аспи-
рина, соответственно; при лечении клопидогрелом
она снизилась на 23,8%. Благоприятный эффект кло-
пидогрела был более выраженным, чем у пациентов с
ИБС или инсультом. Небольшое преимущество двой-
ной антитромбоцитарной терапии не позволяет реко-
мендовать ее пациентам с заболеванием артерий ниж-
них конечностей, учитывая повышенный риск крово-
течений [39,40].

3.4.4 Антигипертензивные препараты
У пациентов с артериальной гипертонией следует до-

биваться адекватного контроля АД в соответствии с дей-
ствующими рекомендациями ESC/European Society of
Hypertension [41]. Рекомендуемое целевое АД состав-
ляет ≤140/90 мм рт. ст. и ≤130/80 мм рт. ст. у больных
сахарным диабетом или хронической болезнью почек,
хотя последнее значение недавно было подвергнуто со-
мнению [42]. 

Ингибиторы АПФ у пациентов группы высокого
риска давали дополнительный благоприятный эф-
фект, который нельзя было объяснить только снижени-
ем АД. В исследовании HOPE лечение рамиприлом при-

вело к достоверному снижению риска сердечно-сосу-
дистых исходов на 25% у пациентов с симптоматиче-
ским заболеванием периферических артерий, у кото-
рых отсутствовали низкая фракция выброса или сердеч-
ная недостаточность [43]. В исследовании ONTARGET
была установлена сопоставимая эффективность телми-
сартана и рамиприла у таких больных [44]. 

Бета-адреноблокаторы (БАБ) не противопоказаны
больным с заболеванием артерий нижних конечностей.
При мета-анализе 11 рандомизированных контроли-
руемых исследований было показано, что БАБ не ока-
зывают неблагоприятного влияния на переносимость
ходьбы или проявления перемежающейся хромоты у
пациентов с легким или средне-тяжелым поражением
артерий нижних конечностей [45]. У 490 пациентов с
заболеванием артерий нижних конечностей, пере-
несших инфаркт миокарда, терапия БАБ в течение 32
мес привела к достоверному снижению риска коронар-
ных осложнений на 53% [46]. Учитывая кардиопротек-
тивные эффекты низких доз БАБ в периоперационном
периоде, их рекомендуется назначать пациентам, ко-
торым планируются операции на сосудах, в соответствии
с руководством ESC [47].

4. Поражение сосудов определенной 
локализации

4.1 Поражение экстракраниальных 
сонных и вертебральных артерий

4.1.1 Стеноз сонных артерий
4.1.1.1 Определение и клинические проявления

В западных странах ишемический инсульт является
основной причиной стойкой нетрудоспособности и
третьей по частоте причиной смертности. Смертность

Рекомендации Класс Уровень Источник

Все пациентам с заболеванием периферических артерий следует рекомендовать бросить курить I В 48

У всех пациентов с заболеванием периферических артерий следует снижать уровень холестерина 

ЛНП <2,5 ммоль/л (100 мг/дл), или в идеале <1,8 ммоль/л (70 мг/дл), или, по крайней мере, 

на 50%, если не удается достичь целевого значения I Са –

У всех пациентов с заболеванием периферических АД следует контролировать АД 

(≤140/90 мм рт. ст.) I А 41

БАБ не противопоказаны пациентам с заболеванием артерий нижних конечностей. 

Их применение обосновано при наличии сопутствующей ИБС и/или сердечной недостаточности IIa В 46, 47

Пациентам с симптоматической болезнью периферических артерий рекомендуется 

антитромбоцитарная терапия I Са 37

У пациентов с заболеванием периферических артерий и сахарным диабетом концентрацию 

HbA1c следует поддерживать на уровне ≤6,5% I Са -

В разработке стратегии лечения пациентов с заболеванием периферических артерий должны 

принимать участие врачи разных специальностей I С -
аРезультаты исследований имеются у пациентов с атеросклерозом не всех сосудов. Если данные имеются, то они обсуждаются в соответствующих разделах

HbA1c — гликозилированный гемоглобин; ЛНП — липопротеины низкой плотности

Общие рекомендации по лечению больных с заболеваниями периферических артерий
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от инсульта варьируется от 10% до 30%, а у выживших
больных сохраняется высокий риск развития повтор-
ных неврологических и коронарных осложнений. Риск
инсульта и транзиторной ишемической атаки (ТИА), ко-
торую в большинстве исследований диагностировали
на основании преходящего неврологического дефици-
та, обычно сохранявшегося в течение 1–2 ч и не более
24 ч, увеличивается с возрастом. К основным факторам
риска инсульта относятся: артериальная гипертония, ги-
перхолестеринемия, курение, сахарный диабет, цереб-
роваскулярная болезнь, фибрилляция предсердия и
другие заболевания сердца, увеличивающие веро-
ятность эмболических осложнений. Доля атеросклеро-
за крупных артерий, особенно стеноза внутренней
сонной артерии, в этиологии ишемического инсульта
составляет около 20% [49]. Стеноз сонной артерии счи-
тают симптоматическим, если пациент перенес ТИА или
инсульт в соответствующей области в течение преды-
дущих 6 мес [50,51]. В подавляющем большинстве слу-
чаев причиной стеноза является атеросклероз. Редкие
этиологические факторы включают в себя лучевую те-
рапию, васкулит, расслоение стенки артерии или фиб-
ромышечную дисплазию. 

В данных рекомендациях термином «стеноз сонной
артерии» обозначается стеноз экстракраниальной ча-
сти внутренней сонной артерии, а степень стеноза
оценивается на основании критериев NASCET.

В исследование NASCET риск развития повторного
ипсилатерального инсульта у пациентов с симптомати-
ческим стенозом сонной артерии на фоне консерватив-
ного лечения составлял 4,4% в год при степени стено-
за 50–69% и 13% в год при стенозе ≥70% [52]. У па-
циентов с бессимптомным каротидным стенозом >60%
риск инсульта составляет около 1–2% в год [53,54]. Од-
нако он увеличивается до 3–4% в год у пожилых па-
циентов и больных со стенозом или окклюзией конт-
ралатеральной сонной артерии, признаками скрытых
эмболий при визуализации головного мозга, неодно-
родностью бляшки в сонной артерии, недостаточным
развитием коллатералей, генерализованным воспале-
нием и сопутствующим поражением коронарных или
периферических артерий [1,52]. В настоящее время риск
инсульта у пациентов с бессимптомным поражением
сонных артерий снизился вследствие медикаментозно-
го лечения [55,56].

4.1.1.2 Диагноз
4.1.1.2.1 Клиническое обследование

Решение о реваскуляризации у пациентов с каротид-
ным стенозом принимают на основании симптомов по-
ражения соответствующей артерии, степени сужения
внутренней сонной артерии, возраста и пола пациен-
та, сопутствующих заболеваний и ожидаемой продол-
жительности жизни. Кроме того, следует учитывать до-

полнительные факторы, такие как наличие скрытого моз-
гового инфаркта в соответствующей области, микро-
эмболии при внутричерепной допплерографии или ско-
рость прогрессирования стеноза.

При неврологическом обследовании выделяют бес-
симптомный и симптоматический каротидный стеноз.
Всех пациентов с неврологическими жалобами следу-
ет как можно быстрее направить на консультацию нев-
ролога, так как определить связь симптомов с пораже-
нием сонной артерии бывает трудно. Каротидный сте-
ноз может сопровождаться симптомами со стороны го-
ловного мозга и/или органа зрения. Кортикальная
ишемия обычно проявляется слабостью, параличом,
онемением или покалыванием в области одной поло-
вины тела, противоположной пораженной сонной ар-
терии. Могут наблюдаться нейропсихологические
симптомы, включая афазию при поражении доминант-
ного полушария (обычно левого) и синдром игнори-
рования при поражении недоминантного полушария
(обычно правого, в том числе у большинства лев-
шей). Эмболии в артерию сетчатки могут вызвать пре-
ходящую или стойкую частичную или полную слепоту
на ипсилатеральный глаз. Преходящее ухудшение ост-
роты зрения называют amaurosis fugax. Неврологиче-
ские симптомы поражения сонной артерии обычно свя-
заны с дистальными эмболиями. В редких случаях они
обусловлены гипоперфузией головного мозга — прехо-
дящей (ТИА) или постоянной (гемодинамический ин-
сульт).

4.1.1.2.2 Визуализирующие методы
Всем пациентам с ТИА или инсультом необходимо

неотложное исследование головного мозга и супраа-
ортальных сосудов. Хотя КТ — это широко доступный ме-
тод исследования, который позволяет дифференциро-
вать ишемический и геморрагический инсульт, магнит-
ная резонансная томография (МРТ) обладает большой
чувствительностью в диагностике ишемии головного
мозга.

Риск развития повторных ТИА или инсульта в тече-
ние первого месяца составляет 10–30% [57]. У паци-
ентов с каротидным стенозом визуализирующие мето-
ды позволяют получить важную информацию, в том чис-
ле — оценить степень сужения сосудов, морфологию
бляшки в сонной артерии, наличие поражения внутри-
черепных сосудов, бессимптомных эмболий и других
изменений головного мозга. 

На первом этапе обследования для диагностики сте-
ноза экстракраниальных сонных артерий и оценки
его тяжести обычно применяют дуплексное сканирова-
ние. С этой целью измеряют максимальную систоличе-
скую скорость кровотока во внутренней сонной артерии,
а также конечную диастолическую скорость кровотока
и отношение максимальной систолической скорости



Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2012; Приложение №4 13

Рекомендации ЕОК по диагностике и лечению заболеваний периферических артерий

кровотока во внутренней сонной артерии к таковой в
общей сонной артерии [58]. Хотя интерпретация резуль-
татов дуплексного сканирования может быть затрудне-
на при наличии больших кальцифицированных бляшек,
извитых сосудов, тандемных поражений и медленно-
го турбулентного кровотока при субтотальном стенозе,
этот метод позволяет надежно оценить степень стено-
за, а также морфологию бляшки. 

Преимущества КТА и МРА включают в себя возмож-
ность одновременной визуализации дуги аорты, общей
и внутренней сонных артерий на всем протяжении, внут-
ричерепных артерий, а также паренхимы головного моз-
га. МРА сопровождается бол́ьшими затратами време-
ни, чем КТА, однако пациент не подвергается воздей-
ствию ионизирующего излучения, а используемые
контрастные агенты значительно менее нефротоксич-
ны. КТА характеризуются прекрасными чувствитель-
ностью и специфичностью в диагностике стеноза сон-
ной артерии, однако при наличии выраженного каль-
циноза степень стеноза может быть завышена. По
данным систематизированного обзора литературы и
мета-анализа допплеровский метод, МРА и КТА суще-
ственно не отличались друг от друга по информатив-
ности в диагностике каротидного стеноза [59]. Чтобы
повысить точность диагностики, перед реваскуляриза-
цией рекомендуется применение двух визуализирую-
щих методов. Ангиографию приходится проводить с ди-
агностической целью только в отдельных случаях (не-
соответствие результатов неинвазивных методов, нали-
чие поражения внутричерепных сосудов). У пациентов
с тяжелым бессимптомным стенозом сонных артерий
возможно применение визуализирующих методов и
транскраниальной допплерографии для диагностики
эмболий.

4.1.1.3 Методы лечения
4.1.1.3.1 Медикаментозная терапия

Эффективность аспирина в профилактике сердеч-
но-сосудистых исходов у пациентов с атеросклерозом
обсуждается выше (раздел 3.4.3). Хотя антитромбоци-
тарные препараты специально не изучались у пациен-
тов с поражением сонных артерий (например, с бляш-
ками), аспирин в низкой дозе (или клопидогрел при не-

переносимости аспирина) следует назначать всем па-
циентам с атеросклерозом сонных артерий независи-
мо от наличия симптомов. Эффективность статинов убе-
дительно доказана у пациентов с цереброваскулярной
болезнью. Она не зависела от исходной концентрации
холестерина. 

В исследовании SPARCL сравнивали эффективность
аторвастатина в высокой дозе (80 мг/сут) и плацебо у
4731 пациента с ТИА или инсультом. Лечение аторва-
статином в течение 5 лет привело к достоверному
снижению риска фатального и нефатального инсульта
на 26% [60]. У 1007 пациентов со стенозом сонных ар-
терий, включенных в это исследование, эффективность
статина была еще выше: снижение риска инсульта на
33%, основных коронарных исходов на 43% и часто-
ты реваскуляризации сонной артерии на 56% [61].

4.1.1.3.2 Хирургическое вмешательство
В рандомизированных исследованиях каротидная

эндартерэктомия характеризовалась низкой частотой
периоперационных осложнений (например, частота ин-
сульта и смерти составила 5,8% в исследовании
NASCET [52] и 2,7% в исследовании ACAS [53]) в круп-
ных центрах у пациентов низкого риска. 

Временное прекращение церебрального кровото-
ка во время эндартерэктомии может вызвать гемоди-
намические неврологические расстройства. Их можно
избежать путем шунтирования. В настоящее время
нет данных, позволяющих однозначно обосновать или
опровергнуть целесообразность рутинного или селек-
тивного шунтирования, а также периоперационного нев-
рологического мониторирования во время каротидной
эндартерэктомии. Результаты мета-анализа 7 исследо-
ваний, выполненного экспертами Cochrane, показали,
что каротидная эндартерэктомия с наложением запла-
ты снижает риск рестеноза и неврологических исходов
по сравнению с наложением прямого шва [62]. В недав-
но опубликованном рандомизированном исследова-
нии была подтверждена пониженная частота рестено-
за при наложении заплаты, однако частота периопера-
ционных осложнений существенно не отличалась [63].
Обычно каротидную эндартерэктомию проводят в
условиях продольной артериотомии. Однако результа-
ты мета-анализа Cochrane свидетельствуют о том, что
поперечная артериотомия и реимплантация внутрен-
ней сонной артерии в общую сонную артерию могут со-
провождаться пониженным риском (под-)острой ок-
клюзии и рестеноза по сравнению со стандартной
операцией, хотя разница клинических исходов отсут-
ствовала [64]. 

На протяжении многих лет дискутировался вопрос
о возможных преимуществах локальной анестезии
перед общей при выполнении каротидной эндартерэк-
томии. В рандомизированном исследовании GALA у

Рекомендации Класс Уровень Источник

Для диагностики стеноза 

сонных артерий рекомендуется 

применение дуплексного 

сканирования, КТА и/или МРА I А 59

КТА — компьютерная томоангиография; 

МРА — магнитная резонансная ангиография

Рекомендации по диагностике стеноза сонных артерий
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3526 пациентов не было выявлено разницы периопе-
рационной смертности, частоты инсульта или инфарк-
та миокарда при проведении операции под общей
(4,8%) или местной (4,5%) анестезией [65]. 

В периоперационном периоде всем пациентам,
которым проводится каротидная эндартерэктомия,
следует назначать адекватную медикаментозную тера-
пию с учетом риска развития сердечно-сосудистых
исходов. Аспирин в низкой дозе снижает риск разви-
тия периоперационного инсульта [7,52,54,66]. Преиму-
щества двойной антитромбоцитарной терапии или
антитромбоцитарных препаратов в высоких дозах не
доказаны. Технические аспекты каротидной эндартерэк-
томии обсуждаются в Приложении 2.

4.1.1.3.3 Эндоваскулярные вмешательства
Стентирование каротидной артерии — это менее ин-

вазивный метод реваскуляризации по сравнению с ка-
ротидной эндартерэктомией. Вмешательство проводит-
ся под местной анестезией, не предполагает разрез кожи
(что позволяет избежать повреждения периферических
нервов) и менее болезненное. Хотя факторы, повышаю-
щие риск оперативного лечения, четко не определены,
стентирование сонной артерии обычно проводят боль-
ным с повышенным сердечно-сосудистым риском,
неблагоприятной анатомией шеи, рестенозом после ка-
ротидной эндартерэктомии, после лучевой терапии, а
также при наличии труднодоступного стеноза каротид-
ной артерии (например, проксимальный стеноз внут-
ренней сонной артерии или дистальное поражение об-
щей сонной артерии).

Оптимальная схема антикоагуляции при стентиро-
вании сонной артерии не определена. В периоперацион-
ном периоде часто применяют нефракционированный
гепарин. Рекомендуется двойная антитромбоцитарная
терапия аспирином и клопидогрелом (или тиклопиди-
ном). Два небольших рандомизированных исследова-
ния, в которых сравнивали один аспирин и комбина-
цию двух антитромбоцитарных препаратов, были за-
вершены досрочно в связи с высокой частотой тромбо-
за стента и неврологических осложнений на фоне мо-
нотерапии аспирином [67,68].

Если пациент не переносит двойную антитромбоци-
тарную терапию, то каротидная эндартерэктомия име-
ет преимущества перед стентированием. Новые анти-
тромбоцитарные препараты, такие как прасугрел и ти-
кагрелор, при стентировании сонной артерии адекват-
но не изучены.

4.1.1.3.4 Опыт интервенциониста и исходы стентирования
сонной артерии

При сравнении результатов стентирования и каро-
тидной эндартерэктомии следует учитывать, что первый
метод был внедрен позднее и быстро развивается. В це-

лом имеющиеся данные свидетельствуют о том, что опыт
интервенциониста оказывает значительное влияние на
исходы стентирования. Вероятно, это связано с опти-
мизацией вмешательства и адекватным отбором паци-
ентов. Несколько исследований, в которых сравнива-
ли стентирование и каротидную эндартерэктомию,
подвергались критике из-за того, что принимавшие в
них участие врачи имели недостаточный опыт эндосо-
судистых вмешательств [69]. Дополнительная инфор-
мация по этому вопросу содержится в Приложении 2.

4.1.1.3.5 Устройства для защиты от эмболий
Целесообразность применения устройств для защи-

ты от эмболий во время стентирования сонных артерий
остается спорной. Их эффективность изучалась только
в двух небольших рандомизированных исследова-
ниях, которые не подтвердили пользу такого подхода
[70,71]. Тем не менее в двух систематизированных об-
зорах выявлено снижение частоты неврологических
осложнений при защищенном стентировании сонной
артерии [72,73]. По данным проспективного реги-
стра суммарная частота госпитальной смерти или ин-
сульта составила 2,1% у 666 пациентов, которым стен-
тирование проводили в сочетании с устройствами для
защиты от эмболий, и 4,9% у 789 пациентов, которым
вмешательство было выполнено без защиты от эмбо-
лий (р=0,004) [74]. В том же исследовании примене-
ние подобных устройств было независимым фактором,
снижавшим риск указанного исхода [скорректиро-
ванное отношение шансов (ОШ) 0,45; р=0,026]. Сле-
дует отметить, что частота осложнений, ассоциирующих-
ся с применением защитных устройств, низкая (менее
1%) [75].

Напротив, результаты субанализа двух рандомизи-
рованных исследований, в которых сравнивали стен-
тирование сонной артерии и каротидную эндартерэк-
томию, не подтвердили пользу применения защитных
устройств при стентировании. В исследовании SPACE 30-
дневная частота ипсилатерального инсульта или смер-
ти после стентирования составила 8,3% у 145 пациен-
тов, у которых использовали подобные устройства, и
6,5% у 418 пациентов, у которых вмешательство про-
водили без защиты от эмболий (р=0,40) [76]. В иссле-
довании ICSS новые очаги при МРТ после стентирова-
ния были выявлены у 38 (68%) из 56 пациентов, ко-
торым проводили защищенное стентирование, и у 24
(35%) из 68 пациентов, у которых во время стентиро-
вания не применяли специальные устройства [ОШ
3,28; 95% доверительный интервал (ДИ) 1,50–7,20;
р=0,003] [77]. Важно отметить, что в обоих исследо-
ваниях решение о технике вмешательства принимали
врачи. Оптимальными результаты стентирования были
в рандомизированных исследованиях (как при симп-
томатическом, так и бессимптомном каротидном сте-
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нозе), в которых профилактика эмболий осуществля-
лась с помощью одного устройства, а интервенциони-
сты имели опыт его применения (SAPPHIRE [78] и
CREST [79]; см. ниже). И, наконец, недавно опублико-
ванные данные свидетельствуют об эффективности
систем проксимальной окклюзии в профилактике эм-
болий [80].

4.1.1.4 Лечение стеноза сонных артерий
Тактика ведения пациентов с каротидным стенозом

изображена на рис. 1 

4.1.1.4.1 Бессимптомный каротидный стеноз
4.1.1.4.1.1 Хирургическое вмешательство

В рандомизированное многоцентровое исследо-
вание ACAS, в котором сравнивали результаты каро-
тидной эндартерэктомии и консервативного лечения,
были включены 5233 пациентов с бессимптомным ка-
ротидным стенозом [53,54,66,81]. Длительность
наблюдения составила 4657 пациенто-лет. У паци-
ентов со стенозом >60% риск ипсилатерального ин-
сульта в течение 30 мес составил 5,1% у пациентов,
перенесших каротидную эндартерэктомию на фоне
оптимальной медикаментозной терапии, и 11,0% у
больных, которым проводили только оптимальное
консервативное лечение [53]. В исследовании ACST
были рандомизированы 3120 пациентов с бессимп-
томным каротидным стенозом, у которых каротидную

Рекомендации Класс Уровень Источник

При выполнении стентирования 

сонной артерии рекомендуется 

двойная антитромбоцитарная 

терапия аспирином и 

клопидогрелом I В 67,68

При стентировании сонной 

артерии возможно применение 

устройств для защиты от эмболий IIb B 73

Рекомендации по профилактике эмболий при 

стентировании сонной артерии

Рис. 1. Алгоритм ведения пациентов со стенозом экстракраниальной каротидной артерии
КТА — компьютерная томоангиография, МРА — магнитная резонансная ангиография

нет

нет

да

да

Лечение атеросклероза сонных артерий

Инсульт/ТИА в предыдущие 6 мес
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<60%

Стеноз
60–99%

Возможна
реваскуля-
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Окклюзия (или 
практически 

полная окклюзия)

ОМТ3

ОМТ3

Стеноз
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ОМТ3

Стеноз
50–69%
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реваскуляриза-
ция1,2 +ОМТ3

Рекомендуется
реваскуляриза-
ция1,2 +ОМТ3

Стеноз
70–99%

1 Решение о лечении симптоматического каротидного стеноза следует принимать 
  как можно быстрее (<14 дней после появления симптомов)
2 После консультации различными специалистами, включая невролога
3 ОМТ=оптимальная медикаментозная терапия

Дуплексное сканирование, 
КТА и/или МРА
сонных артерий

Дуплексное сканирование,
КТА и/или МРА
сонных артерий

Ожидаемая
продолжительность

жизни >5 лет?
Адекватная анатомия
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эндартерэктомию проводили немедленно или откла-
дывали на неопределенный срок [54]. В течение 5 лет
частота любого инсульта составила 6,4% и 11,8% в
двух группах, соответственно (снижение абсолютно-
го риска на 5,4%, р<0,0001), фатального и инвали-
дизирующего инсульта — 3,5% и 6,1% (снижение аб-
солютного риска на 2,6%; р=0,004), фатального ин-
сульта — 2,1% и 4,2% (снижение абсолютного рис-
ка на 2,1%; р=0,006). Общая частота периоперацион-
ных осложнений и инсульта составила 6,9% и 10,9%
через 5 лет (снижение риска на 4,1%, 2,0–6,2) и
13,4% и 17,9% через 10 лет (снижение риска на
4,6%; 1,2–7,9) [66]. Медикаментозная терапия
была сходной в двух группах. На протяжении иссле-
дования большинство пациентов получали анти-
тромботические и антигипертензивные препараты.
«Чистый» благоприятный эффект не зависел от гипо-
липидемической терапии у мужчин и женщин в воз-
расте до 75 лет на момент включения в исследования.
В трех исследованиях польза вмешательства у муж-
чин была выше, чем у женщин, хотя число последних
было низким.

Приведенные данные позволяют сделать вывод о
пользе каротидной эндартерэктомии у пациентов в воз-
расте от 40 до 75 лет (особенно мужчин) с бессимптом-
ным каротидным стенозом >60%, если ожидаемая про-
должительность жизни превышает 5 лет, а операцион-
ная смертность составляет менее 3% [66,70–77,79,81].
Однако абсолютный эффект реваскуляризации в про-
филактике инсульта небольшой (1–2% в год), а иссле-

дования проводились до начала широкого применения
статинов. В связи с этим необходимо переоценить
пользу реваскуляризации на фоне оптимальной меди-
каментозной терапии.

4.1.1.4.1.2 Эндоваскулярные вмешательства
Недавно были опубликованы результаты 8 регист-

ров стентирования сонной артерии, в которые были
включены более 1000 пациентов (табл. 3) [82]. В це-
лом в них были включены более 20000 пациентов, в
основном, с бессимптомным каротидным стенозом, у
которых риск хирургического вмешательства был вы-
соким. Неврологическое исследование в большин-
стве случаев проводили до и после вмешательства, а ис-
ходы оценивали слепым методом. В целом смерт-
ность и частота инсульта находились в предполагаемом
диапазоне даже у пациентов с высоким риском, а ре-
зультаты вмешательства имели тенденцию к улучшению.
Опыт применения стентирования у пациентов с бессимп-
томным каротидным стенозом ограничен. Хотя ни в од-
ном исследовании не сравнивали результаты эндовас-
кулярных вмешательств и медикаментозной терапии,
в два исследования (SAPPHIRE и CREST), в которых
сравнивали стентирование и эндартерэктомию, включа-
ли бессимптомных пациентов (более подробно см.
4.1.1.4.2.2). 

4.1.1.4.2 Симптоматический каротидный стеноз
Следует подчеркнуть, что после первичного собы-

тия следует как можно раньше провести неврологиче-

Название Год n Высокий Защита Симптома- Невро CEC Смерть/ Смерть/ Смерть/ Смерть/
операционный от тический логa инсульт инсульт/ симптома- бессимп-

риск эмболий стеноз инфаркт тический томный
миокарда инсульт инсульт

CAPTURE [83] 2007 3500 Да Обязательно 14% Да Да 5,7% 6,3% 10,6% 4,9%

CASES-PMS [84] 2007 1493 Да Обязательно 22% Да Да 4,5% 5,0% НД НД

PRO-CAS [85] 2008 5341 Нет 75% 55% 70% Нет 3,6%b НД 4,3%b 2,7%b

SAPPHIRE–W [78] 2009 2001 Да Обязательно 28% Нетc Да 4,0% 4,4% НД НД

Society for Vascular

Surgery [86] 2009 1450 Нет 95% 45% Нет Нет НД 5,7% НД НД

EXACT [87] 2009 2145 Да Обязательно 10% Да Да 4,1% НД 7,0% 3,7%

CAPTURE-2 [87] 2009 4175 Да Обязательно 13% Да Да 3,4% НД 6,2% 3,0%

Stabile и соавт. [80] 2010 1300 Да Обязательно 28% Да Нет 1,4% НД 3,0% 0,8%
a Обследование независимым неврологом до и после вмешательства
b Госпитальные исходы
c Неврологическое обследование проводилось сертифицированным неврологом, входившим в команду

CAPTURE=Carotid ACCULINK/ACCUNET Post Approval Trial to Uncover Rare Events; CASES-PMS=Carotid Artery Stenting with Emboli Protection Surveillance Study; CEC=clinical event committee adjudication (экспертный комитет по 

клиническим  конечным точкам); EXACT=Emboshield and Xact Post Approval Carotid Stent Trial; PRO–CAS=Predictors of Death and Stroke in Carotid Artery Stenting; SAPPHIRE=Stenting and Angioplasty with Protection in Patients at High Risk for

Endarterectomy. НД — нет данных

Печатается с разрешения Roffi и соавт. [82] 

Таблица 3. Частота осложнений в течение 30 дней после стентирования каротидной артерии в регистрах, в которые

были включены более 1000 пациентов
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ское обследование и назначить адекватное лечение, по
крайней мере, в течение 2 нед. В клинических иссле-
дованиях установлены польза ранней медикаментоз-
ной терапии [88] и реваскуляризации, которую прово-
дили как можно раньше после появления симптомов
[89,90].

4.1.1.4.2.1 Хирургическое вмешательство
В исследованиях NASCET, ECST и Veterans Affairs Tri-

al общая длительность наблюдения пациентов с симп-
томатическим каротидным стенозом (28% женщин) со-
ставила более 35000 пациенто-лет [50,51,91,92]. Ка-
ротидная эндартерэктомия ассоциировалась с уве-
личением 5-летнего риска ипсилатерального инсуль-
та по сравнению с медикаментозной терапией у паци-
ентов со стенозом <30% (n=1746; увеличение абсо-
лютного риска на 2,2%; p=0,05). Каротидная эндар-
терэктомия не влияла на риск инсульта у пациентов со
стенозом 30–49% (n=1429; абсолютное снижение рис-
ка на 3,2%; p=0,06) и привела к небольшому его сни-
жению у пациентов со стенозом 50–69% (n=1549; аб-
солютное снижение риска на 4,6%; p=0,04). Каротид-
ная эндартерэктомия была высоко эффективной у па-
циентов со стенозом >70%, но без практически полной
окклюзии (n=1095; абсолютное снижение риска на
16,0%; p<0,001; число пациентов, которых необходи-
мо пролечить для профилактики одного ипсилате-
рального инсульта в течение 5 лет, составило 6). Напро-
тив, у пациентов со стенозом 99% (практически пол-
ная окклюзия) каротидная эндартерэктомия не имела
преимуществ перед медикаментозным лечением. 

При мета-анализе исследований ESCT и NASCET
(5893 пациента, 33000 пациенто-лет) было убедитель-
но доказано, что реваскуляризацию сонной артерии сле-
дует быстро проводить у пациентов с ТИА или легким
инсультом. Число пациентов, которых необходимо
пролечить для профилактики одного ипсилатерально-
го инсульта в течение 5 лет, составило 5 у пациентов, ран-
домизированных в течение 2 нед после ишемическо-
го события, и 125 — у рандомизированных после 12 нед
[93]. При наличии симптомов польза хирургического
вмешательства четко доказана у пациентов со стенозом
более 70%, но без практически полной окклюзии.
Польза операции была менее выраженной у пациен-
тов со стенозом 50–69%. Следует отметить, что меди-
каментозная терапия в этих давно выполненных иссле-
дованиях не предполагала применение статинов.

4.1.1.4.2.2 Эндоваскулярное или хирургическое
вмешательство

Опубликованы результаты 6 крупных исследований
(более 300 пациентов), в которых сравнивали каротид-
ную эндартерэктомию и стентирование сонной артерии.
В исследования CAVATAS [94], EVA–3S [95], ICSS [96]

и SPACE [97] включали только пациентов с симптома-
тическим каротидным стенозом, а в исследования
SAPPHIRE [98,99] и CREST [79] — с симптоматическим
и бессимптомным каротидным стенозом и высоким или
стандартным риском оперативного вмешательства,
соответственно.

В исследовании CAVATAS (n=504), которое прово-
дилось до появления устройств для защиты от эмболий,
у большинства пациентов выполняли только ангиопла-
стику. Стент был имплантирован в 26% случаев. Часто-
та инсульта или смерти в течение 30 дней после эндар-
терэктомии и ангиопластики достоверно не отличалась
(9,9% и 10%) [94]. Несмотря на более высокую часто-
ту рестеноза после эндоваскулярного вмешательства,
в течение 8 лет не было отмечено разницы частоты ип-
силатерального инсульта [100]. 

В исследовании SAPPHIRE рандомизировали паци-
ентов с симптоматическим и бессимптомным каротид-
ным стенозом и высоким операционным риском [98].
При эндоваскулярном вмешательстве имплантирова-
ли одинаковый стент и использовали защитное устрой-
ство. Целью исследования было доказать, что стенти-
рование по эффективности не уступает оперативному
вмешательству. Исследование было прекращено досроч-
но в связи с медленным набором пациентов. Первич-
ной конечной точкой исследования была суммарная ча-
стота смерти, инсульта или инфаркта миокарда в тече-
ние 30 дней после вмешательства или развитие ипси-
латерального инсульта в период с 31-го дня до окон-
чания первого года после вмешательства. Среди 334
рандомизированных пациентов (симптоматический
каротидный стеноз у 29%) первичная конечная точка
была зарегистрирована у 12,2% и у 20,1% пациентов,
которым проводили стентирование и каротидную эн-
дартерэктомию, соответственно (р=0,053). Этот эффект
был в основном связан со снижением частоты инфарк-
та миокарда (2,4% и 6,1%; р=0,10). Повреждение че-
репного нерва отсутствовало при стентировании и от-
мечалось в 5,3% случаев после каротидной эндарте-
рэктомии. Стойкий эффект стентирования подтверждал-
ся сопоставимой частотой обширного (1,3% после
стентирования и 3,3% после эндартерэктомии) и не-
большого (6,1% и 3,0%) ипсилатерального инсульта
в течение 3 лет и низкой частотой повторной реваску-
ляризации в течение того же периода (3,0% и 7,1%)
[99].

В исследовании SPACE были рандомизированы
1200 пациентов с симптоматическим каротидным сте-
нозом [101]. Средства защиты от эмболий применялись
в 27% случаев (по решению исследователей). Иссле-
дование было прекращено досрочно в связи с медлен-
ным набором пациентов и недостаточным финансиро-
ванием. Частота ипсилатерального инсульта или смер-
ти в течение 30 дней не отличалась между двумя
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группами. Вследствие недостаточного размера вы-
борки исследование SPACE не подтвердило, что стен-
тирование не уступает каротидной эндартерэктомии (аб-
солютная разница, предусмотренная протоколом —
2,5%; р=0,09). Через 2 года частота нежелательных ис-
ходов не отличалась между группами (8,8% после ка-
ротидной эндартерэктомии и 9,5% после стентирова-
ния; р=0,62) [102]. 

В исследовании EVA–3S были рандомизированы 527
пациентов с симптоматическим стенозом ≥60%, кото-
рым проводили стентирование каротидной артерии или
каротидную эндартерэктомию [95]. Первичной конеч-
ной точкой была суммарная частота инсульта или
смерти в течение 30 дней после вмешательства. Выпол-
нение стентирования без защиты от эмболий было бы-
стро прекращено в связи с более высоким риском ин-
сульта [относительный риск (ОР) 3,9; 95% ДИ 0,9–16,7]
[103]. Исследование было остановлено досрочно из-
за более высокой частоты негативных исходов после
стентирования (смерть или инсульт: 9,6% против 3,9%
после эндартерэктомии; р=0,01). После 30 дней раз-
ница частоты смерти или инсульта в группах больных
с двумя разными методами воздействия отсутствова-
ла, однако через 4 года результаты каротидной эндар-
терэктомии были по-прежнему лучше, чем стентиро-
вания, в основном за счет разницы исходов, наблюдав-
шихся в периоперационном периоде [104].

В исследовании ICSS были рандомизированы 1710
пациентов с симптоматическим каротидным стено-
зом, которым проводили каротидную эндартерэктомию
или стентирование (применение средств защиты от эм-
болий не было обязательным; защищенное стентиро-
вание было выполнено в 72% случаев). Первичной ко-
нечной точкой была частота фатального или инвалиди-
зирующего инсульта в течение 3 лет. Хотя наблюдение
продолжается, результаты промежуточного анализа
безопасности в течение 120 дней продемонстрирова-
ли снижение частоты смерти, инсульта или инфаркта
миокарда после каротидной эндартерэктомии по
сравнению со стентированием (5,2% и 8,5%, соответ-

ственно; ОШ 1,69; 95% ДИ 1,16–2,45; p=0,004)
[96]. Разница в основном была следствием понижен-
ной частоты неинвалидизирующего инсульта после
каротидной эндартерэктомии. 

CREST — это многоцентровое рандомизированное
контролируемое исследование, первичной конечной
точкой которого были инсульт, инфаркт миокарда,
или смерть в периоперационном периоде, или ипси-
латеральный инсульт в течение 4 лет. В связи с медлен-
ным набором пациентов позднее критерии отбора
были изменены (первоначально в исследование
включали только пациентов с симптоматическим сте-
нозом, а затем — также с бессимптомным) [79]. Часто-
та первичной конечной точки составила 7,2% после
стентирования и 6,8% после каротидной эндартерэк-
томии (ОШ 1,11; 95% ДИ 0,81–1,51; p=0,51). Часто-
та смерти, инсульта или инфаркта миокарда в перио-
перационном периоде достоверно не отличалась и со-
ставила 5,2% и 4,5%, соответственно (p=0,38). После
стентирования была выше частота инсульта в периопе-
рационном периоде (ОШ 1,79; 95% ДИ 1,14–2,82;
p=0,01), но ниже частота инфаркта миокарда (1,1%
и 2,3%; 95% ДИ 0,26–0,94; p=0,03). Частота обшир-
ного инсульта в периоперационном периоде была
низкой и не отличалась между двумя группами (0,9%
и 0,6%; p=0,52). Паралич черепного нерва развился
у 0,3% пациентов после стентирования и у 4,7% паци-
ентов после каротидной эндартерэктомии (ОШ 0,07;
95% ДИ 0,02–0,18; p<0,0001). Через 4 года не выяви-
ли разницы частоты ипсилатерального инсульта (ОШ
0,94; 95% ДИ 0,50–1,76; p=0,85).

При мета-анализе 13 рандомизированных исследо-
ваний у 7484 пациентов (у 80% имелся симптоматиче-
ский каротидный стеноз) было показано, что стентиро-
вание сонной артерии по сравнению с эндартерэктоми-
ей ассоциируется с повышением риска любого инсуль-
та (ОР 1,45; 95% ДИ 1,06–1,99), снижением риска ин-
фаркта миокарда в периоперационном периоде (ОР
0,43; 95% ДИ 0,26–0,71) и недостоверным увеличе-
нием смертности (ОР 1,40; 95% ДИ 0,85–2,33) [105].

Рекомендации Класс Уровень Источник

Всем пациентам с бессимптомным каротидным стенозом показана длительная

антитромбоцитарная терапия I В 52,54,66

Всем пациентам с бессимптомным каротидным стенозом показана длительная терапия статинами I С

У пациентов с бессимптомным каротидным стенозом ≥60% возможно проведение каротидной 

эндартерэктомии, если частота периоперационных инсульта и смерти в центре составляют менее 

3%, а ожидаемая продолжительность жизни превышает 5 лет IIa A 52,54,66

У пациентов с бессимптомным каротидным стенозом, которым показана реваскуляризация, 

стентирование сонной артерии может быть альтернативой каротидной эндартерэктомии 

в лечебных учреждениях, выполняющих большое число вмешательств (при частоте смерти 

и инсульта менее 3%) IIb B 79,99

Рекомендации по лечению бессимптомного каротидного стеноза
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4.1.2 Поражение позвоночных артерий
4.1.2.1 Определение и естественное течение

Распространенность атеросклероза позвоночных
артерий в общей популяции не известна, так как это со-
стояние часто остается недиагностированным из-за
бессимптомного течения или нераспознанных симпто-
мов вертебробазилярной ишемии [106]. Примерно
20% случаев ишемического инсульта считают следстви-
ем поражения сосудов вертебробазилярного бассей-
на [107,108]. Вертебробазилярный инсульт чаще все-
го развивается в результате эмболии (артерио-артери-
альной или кардиогенного происхождения). Иногда
причинами его служат расслоение стенки артерии,
тромбоз или гемодинамические нарушения [109].
Выраженный стеноз экстракраниальной части позвоноч-
ной артерии может быть причиной 20% случаев вер-
тебробазилярного инсульта или ТИА [110].

4.1.2.2 Визуализация
Данные о надежности неинвазивных методов диаг-

ностики стеноза экстракраниальной позвоночной ар-
терии ограничены; ни в одном исследовании их не
сравнивали с контрастной ангиографией. По данным
недавно опубликованного систематизированного об-
зора, МРА по чувствительности и специфичности пре-
восходит дуплексное сканирование [111]. Хотя КТА все
чаще применяют для диагностики поражения позвоноч-
ной артерии, этот метод нуждается в дополнительном
изучении [111]. МРА и КТА могут оказаться неинфор-
мативными при сужении устья артерии, особенно при
наличии выраженного изгиба или извитости сосуда. Тем
не менее, контрастную ангиографию редко применяют
только с диагностической целью. 

4.1.2.3 Лечение стеноза позвоночной артерии
Эффективность антитромбоцитарных препаратов и

статинов обсуждалась выше (раздел 3.4.3). Хотя в
проспективных исследованиях различные методы ве-
дения пациентов со стенозом позвоночной артерии не
изучались, аспирин (или клопидогрел в случае плохой
переносимости) и статины следует назначать всем па-
циентам независимо от наличия симптомов. Бессимп-
томный стеноз не требует вмешательства. Кровоснаб-
жение задней части головного мозга обеспечивается дву-
мя позвоночными артериями, поэтому при окклюзии
одной из них у значительной части пациентов симпто-
мы отсутствуют, что служит доводом против реваскуля-
ризации. Однако у больных с рецидивирующими ише-
мическими осложнениями или рефрактерной вер-
тебробазилярной гипоперфузией может быть оправ-
дана реваскуляризация. 

Хотя хирургическое лечение стеноза экстракраниаль-
ной позвоночной артерии, проводившееся опытными
хирургами, сопровождалось низкими частотой ин-
сульта и смертностью [112], в большинстве центров в
настоящее время чаще проводят эндоваскулярные
вмешательства. Однако данные о результатах реваску-
ляризации позвоночной артерии в основном ретроспек-
тивные и были получены в исследованиях, прово-
дившихся в одном центре. Дополнительную информа-
цию см. в Приложении 2.

4.2 Стеноз артерий верхних конечностей
4.2.1 Определение и клиническая картина

Среди сосудов верхних конечностей при атеро-
склерозе чаще всего поражаются подключичная арте-
рия и брахиоцефальный ствол. Однако стеноз сосудов

Рекомендации Класс Уровень Источник

Всем пациентам с симптоматическим каротидным стенозом показана длительная 

антитромбоцитарная терапия I А 37

Всем пациентам с симптоматическим каротидным стенозом показана длительная 

терапия статинами I B 60,61

Пациентам с симптоматическим стенозом каротидной артерии 70–99% рекомендуется 

каротидная эндартерэктомия для профилактики повторного инсульта I A 50,51,91,92

У пациентов с симптоматическим стенозом внутренней сонной артерии 50–69% возможна каро-

тидная эндартерэктомия для профилактики повторного инсульта с учетом особенностей пациента IIa A 50,51,91,92

При наличии показаний к реваскуляризации ее следует проводить как можно быстрее, в идеале, 

в течение 2 нед после появления симптомов I B 93

У пациентов с симптоматическим каротидным стенозом с высоким риском оперативного 

вмешательства при необходимости реваскуляризации стентирование может быть 

альтернативой каротидной эндартерэктомии IIa B 79,99, 102

У пациентов с симптоматическим каротидным стенозом, требующим реваскуляризации, 

стентирование может быть альтернативой эндартерэктомии в крупных центрах, выполняющих 

большое число вмешательств, при документированной частоте смерти или инсульта менее 6% IIb B 79,99,102

Рекомендации по лечению симптоматического каротидного стеноза
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верхних конечностей может быть следствием ряда
других заболеваний, поражающих артерии на различ-
ных уровнях (см. Приложение 3). Самое частое проявле-
ние окклюзирующих заболеваний подключичных ар-
терий — разница АД на двух руках. Если она составляет
≥15 мм рт. ст., высока вероятность стеноза подключич-
ной артерии. Клинические проявления поражения
подключичных артерий или брахиоцефального ство-
ла могут быть различными. Синдром «обкрадыва-
ния» подключичной артерии, связанный с обратным то-
ком крови по позвоночной артерии, усиливается при
движениях в соответствующей руке и характеризуется
симптомами вертебробазилярной недостаточности
(головокружение, туман перед глазами, гемипарез на
другой половине тела, дисфазия, спутанность сознания,
потеря сознания, атаксия и другие постуральные рас-
стройства, включая сенсорные и зрительные). У паци-
ентов, перенесших шунтирование коронарной артерии
внутренней маммарной артерией, могут появиться
симптомы ишемии миокарда вследствие «обкрадыва-
ния» подключичной артерии. Окклюзия брахиоце-
фального ствола также может привести к развитию ин-
сульта в бассейне сонной и позвоночной артерий.
Ишемия верхней конечности может проявляться болью
при нагрузке. В более тяжелых случаях, особенно при
поражении дистальных сегментов артерии, возможно
развитие боли в покое и ишемии пальцев с гангреной.

4.2.2 Естественное течение
Информации о естественном течении стеноза под-

ключичной артерии мало, однако прогноз считают от-
носительно благоприятным. Однако ишемия миокар-
да после коронарного шунтирования при «обкрадыва-
нии» подключичной артерии, а также инсульт при сте-
нозе брахиоцефального ствола могут создавать угро-
зу жизни. Вертебробазилярная недостаточность при сте-
нозе подключичной артерии может рецидивировать
даже после реваскуляризации. Она может быть связа-
на с различными состояниями, такими как аритмии или

поражение мелких сосудов головного мозга, имитирую-
щими симптомы вертебробазилярной недостаточ-
ность. Сочетание стеноза проксимального и дистально-
го отделов артерии верхней конечности характеризу-
ется неблагоприятным прогнозом.

4.2.3 Клиническое обследование
Диагноз ишемии верхней конечности устанавливают

на основании анамнеза и физического обследова-
ния, включая измерение АД на двух руках и определе-
ние пульса на подмышечной, плечевой, лучевой и
локтевой артериях. Аускультация является важным
методом исследования верхних конечностей. Ее следу-
ет начинать с надключичной ямки. Такие симптомы, как
дефицит пульса, боль в руке, бледность, парестезии, по-
холодание кожи и неодинаковое АД на двух руках поз-
воляют заподозрить окклюзию артерий верхних конеч-
ностей. 

4.2.4 Методы диагностики
4.2.4.1 Дуплексное сканирование

Проксимальная локализация стеноза подключичной
артерии затрудняет его диагностику с помощью дуплекс-
ного сканирования. Однако дуплексное сканирование
имеет ключевое значение в дифференциальной диаг-
ностике окклюзии и стеноза, позволяет определить на-
правление тока крови по позвоночной артерии и ди-
агностировать сопутствующий стеноз сонной артерии.
Синдром «обкрадывания» подключичной артерии мо-
жет иметься при отсутствии ретроградного тока крови
по позвоночной артерии в покое. Ультразвуковое иссле-
дование при проведении теста с реактивной гиперемией
на плечевой артерии позволяет оценить изменения на-
правления кровотока по позвоночной артерии.

4.2.4.2 Компьютерная томоангиография
КТА — это надежный метод визуализации атероскле-

роза артерий верхних конечностей. Во время исследо-
вания необходимо исключить врожденные пороки, что-
бы исследовать 4 сосуда, кровоснабжающих голову. Ре-
зультаты КТА следует анализировать интерактивно.

4.2.4.3 Магнитная резонансная ангиография
Могут быть также использованы МРТ и контрастная

МРА, которые позволяют получить как функциональную,
так и морфологическую информацию. Метод дает
возможность дифференцировать антеградную и рет-
роградную перфузию. С помощью МРА можно выявить
дилатацию и стеноз супрааортальных сосудов, разви-
вающихся при артериите и атеросклерозе. Оценка ан-
теградного и ретроградного тока крови имеет особое
значение, если предполагается синдром «обкрадыва-
ния». МРА — метод выбора при исследовании сосудов
в динамике.

Рекомендации Класс Уровень

У пациентов с симптоматическим стенозом 

экстракраниальной позвоночной артерии 

возможно эндоваскулярное вмешательство, 

если стеноз составляет ≥50%, и наблюдаются 

рецидивирующие ишемические осложнения, 

несмотря на оптимальное медикаментозное 

лечение IIb С

Реваскуляризация при бессимптомном 

стенозе позвоночной артерии не показана 

независимо от степени стеноза III C

Рекомендации по реваскуляризации позвоночной

артерии
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4.2.4.4 Цифровая субтракционная ангиография
Цифровая субтракционная ангиография — это золо-

той стандарт среди визуализирующих методов. Одна-
ко она все чаще заменяется другими методами, таки-
ми как КТА и МРА. 

4.2.5 Лечение
Контроль факторов риска атеросклероза показан всем

пациентам со стенозом артерий верхних конечностей,
в том числе бессимптомным, так как у них повышен риск
смерти [113]. Реваскуляризацию иногда проводят па-
циентам с бессимптомным стенозом, например, боль-
ным ИБС, у которых планируется использование внут-
ренней маммарной артерии для коронарного шунти-
рования, или пациентам с двусторонним стенозом со-
судов верхних конечностей, чтобы обеспечить возмож-
ность измерения АД. 

У пациентов с симптоматическим стенозом могут
быть выполнены эндоваскулярное или хирургическое
вмешательства. В рандомизированных исследованиях
непосредственные и отдаленные результаты двух ме-
тодов лечения не сравнивали. Риск развития тяжелых
осложнений низкий в обоих случаях, в частности,
вертебробазилярный инсульт развивался редко. При ате-
росклерозе артерий верхних конечностей, преиму-
щественно подключичных артерий, сегодня в основном
выполняют эндоваскулярные вмешательства. Частота
восстановления проходимости артерии очень высокая
и сходна с таковой при хирургическом лечении. Менее
инвазивный характер эндоваскулярного вмешательства
предположительно нивелирует лучшие отдаленные
результаты хирургического лечения [114]. 

При сужении сосуда в области устья лучше им-
плантировать стенты, которые расширяются балло-
ном, так как их можно установить точнее, чем саморас-
ширяющиеся стенты. Кроме того, при стенозе устья выше
вероятность выраженного кальциноза, а в этой ситуа-
ции стенты, расширяемым баллоном, могут иметь
преимущество. 

По данным Sixt и соавт. [114] первичная эффектив-
ность реваскуляризации составила 100% при стенозе
артерии и 87% при ее окклюзии. При сравнении резуль-
татов стентирования и баллонной ангиопластики авто-
ры выявили тенденцию к увеличению частоты прохо-
димости стентированной артерии через 1 год (89% и
79%). При окклюзии артерии проходимость ее сохра-
нялась в 83% случаев.

По данным De Vries и соавт. [115] частота восстанов-
ления проходимости артерии составила 100% при сте-
нозе и 65% при окклюзии. Однако в последующем обо-
рудование для ангиопластики улучшилось, а опыт ин-
тервенционистов увеличился, что привело к улучшению
результатов вмешательства, в том числе при лечении ок-
клюзии. В этом исследовании поздние клинические ре-

зультаты были хорошими, а проходимость артерии в
течение 5 лет сохранялась в 89% случаев.

При окклюзии подключичной артерии хирургиче-
ская реимплантация характеризовалась стойким эффек-
том и низкими операционной смертностью и заболе-
ваемостью. Адекватный альтернативный метод лечения
— наложение синтетического шунта между сонной и под-
ключичной артериями [116]. Трансторакальный подход
обычно предпочитают у пациентов с многососуди-
стым поражением аорты и супрааортальных сосудов
[117]. В некоторых клинических или анатомических си-
туациях (пожилой возраст, высокий риск хирургическо-
го вмешательства, стернотомия в анамнезе или каль-
циноз восходящей аорты) использование этого подхо-
да невозможно. В подобных ситуациях проводят эндо-
васкулярное вмешательство [118]. Однако в рандоми-
зированных исследованиях различные методы лечения
не сравнивались. Если реваскуляризация невозможна,
могут обсуждаться другие методы лечения, включая ин-
фузию простаноидов и торакоцервикальную симпатэк-
томию [119].

4.3 Стеноз мезентериальных сосудов
4.3.1 Определение

Поражение мезентериальных артерий может быть
бессимптомным [120]. Симптоматический стеноз ме-
зентериальных артерий встречается редко, однако,
возможно, он не всегда диагностируется. Стеноз одно-
го или даже двух висцеральных сосудов обычно хоро-
шо переносится вследствие наличия многочисленных
коллатералей между чревным стволом, верхней и
нижней брыжеечными артериями; последняя соеди-
няется с ветвями внутренних подвздошных артерий. Ате-

Рекомендации Класс Уровень

Пациентам с симптоматическим стенозом 

показана реваскуляризация I С

Если пациентам с атеросклерозом сосудов 

верхних конечностей показана реваскуляризация, 

рекомендуется проводить эндоваскулярное 

вмешательство I C

Хирургическое лечение обосновано у пациентов 

с низким риском при неэффективности 

эндоваскулярного вмешательства IIa C

Реваскуляризация возможна у пациентов 

с бессимптомным стенозом подключичной 

артерии, если проведено или планируется 

маммарно-коронарное шунтирование, или 

желательно обеспечить возможность 

измерения АД на верхней конечности при 

двусторонней окклюзии IIb C

Рекомендации по лечению стеноза артерий 

верхних конечностей
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росклероз — это ведущая причина поражения мезен-
териальных артерий (95%). В типичном случае у таких
больных наблюдается распространенный атеросклероз,
в том числе коронарных артерий [120,121]. Неатеро-
склеротические заболевания мезентериальных артерий,
такие как фибромышечная дисплазия, синдром Дан-
бара (компрессия чревного ствола дугообразной связ-
кой) и васкулит в данном документе не обсуждаются.

4.3.2 Клиническая картина 
У больных со стенозом мезентериальных артерий

обычно наблюдают коликообразные боли в животе, в
типичных случаях возникающие после еды (абдоми-
нальная стенокардия) [121]. Возможно развитие ише-
мической гастропатии, характеризующейся отвраще-
нием к пище, тошнотой, рвотой, диареей, мальабсорб-
цией и нарастающим снижением массы тела [122,123].
Острая ишемия может быть следствием тромбоза ме-
зентериальной артерии. Прогноз при этом состоянии
неблагоприятный. 

4.3.3 Распространенность и естественное течение
Заболеваемость стенозом мезентериальных артерий

в общей популяции составляет около 1 на 100000 в год
[124]. У пациентов с атеросклерозом частота пораже-
ния мезентериальных артерий варьируется от 8% до
70%; а частота стеноза более 50%, по крайней мере
двух мезентериальных артерий достигает 15%
[125–128]. У больных с аневризмой абдоминальной
аорты, окклюзирующим поражением подвздошной
артерии и артерий нижних конечностей выраженный
стеноз, по крайней мере одной из трех висцеральных
артерий обнаруживали в 40%, 29% и 25% случаев, со-
ответственно [120]. Факторы риска развития атероскле-
роза мезентериальных артерий включают в себя арте-
риальную гипертонию, сахарный диабет, курение и ги-
перхолестеринемию. Нелеченное поражение мезенте-
риальных артерий может привести к истощению, ин-
фаркту кишечника и смерти.

4.3.4 Стратегия диагностики
Дуплексное сканирование стало методом выбора в

диагностике заболевания мезентериальных артерий
[129–133]. С целью повышения диагностической ин-
формативности метода исследование можно провести

после еды (увеличение скорости и турбулентности
кровотока). Если результаты ультразвукового исследо-
вания неоднозначные, проводят КТА или МРА с конт-
растированием гадолинием [134–137]. Недавно была
валидирована 24-часовая тонометрия желудочно-ки-
шечного тракта, которую использовали для диагности-
ки ишемии и выбора метода лечения [138]. С помощью
этого метода измеряют давление углекислого газа в киш-
ке, которое увеличивается при ухудшении локальной
перфузии. Полагают, что при снижении перфузии ки-
шечника ниже критического уровня клеточный метабо-
лизм происходит в анаэробных условиях, что приво-
дит к развитию лактацидоза и образованию CO2. Ише-
мический колит часто диагностируют при гистологиче-
ском исследовании биоптата, взятого при эндоскопии.
Цифровую субтракционную ангиографию по-прежне-
му считают золотым стандартом диагностики, однако
сегодня ее в основном проводят при подготовке к
вмешательству [139,140]. 

4.3.5 Оценка прогноза
Пятилетняя смертность у пациентов с бессимптом-

ным стенозом мезентериальных артерий составляет 40%
и достигает 86% при поражении всех трех основных ар-
терий [120]. Диффузное сужение мезентериальных ар-
терий считают маркером повышенной сердечно-сосу-
дистой смертности, обосновывающим агрессивную
модификацию факторов риска.

4.3.6 Лечение
Результаты последних исследований свидетель-

ствуют о том, что ангиопластика ± стентирование со-
провождаются пониженной периоперационной смерт-
ностью по сравнению с хирургическим вмешательством
у больных со стенозом мезентериальных артерий. По
данным американского исследования (1988–2006) бо-
лее чем у 22000 пациентов смертность после эндовас-
кулярного вмешательства была ниже, чем после шун-
тирования (3,7% против 13%; p<0,01) [142]. Кроме
того, после ангиопластики была ниже частота резекции
кишки (3% против 7%; p<0,01). Резекция кишки ас-
социировалась с высокой госпитальной летальностью
(чрескожная транслюминальная ангиопластика/стен-
тирование — 25%, хирургическое вмешательство —
54%). Снижение госпитальной летальности после ан-

Рекомендации Класс Уровень Источник

У пациентов с предполагаемым стенозом мезентериальных артерий обследование начинают 

с дуплексного сканирования I A 129–133,138

Если результаты дуплексного сканирования неоднозначные, показана КТА или МРА с 

контрастированием гадолинием I B 135–137,139,141

Катетерная ангиография обоснована только при выполнении эндоваскулярного вмешательства I C -

Рекомендации по диагностике симптоматической хронической мезентериальной ишемии
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гиопластики ± стентирования свидетельствует о том, что
по возможности следует отдавать предпочтение этому
методу лечения. Необходимы длительные исследова-
ния для оценки устойчивости эффекта реваскуляриза-
ции. Данных рандомизированных контролируемых
исследований пока нет. Симптоматический эффект
после реваскуляризации отмечается в 100% случаев,
хотя частота рестеноза после ангиопластики достигает
29–40%. Несмотря на отсутствие результатов контро-
лируемых исследований, в течение 4 нед после вмеша-
тельства рекомендуется двойная антитромбоцитар-
ная терапия, после чего проводят длительную терапию
аспирином. Каждые 6–12 мес рекомендуется прово-
дить дуплексное сканирование. Эффективность стен-
тов или баллонов с лекарственным покрытием по
сравнению с голометаллическими стентами в более
крупных исследованиях пока не изучалась. 

4.4 Стеноз почечной артерии
Частота поражения почечной артерии при атероскле-

розе увеличивается с возрастом, а также на фоне ар-
териальной гипертонии, сахарного диабета, заболева-
ния почек, окклюзирующего поражения подвздош-
ной артерии и ИБС [151]. У пожилых людей доля ате-
росклероза в этиологии стеноза почечной артерии со-
ставляет около 90%. Обычно отмечается поражение
устья и проксимальной трети ствола почечной артерии
и периренальной аорты. Более редкими причинами сте-
ноза почечной артерии являются фибромышечная
дисплазия и артериит. Скрининговая ангиография у по-
тенциальных доноров почки свидетельствует о том, что
стеноз почечной артерии может быть бессимптом-
ным, а частота его достигает 3–6% у пациентов с нор-
мальным АД [152].

4.4.1 Клиническая картина
Основные клинические проявления стеноза почеч-

ной артерии включают в себя рефрактерную гипертонию,
необъяснимую почечную недостаточность и отек легких
(табл. 4). Стеноз почечной артерии может быть причи-
ной развития или нарастания артериальной гипертонии
и/или почечной недостаточности. Гипоперфузия почек
вызывает активацию ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы (РААС) с развитием классической реновас-
кулярной гипертонии, которая наблюдается в основном
у молодых пациентов с фибромышечной дисплазией
[151,153]. Однако у пациентов с атеросклерозом сте-
ноз может вызвать острое или подострое нарастание эс-

сенциальной гипертонии с развитием отека легких,
что обычно отмечается у пациентов с двусторонним сте-
нозом [151]. Связь между тяжестью стеноза и ишеми-
ческой нефропатией [154,155] была недавно под-
вергнута сомнению [156]. Снижение фильтрационной
функции почек при стенозе почечной артерии может быть
следствием не только гипоперфузии, но и рецидивирую-
щих микроэмболий. 

Почечная недостаточность может развиться при тя-
желом двустороннем стенозе почечных артерий или сте-
нозе артерии единственной функционирующей почки.
Заболевание почек и поражение почечных артерий спо-
собствуют развитию сердечно-сосудистых заболеваний
и артериальной гипертонии. Повышенный риск сердеч-
но-сосудистых исходов при атеросклеротическом сте-
нозе почечной артерии может быть следствием акти-
вации РААС и симпатической нервной системы, сниже-
ния СКФ или сопутствующего атеросклероза других со-
судов [157–159]. Частота гипертрофии левого желудоч-
ка у больных стенозом почечной артерии и эссенциаль-
ной гипертонией составляет 79% и 46%, соответ-
ственно. Гипертрофия миокарда значительно увеличи-
вает сердечно-сосудистую заболеваемость и смертность
[160–162].

Рекомендации Класс Уровень Источник

У пациентов с симптоматическим стенозом мезентериальных артерий возможна реваскуляризация IIa B 120,143–150

При необходимости реваскуляризации методом выбора считают эндоваскулярное вмешательство IIa C

Рекомендации по лечению стеноза мезентериальных артерий

Клиническая картина

Развитие гипертонии в возрасте до 30 лет и после 55 лет

Гипертония с гипокалиемией, особенно на фоне приема тиазидов

Гипертония и шум при аускультации живота

Внезапное и стойкое нарастание ранее контролируемой 

гипертонии

Резистентная гипертония (неэффективность, по крайней мере,

трех препаратов в адекватных дозах, включая диуретик)

Злокачественная гипертония (сочетающаяся с поражением орга-

нов-мишеней, например, с острой почечной недостаточностью,

отеком легких, левожелудочковой недостаточностью, расслое-

нием стенки аорты, нарушениями зрения или неврологическими

расстройствами и/или тяжелой ретинопатией)

Развитие азотемии или ухудшение функции почек после назначе-

ния ингибитора АПФ или блокатора рецепторов ангиотензина II

Необъяснимая гипотрофия почки

Необъяснимая почечная недостаточность

Таблица 4. Клинические ситуации, в которых следует

обсуждать диагноз стеноза почечной артерии
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4.4.2 Естественное течение 
Данные о прогрессировании атеросклеротическо-

го стеноза почечных артерий неоднозначные. Резуль-
таты последних исследований свидетельствуют о том,
что прогрессирование поражения почечной артерии с
развитием выраженного стеноза или окклюзии отме-
чается только у 1,3–11,1% пациентов, в то время как
в предыдущих исследованиях частота развития окклю-
зии достигала 18% в течение 5 лет [163–166]. В тече-
ние 2 лет утрата функции почек наблюдалась у 3%, 18%
и 55% больных с односторонним стенозом, двусторон-
ним стенозом и контрлатеральной окклюзией, соответ-
ственно [167].

4.4.3 Стратегия диагностики
На первом этапе следует провести физическое обсле-

дование и амбулаторное измерение АД и исключить дру-
гие причины вторичной гипертонии. Если предполага-
ется диагноз стеноза почечной артерии (табл. 4), пока-
зано визуализирующее исследование сосудов почек.

Для скрининга стеноза почечной артерии применяют
дуплексное сканирование. Исследование можно про-
водить в динамике, чтобы оценить степень стеноза и фи-
зиологические показатели, такие как скорость тока кро-
ви и сопротивление сосудов. Стеноз почечной артерии
чаще всего диагностируют на основании увеличения мак-
симальной систолической скорости тока крови в глав-
ной почечной артерии, что связано с постстенотической
турбулентностью кровотока и соответствует сужению со-
суда ≥60%. Чувствительность и специфичность крите-
рия составляют 71–98% и 62–98%, соответственно
[168–170]. Для подтверждения значимого стеноза
(более 60%) используют несколько критериев, получен-
ных при визуализации внутрипочечных междолевых и
сегментарных артерий: разница индекса сопротивления
внутрипочечных артерий, отсутствие раннего систоли-
ческого пика, замедленное ускорение кровотока и уве-

личение времени ускорения. Эти критерии менее спе-
цифичны, но позволяют подкрепить диагноз, установ-
ленный на основании максимальной систолической ско-
рости кровотока в главной почечной артерии [171–173].
Основными недостатками ультразвукового метода яв-
ляются невозможность визуализации всей почечной ар-
терии и измерения самой высокой пиковой систоличе-
ской скорости кровотока при спектральном допплеров-
ском исследования. Обычно не удается адекватно иссле-
довать дополнительные почечные артерии. Точность ис-
следования зависит от опыта оператора.

Трехмерная МРА и мультидетекторная КТА характе-
ризуются одинаковой высокой чувствительностью (бо-
лее 90%) в диагностике гемодинамически значимого
стеноза почечной артерии [174]. В настоящее время КТА
обеспечивает более высокое разрешение, чем МРА, и
более доступна, однако необходимость введения йоди-
рованных контрастных агентов ограничивает ее приме-
нение у пациентов с нарушенной функцией почек.

МРА с контрастированием гадолинием позволяет
прекрасно визуализировать почечные артерии, окру-
жающие сосуды и почки, и иногда оценить их функцию.
Она менее информативна у пациентов со стентирован-
ной почечной артерией вследствие наличия артефак-
тов. Кроме того, при применении МРА отмечается
тенденция к завышению степени стеноза. Недавно
было высказано предположение, что МРТ с контрасти-
рованием гадолинием может ассоциироваться с разви-
тием нефрогенного системного фиброза, частота кото-
рого составляет 1–6% у диализных пациентов, поэто-
му снижение СКФ менее 30 мл/мин считают противо-
показанием к проведению исследования [175].

В последние годы для диагностики значимого сте-
ноза почечной артерии было предложено измерять гра-
диент давления в области сужения с помощью катете-
ра. Отношение давления дистальнее стенозированно-
го участка к давлению в аорте менее 0,9 сопровожда-

Рекомендации Класс Уровень Источник

Для диагностики стеноза почечной артерии в первую очередь рекомендуется применять 

дуплексное сканирование I В 171,172

Для подтверждения диагноза стеноза почечной артерии рекомендуется проведение КТА 

(у пациентов с клиренсом креатинина более 60 мл/мин) I B 151,174

Для подтверждения диагноза стеноза почечной артерии рекомендуется проведение МРА 

(у пациентов с клиренсом креатинина более 30 мл/мин) I B 174

Если диагноз стеноза почечной артерии высоко вероятен, а результаты неинвазивных методов 

оказываются неоднозначными, рекомендуется проведение цифровой субтракционной 

ангиографии (при подготовке к вмешательству) I C

Сцинтиграфию почек с каптоприлом, селективное измерение уровня ренина в почечной вене, 

определение активности ренина плазмы и пробу с каптоприлом не рекомендуется использовать 

для скрининга стеноза почечной артерии III B 151,178

Рекомендации по диагностике стеноза почечной артерии
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лось усилением секреции ренина [151]. Этот коэффи-
циент коррелирует с увеличением градиента систоли-
ческого давления более 21 мм рт. ст. при введении па-
паверина [176]. Средний градиент давления >20 мм
рт. ст. при выполнении пробы с допамином позволяет
предсказать снижение АД после стентирования почеч-
ной артерии [177].

Цифровую субтракционную ангиографию обычно
проводят перед ангиопластикой и используют для
оценки тяжести стеноза. Это исследование обоснова-
но, если диагноз высоко вероятен, а пациенту плани-
руется ангиография по другим показаниям (например,
коронарная ангиография) или при неоднозначных
результатах неинвазивных методов.

4.4.4 Оценка прогноза
Среди пациентов с терминальной почечной недо-

статочностью у больных со стенозом почечной артерии
ожидаемая продолжительность жизни самая низкая
[179]. Однако ожидаемая продолжительность жизни
значительно снижается и у больных со стенозом почеч-
ной артерии без терминальной почечной недостаточ-
ности [179]. Двухлетняя смертность у пациентов с ис-
ходной концентрацией сывороточного креатинина пе-
ред реваскуляризацией менее 1,2 мг/дл, 1,2–2,5
мг/дл и более 2,5 мг/дл составляет 5%, 11% и 70%,
соответственно [180]. Более 80% пациентов умирают
от сердечно-сосудистых осложнений.

4.4.5 Лечение
Помимо вторичной профилактики атеросклероза

лечение стеноза почечной артерии должно быть направ-
лено на контроль АД и сохранение функции почек.

4.4.5.1 Медикаментозная терапия
Ингибиторы АПФ и антагонисты кальция эффектив-

ны в лечении артериальной гипертонии у пациентов со
стенозом почечной артерии и могут замедлить прогрес-
сирование болезни почек [181]. Большинство пациен-
тов с гемодинамически значимым стенозом почечной
артерии хорошо переносят блокаду РААС. Однако ин-
гибиторы АПФ могут вызвать снижение внутриклубоч-
кового давления, преходящее снижение СКФ и повы-
шение уровня креатинина, поэтому применять их сле-
дует осторожно и под тщательным наблюдением.
Значительное (≥30%) снижение СКФ (или увеличение
сывороточного уровня креатинина более чем на 0,5
мг/дл) может быть основанием для реваскуляризации
почечной артерии. Ингибиторы АПФ противопоказа-
ны при стенозе обеих почечных артерии или стенозе ар-
терии единственной функционирующей почки. Ти-
азиды, блокаторы рецепторов ангиотензина II и БАБ так-
же эффективны в лечении артериальной гипертонии у
пациентов со стенозом почечной артерии [182–184].

Все пациенты с атеросклеротическим стенозом по-
чечной артерии должны получать лечение в соответствии
с Европейскими рекомендациями по профилактике сер-
дечно-сосудистых болезней [24].

4.4.5.2 Реваскуляризация
Решение о реваскуляризации принимают с учетом

особенностей пациента, в том числе ожидаемой про-
должительности жизни, сопутствующих заболеваний,
степени контроля АД и функции почек. Польза «агрес-
сивной» диагностики и своевременной реваскуляри-
зации почечной артерии окончательно не установлена.
У пациентов, получающих только медикаментозную те-
рапию, существует угроза ухудшения функции почек и
увеличения заболеваемости и смертности. Реваскуля-
ризация почечной артерии может привести к немедлен-
ному улучшению функции почек и снижению АД, од-
нако, как и любое инвазивное вмешательство, она мо-
жет быть причиной смерти и других осложнений у не-
большой части больных. Этот риск имеет особое значе-
ние в тех случаях, когда поражение почечной артерии
не представляет непосредственной угрозы и не прогрес-
сирует. По общем мнению, реваскуляризацию почеч-
ной артерии следует проводить пациентам с анатоми-
чески и функционально значимым стенозом почечной
артерии, в частности, при внезапном развитии артери-
альной гипертонии или отека легких, наличии застой-
ной сердечной недостаточности с сохранной функци-
ей левого желудочка и острой олиго/анурической по-
чечной недостаточности с ишемией почек.

4.4.5.2.1 Влияние реваскуляризации на контроль АД
В 21 неконтролируемом исследовании (n=3368),

опубликованном до 2007 г., результаты анализа смерт-
ности после стентирования/ангиопластики оказались
неоднозначными. Нормализацию, снижение или уве-
личение АД наблюдали в 4–18%, 35–79% и 0–13%
случаев, соответственно. В двух исследованиях было от-
мечено статистически значимое снижение функциональ-
ного класса по NYHA после стентирования почечной ар-
терии у больных с двусторонним стенозом или стено-
зом единственной функционирующей почки (глобаль-
ная ишемия). Восстановление чувствительности к ди-
уретикам и снижение частоты госпитализаций у боль-
ных застойной сердечной недостаточностью, которых
повторно госпитализировали с отеком легких, свиде-
тельствуют о том, что в отдельных случаях реваскуля-
ризация почечных артерий дает выраженный положи-
тельный эффект [185–188].

В трех рандомизированных исследованиях длитель-
ностью ≥6 мес сравнивали эффективность эндоваску-
лярных вмешательств и медикаментозной терапии
[163,183,189]. Эти исследования были небольшими
и не обладали статистической силой, достаточной для
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анализа клинических исходов. Стентирование прово-
дили редко, а медикаментозная терапия была вариа-
бельной как в разных, так и отдельных исследованиях.
На основании рандомизированного исследования у 49
пациентов был сделан вывод, что эндоваскулярное вме-
шательство при атеросклеротическом стенозе одной по-
чечной артерии позволяет уменьшить число антигипер-
тензивных препаратов [189], хотя в предыдущих некон-
тролируемых исследованиях возможность снижения АД
была завышена. В исследовании DRASTIC [166] у 106
пациентов не было выявлено разницы систолического
и диастолического АД или функции почек после ангио-
пластики или только медикаментозной терапии, в то вре-
мя как суточные дозы антигипертензивных препаратов
были ниже в группе больных, перенесших ангиопла-
стику. Однако при мета-анализе трех исследований было
отмечено значительное снижение систолического и
диастолического АД после ангиопластики [190]. В
двух рандомизированных исследованиях, в которых
сравнивали ангиопластику в сочетании с медикамен-
тозной терапией и только консервативное лечение, (AS-
TRAL и STAR) не было обнаружено достоверной разни-
цы АД между двумя группами [191,192]. Однако в ис-
следовании ASTRAL после ангиопластики были ниже су-
точные дозы антигипертензивных препаратов [191].

4.4.5.2.2 Влияние реваскуляризации на функцию почек
ASTRAL — это самое крупное рандомизированное ис-

следование, в котором оценивали возможность улуч-
шения функции почек после чрескожной ангиопласти-
ки в сочетании с медикаментозной терапией по сравне-
нию с только медикаментозной терапией [191]. В ис-
следование были включены 806 пациентов с атероскле-
ротическим стенозом почечной артерии, у которых от-
сутствовали абсолютные показания к реваскуляризации.
У 59% пациентов степень стеноза превышала 70%, а
у 60% сывороточный креатинин составлял ≥150
мкмоль/л. Средняя длительность наблюдения состави-
ла 33,6 мес (диапазон 1–4 года). В течение указанно-
го срока разница показателей функции почек и часто-
та сердечно-сосудистых исходов существенно не отлича-
лась даже у пациентов с самым высоким риском (гло-
бальная ишемия или нарушение или быстрое ухудше-
ние функции почек). Ухудшение функции почек (сред-
ний наклон кривой зависимости 1/креатинин от вре-
мени — первичная конечная точка) происходило мед-
леннее после реваскуляризации, однако разница не до-
стигла статистической значимости. 

В многоцентровое исследование STAR были включе-
ны 140 пациентов. Первичной конечной точкой было
снижение клиренса креатинина, по крайней мере, на
20% [192]. Через 2 года первичная конечная точка была
достигнута у 16% пациентов, перенесших стентирова-
ние, и у 22% больных, получавших медикаментозную

терапию. Разница не имела статистического значения,
а доверительный интервал ее был широким. Следует от-
метить, что более чем у 50% пациентов, рандомизиро-
ванных в основную группу, степень стеноза была менее
70%, а у 28% больных не проводилось стентирование,
учитывая отсутствие стеноза более 50%. Это исследо-
вание показало возможность прогрессирующего ухуд-
шения функции почек, несмотря на успешную реваску-
ляризацию, что подчеркивает сложность патогенеза
ишемической нефропатии. Важную роль в ее развитии
играет паренхиматозный компонент, на который влияют
факторы риска атеросклероза. Если вмешательство вы-
полняется недостаточно опытными специалистами, то
возможно частое развитие осложнений стентирования
(два случая смерти, связанной с вмешательством, один
случай смерти от гематомы, осложнившейся инфици-
рованием, и один случай ухудшения функции почек, в
связи с чем было начато лечение диализом).

4.4.5.2.3 Влияние реваскуляризации на выживаемость
В исследованиях ASTRAL и STAR не было выявлено

достоверной разницы частоты вторичных конечных
точек — сердечно-сосудистой заболеваемости и смерт-
ности — между двумя группами. Недавно при анали-
зе двух регистров, в которых сравнивали эффективность
консервативного лечения и реваскуляризации, было вы-
явлено снижение смертности на 45% после инвазив-
ного вмешательства [193]. До настоящего времени не
подтверждено значительное улучшение выживаемости
после хирургических или эндоваскулярных вмеша-
тельств, хотя этот эффект прямо изучался в немногочис-
ленных исследованиях.

Выделяют несколько факторов, которые могут слу-
жить доводами против реваскуляризации почечной ар-
терии или позволяют предсказать более неблагопри-
ятный прогноз, в том числе — протеинурия более 1 г/сут,
атрофия почек, тяжелое поражение почечной парен-
химы и тяжелое диффузное сужение внутрипочечных
артериол. Во время хирургической реваскуляризации
возможно развития атероэмболий почечных сосудов
[194]. Эти осложнения развиваются и при чрескожной
реваскуляризации [192,195,196].

Потенциальные физиологические эффекты стенти-
рования почечной артерии включают в себя реперфу-
зию ишемизированной почки(ек), которая приводит к
уменьшению секреции ренина, ангиотензина и альдо-
стерона. В результате уменьшается периферическая ва-
зоконстрикция артерий, что позволяет предупредить раз-
витие гиперволемии. Улучшение почечной перфузии
приводит к увеличению скорости клубочковой фильт-
рации и, соответственно, натрийуреза. Кроме того, сни-
жение активности гуморальных систем может сопро-
вождаться уменьшением массы левого желудочка и
улучшением его диастолической функции [197–199]. 
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Исследование ASTRAL не позволило получить инфор-
мацию о том, как лечить пациентов, у которых имеют-
ся клинические показания к реваскуляризации. Этот во-
прос изучается в двух рандомизированных клинических
исследованиях. В исследовании CORAL проверяется ги-
потеза о том, что стентирование атеросклеротически по-
раженной почечной артерии (степень стеноза >60%,
градиент давления более 20 мм рт. ст.) у пациентов с
систолической гипертонией приведет к снижению рис-
ка развития сердечно-сосудистых и почечных исходов.
В исследовании RADAR изучается влияние стентирова-
ния почечной артерии на функцию почек у 300 паци-
ентов [200]. 

4.4.5.2.4 Технические исходы эндоваскулярной
реваскуляризации

При фибромышечной дисплазии рекомендуется
проводить баллонную ангиопластику и при необходи-
мости – стентирование почечной артерии [201–204].
При атеросклеротическом стенозе почечной артерии
стентирование имело значительные преимущества пе-
ред баллонной ангиопластикой [205]. Частота рестено-
за варьировалась от 3,5% до, примерно, 20%
[206,207]. Имплантация стентов с лекарственным по-
крытием не привела к значительному улучшению ис-
ходов [208,209]. Результаты баллонной ангиопласти-
ки, имплантации голометаллического стента, покрыто-

го стента, а также стента с лекарственным покрытием
продолжают изучаться [210–213]. Роль дистальных
фильтров остается спорной. После публикации не-
скольких обнадеживающих сообщений из отдельных
центров в небольшом рандомизированном исследова-
нии не было отмечено значительного улучшения функ-
ции почек при применении дистальных фильтров за ис-
ключением тех случаев, когда одновременно применя-
ли блокаторы гликопротеиновых IIb/IIIa рецепторов.

4.4.5.2.5 Роль хирургической реваскуляризации
Оперативная реваскуляризация почечной артерии

дает выраженный эффект у пациентов, которым прово-
дятся реконструктивные операции на аорте, и у больных
со сложными заболеваниями почечной артерии (напри-
мер, с аневризмой или после неэффективности эндо-
васкулярного вмешательства). 30-дневная летальность
варьируется от 3,7% до 9,4%. В течение 5 лет частота
повторных операций составила 5–15%, а выживаемость
— 65-81% [214–218]. Основными доводами против хи-
рургической реваскуляризации являются более высокая
смертность после оперативного лечения у пациентов с
сопутствующими заболеваниями и сходные результаты
эндоваскулярного вмешательства.

Список основных опубликованных и продолжающих-
ся исследований у пациентов со стенозом почечной ар-
терии приведены в Приложении 4.

Рекомендации Класс Уровень Источник

Для диагностики стеноза почечной артерии в первую очередь рекомендуется применять 

дуплексное сканирование I В 171,172

Медикаментозная терапия

Ингибиторы АПФ, блокаторы рецепторов ангиотензина II и антагонисты кальция эффективны I B 166, 182, 183,

в лечении артериальной гипертонии, связанной со стенозом одной почечной артерии 189, 192, 219

Ингибиторы АПФ и блокаторы рецепторов ангиотензина II противопоказаны при тяжелом III B 151, 166, 182,

двустороннем стенозе почечных артерий и стенозе артерии единственной функционирующей почки 183, 189, 192

Эндоваскулярные вмешательства

Ангиопластика, предпочтительно со стентированием, может быть выполнена при симптоматическом 

атеросклеротическом стенозе почечной артерии более 60% IIb A 151,201,204

При наличии показаний к ангиопластике пациентам с атеросклеротическим стенозом устья 

почечной артерии рекомендуется стентирование I B 205,220

Эндоваскулярное вмешательство при стенозе почечной артерии может быть выполнено IIb B 193,206,

пациентам с нарушенной функцией почек 221–223

Баллонная ангиопластика±стентирование могут быть выполнены пациентам со стенозом почечной 

артерии и необъяснимой рецидивирующей сердечной недостаточностью или внезапным развитием 

отека легких с сохранной систолической функцией левого желудочка IIb C

Хирургическое лечение

Хирургическая реваскуляризация обоснована у пациентов, которым проводятся реконструктивные 

операции на аорте, у больных со сложной анатомией почечных артерий или после неэффективности 

эндоваскулярного вмешательства IIb C

Рекомендации по лечению стеноза почечной артерии
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4.5 Поражение артерий нижних 
конечностей

4.5.1 Клиническая картина
Выделяют различные проявления заболевания ар-

терий нижних конечностей, которые классифицируют
по Фонтену или Рутерфорду (табл. 5). Следует отметить,
что даже при сопоставимой распространенности и
степени стеноза симптомы и их тяжесть могут варьиро-
ваться.

4.5.1.1 Симптомы
У многих пациентов симптомы отсутствуют. В этом

случае поражение артерий нижних конечностей диаг-
ностируют на основании физического обследования (от-
сутствие пульса) или ЛПИ. Следует отметить, что у па-
циентов с бессимптомным заболеванием также имеется
высокий риск развития сердечно-сосудистых исхо-
дов [2].

Наиболее типичное проявление стеноза артерий
нижних конечностей — перемежающаяся хромота, ко-
торая характеризуется болью в голенях, появляющей-
ся при ходьбе; в типичном случае боль быстро прохо-
дит в покое (стадия II по классификации Фонтена; I сте-
пень по классификации Рутерфорда). При более про-
ксимальном уровне обструкции артерии (например, на
уровне подвздошной артерии) боль может распростра-
няться на бедра и ягодицы. Изолированная боль в яго-
дицах встречается редко и связана с тяжелым двусто-
ронним поражением нижней желудочной артерии.
Боль, связанную со стенозом артерий нижних конечно-
стей, следует отличать от боли при заболеваниях вен
(обычно возникает в покое, усиливается вечером, ча-
сто исчезает при небольшой мышечной активности), арт-
рите с поражением тазобедренного или коленного су-
ставов (боль при ходьбе, не проходящая в покое) и пе-
риферической нейропатии (неустойчивость при ходь-
бе, боль не уменьшается в покое). Типичная перемежаю-
щаяся хромота может быть также связана со стенозом
поясничного отдела спинного мозга. Эдинбургский
вопросник [224] — это стандартный метод диагности-
ки перемежающейся хромоты, чувствительность кото-

рого составляет 80–90%, а специфичность — более 95%
(доступен на http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/
articles/PMC2560464/?page=1). В нескольких иссле-
дованиях было показано, что у значительной части па-
циентов с заболеванием артерий нижних конечностей
наблюдаются атипичные симптомы [225].

В более тяжелых случаях боль отмечается в покое и
в положении лежа (стадия III по Фонтену; степень II по
Рутерфорду). Боль в покое чаще локализуется в стопах;
ее следует отличать от судорог в мышцах или артрита.
Часто отмечается постоянное снижение температуры
кожи стоп. Язвы и гангрена (стадия IV по Фонтену; сте-
пень III по Рутефорду) указывают на тяжелую ишемию
и начинаются в большинстве случае с пальцев стоп и дис-
тальной части конечностей. Артериальные язвы, как пра-
вило, болезненные. Они обычно возникают после ло-
кальной травмы, даже небольшой. Артериальные язвы
следует отличать от венозных. Если боль отсутствует, не-
обходимо исключить периферическую нейропатию.
Язвы часто осложняются инфекцией и воспалением. 

Критическая ишемия нижних конечностей — это са-
мое тяжелое осложнение поражения артерий. Она
характеризуется ишемической болью в покое и ишеми-
ческим поражением или гангреной нижних конечно-
стей.

4.5.1.2 Физическое обследование
Физическое обследование достаточно информатив-

но как при проведении скрининга, так и при диагности-
ке заболевания артерий нижних конечностей. Пациен-
ты должны находиться в расслабленном состоянии и
адаптироваться к комнатной температуре. При осмотре
в более тяжелых случаях можно обнаружить бледность
кожи, которая иногда отмечается при подъеме ноги.
Пальпация пульса — это очень информативный метод
скрининга, поэтому ее следует проводить систематиче-
ски. Отсутствие пульса считают скорее специфичным,
а не чувствительным клиническим признаком. 

Наличие шума на бедренной артерии в паховой
области и в более дистальных участках также позволяет
заподозрить стеноз артерий, однако чувствительность

Классификация Фонтена Классификация Рутерфорда

Стадия Симптомы
�

Степень Категория Симптомы

I Отсутствуют � 0 0 Отсутствуют

II Перемежающаяся хромота I 1 Легкая перемежающаяся хромота

� I 2 Умеренная перемежающаяся хромота
I 3 Тяжелая перемежающаяся хромота

III Ишемическая боль в покое � II 4 Ишемическая боль в покое

IV Язвы или гангрена
�

III 5 Небольшое повреждение тканей
III 6 Тяжелое поражение тканей

Таблица 5. Клинические классификации поражений артерий нижних конечностей
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этого симптома низкая. Информативность физиче-
ского обследования в диагностике заболевания арте-
рий нижних конечностей можно значительно повысить
путем измерения ЛПИ. Синдром «синего пальца» ха-
рактеризуется внезапным развитием цианоза одного или
обоих больших пальцев стоп. Он обычно является
следствием атероэмболий из проксимальных арте-
рий.

4.5.2 Методы диагностики
4.5.2.1 Лодыжечно-плечевой индекс

Первичным неинвазивным методом диагностики за-
болевания артерий нижних конечностей является из-
мерение ЛПИ. У здоровых людей он превышает 1,0.
Критерием диагностики стеноза артерий нижних конеч-
ностей считают снижение ЛПИ менее 0,90. Чувствитель-
ность и специфичность этого признака составляют
79% и 96%, соответственно [226]. В клинической
практике снижение ЛПИ менее 0,8 или среднее значе-
ние трех ЛПИ менее 0,90 характеризуется положитель-
ной предсказательной точностью ≥95%. ЛПИ более 1,10

или среднее трех значений более 1,00 позволяет отверг-
нуть диагноз с точностью ≥99% [227]. Степень сниже-
ния ЛПИ коррелирует с тяжестью стеноза артерий
нижних конечностей. Риск ампутации высокий, если
ЛПИ составляет менее 0,50. Критерием ухудшения пер-
фузии нижних конечностей или ее улучшения после ре-
васкуляризации обычно считают изменение ЛПИ более
чем на 0,15 [228]. 

Для измерения ЛПИ (рис. 2) накладывают манже-
ту сфигмоманометра шириной 10–12 см выше лодыж-
ки и с помощью портативного допплеровского скане-
ра (5–10 МГц) измеряют давление в задней и перед-
ней тибиальных артериях обеих стоп. Чтобы рассчитать
ЛПИ, определяют отношение максимального систоли-
ческого давления в области сосудов лодыжки к макси-
мальному систолическому давлению на плечевой ар-
терии. Недавно некоторые авторы показали, что чув-
ствительность ЛПИ в диагностике заболевания артерий
нижних конечностей увеличивается, если для расчета
его значения использовать минимальное давление на
артериях обеих лодыжек [229]. 

Рекомендации Класс Уровень Источник

Измерение ЛПИ — это первый неинвазивный метод скрининга и диагностики заболевания 

артерий нижних конечностей I В 226

Если компрессия артерий лодыжек невозможна или ЛПИ превышает 1,30, используют другие 

методы, например, измерение отношения давления в артерии большого пальца стопы 

и плечевой артерии, анализ формы допплеровской волны или регистрацию пульсового объема I B 231

Рекомендации по измерению ЛПИ

Рекомендации Класс Уровень Источник

Тредмил-тест используют для объективной оценки эффективности лечения 

перемежающейся хромоты IIa A 234,235

При наличии типичных или атипичных симптомов стеноза артерий нижних конечностей 

тредмил-тест используют для подтверждения диагноза и/или исходной количественной 

оценки функциональной тяжести стеноза IIa B 234

Рекомендации по проведению тредмил-теста

Рис. 2. Техника измерения ЛПИ (отношение систолического давления на артериях лодыжки к систолическому

давлению на руке)
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Измерение ЛПИ после нагрузки позволяет диагно-
стировать поражение артерий нижних конечностей у па-
циентов, у которых этот показатель в покое нормальный
или снижен незначительно. Пациенту предлагают хо-
дить (обычно на тредмиле со скоростью 3,2 км/ч и на-
клоном 10–20%) до тех пор, пока не появится боль, вы-
нуждающая прекратить ходьбу. Снижение ЛПИ после
нагрузки особенно информативно, если ЛПИ в покое
нормальный, но предполагается диагноз атеросклеро-
за артерий нижних конечностей [230]. У некоторых па-
циентов ЛПИ превышает 1,40, что связано с увеличе-
нием жесткости (кальцинозом) артерий и часто отме-
чается при сахарном диабете, терминальной почечной
недостаточности и в старческом возрасте. Следует от-
метить, что у значительной части пациентов с повышен-
ным ЛПИ имеется окклюзирующее поражение артерий
[231]. С целью диагностики в таких случаях измеряют
систолическое АД на артериях больших пальцев или ана-
лизируют форму допплеровской волны [231]. Отноше-
ние давления в артерии большого пальца и плечевой
артерии менее 0,70 считают признаком поражения ар-
терий нижних конечностей.

4.5.2.2 Тредмил-тест
Тредмил-тест — это прекрасный метод, позволяющий

объективно оценить функциональную активность па-
циентов, в частности, измерить пройденную до появле-
ния боли дистанцию и максимальную пройденную
дистанцию. Тредмил-тест имеет важное значение, если
ЛПИ в покое снижен незначительно, а клинические
симптомы указывают на возможное поражение арте-
рий нижних конечностей. С помощью тредмил-теста
можно также дифференцировать перемежающуюся хро-
моту сосудистого (снижение давления в артериях ко-
нечностей при нагрузке) и нейрогенного (давление оста-
ется стабильным или увеличивается) происхождения.
Стандартизированный тредмил-тест применяют также
для оценки эффективности лечения (физические нагруз-
ки, лекарственные средства и/или реваскуляризация).
При выполнении пробы пациенты обычно идут со
скоростью 3,2 км/ч и наклоном 10%. Однако существу-
ет несколько технических вариантов метода [232], на-
пример, иногда наклон постепенно увеличивают каж-
дые 3 мин при неизменной скорости ходьбы. Во вре-
мя пробы необходимо контролировать все симптомы,
возникающие при нагрузке. Тредмил-тест не следует про-
водить у пациентов с тяжелым коронарным атероскле-
розом, декомпенсированной сердечной недостаточ-
ностью или значительными нарушениями походки.
До и после пробы обычно измеряют ЛПИ. Снижение
давления более чем на 20% сразу после нагрузки
подтверждает артериальный генез симптомов [233].
Если пациент не может выполнить нагрузку на тредми-
ле, можно использовать альтернативные методы, на-

пример, повторные сгибания стопы. Результаты этих ме-
тодов прекрасно коррелируют с результатами тредмил-
теста.

4.5.2.3 Ультразвуковые методы
Дуплексное сканирование позволяет получить боль-

шую информацию об анатомии артерии и кровотоке.
По данным нескольких мета-анализов исследований,
в которых сравнивали ультразвуковой метод и цифро-
вую субтракционную ангиографию, чувствительность
дуплексного сканирования в диагностике стеноза бо-
лее 50% составила 85–90%, а специфичность — бо-
лее 95% [236–238]. Достоверной разницы информа-
тивности метода при поражении артерий выше и ниже
колена не выявили [236,238]. Ультразвуковое иссле-
дование, особенно в цветном режиме, позволяет так-
же визуализировать коллатеральные сосуды. Результа-
ты исследования в значительной степени зависят от опы-
та специалиста, который должен иметь адекватную ква-
лификацию и пройти соответствующий тренинг. В со-
четании с измерением ЛПИ дуплексное сканирование
позволяет получить всю информацию, необходимую для
выбора тактики ведения у большинства больных с за-
болеванием артерий нижних конечностей. Оно дает воз-
можность подтвердить диагноз и оценить локализацию
и тяжесть стеноза. Визуализацию поражений проводят
с помощью двухмерной и цветной допплерографии, а
степень стеноза определяют на основании анализа
формы допплеровских волн и максимальной систоли-
ческой скорости кровотока. Воспроизводимость доп-
плеровского исследования, которое проводится разны-
ми специалистами, при стенозе артерий нижних конеч-
ностей >50% высокая (исключая поражение артерий
стопы) [239,240]. Дуплексное сканирование проводят
также в динамике после ангиопластики или шунтиро-
вания [241,242]. Прекрасная переносимость и отсут-
ствие облучения делают ультразвуковое исследование
методом выбора при наблюдении за пациентами. Не-
достатком дуплексного сканирования, в основном,
является трудность оценки просвета кальцифицирован-
ных артерий. При наличии открытых язв или распро-
страненных рубцов исследование может оказаться не-
возможным. Кроме того, в некоторых случаях (напри-
мер, при ожирении, скоплении воздуха) бывает труд-
но визуализировать подвздошные артерии, поэтому в
таких случаях следует использовать альтернативные ме-
тоды. В отличие от других визуализирующих методов
(цифровой субтракционной ангиографии, КТА и МРА)
дуплексное сканирование не позволяет сразу получить
изображение артерии на всем протяжении. Однако в
отличие от других методов, с помощью ультразвуково-
го исследования можно изучать гемодинамику. Полное
сканирование всех артерий может потребовать боль-
ших затрат времени. Хотя возможно создание агреги-
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рованных изображений или схем, обычно приходит-
ся использовать другой метод визуализации артерии,
особенно если планируется шунтирование [243]. Од-
нако даже в этой ситуации с помощью дуплексного ме-
тода можно выбрать наиболее адекватный участок
для создания анастомоза путем идентификации наи-
менее кальцинированной части сосуда [244]. Ультра-
звуковое исследование предлагали использовать для
изучения бляшки и после ангиопластики, однако его
роль в этих клинических ситуациях нуждается в даль-
нейшем изучении.

4.5.2.4 Компьютерная томоангиография
При мульдетекторной КТ-ангиографии получают

изображение с высоким разрешением. По данным
недавно выполненного мета-анализа чувствительность
и специфичность КТА в диагностике стеноза аортопод-
вздошного сегмента >50% составили 96% и 98%, со-
ответственно [245]. В том же исследовании были про-
демонстрированы сопоставимые чувствительность
(97%) и специфичность (94%) КТА бедренной и под-
коленной артерий, которые были сходны с таковыми в
исследованиях артерий голеней (чувствительность
95%, специфичность 91%) [245]. Основным преиму-
ществом КТА остается возможность визуализации каль-
циноза, стентов и шунтов, однако могут определяться
артефакты.

4.5.2.5 Магнитная резонансная ангиография
МРА — это неинвазивный метод исследования, ко-

торый позволяет визуализировать артерии нижних
конечностей, в том числе — дистальные их отделы. Раз-
решающая способность МРА с контрастированием га-
долинием приближается к таковой цифровой суб-
тракционной ангиографии. По сравнению с последней
МРА характеризуется прекрасными чувствительностью
(93–100%) и специфичностью (93–100%)
[237,246–250]. Методы МРА отличаются (двух- и
трехмерная; с контрастированием гадолинием и без
него), поэтому результаты исследования не столь одно-
родные, как при КТА, а прямые сравнительные иссле-

дования КТА и МРА не проводились. По данным пря-
мого сравнительного исследования, МРА может заме-
нить субтракционную цифровую ангиографию у паци-
ентов с симптоматическим стенозом артерий нижних
конечностей, особенно при поражении крупных сосу-
дов. МРА не может быть выполнена у пациентов с во-
дителями ритма или металлическими имплантами
(включая стенты), а также с клаустрофобией. Введение
гадолиния противопоказано при тяжелой почечной не-
достаточности (СКФ<30 мл/мин/1,73 мм2). Следует от-
метить, что МРА не позволяет визуализировать кальци-
ноз артерий, что может ограничить ее применение при
выборе места для наложения анастомоза.

4.5.2.6 Цифровая субтракционная ангиография
При исследовании аорты и периферических арте-

рий катетер обычно вводят ретроградно через бедрен-
ную артерию. Если катетеризация через бедренную ар-
терию невозможна, то можно ввести катетер через луче-
вую или плечевую артерию и провести прямую антеград-
ную катетеризацию. На протяжении десятилетий циф-
ровую субтракционную ангиографию считали золотым
стандартом, однако в настоящее время этот метод ис-
следования используют перед инвазивными вмешатель-
ствами, особенно эндоваскулярными. Неинвазивные
методы позволяют получить изображение удовлетво-
рительного качества практически во всех случаях, со-
провождаются менее выраженным облучением и не вы-
зывают осложнений, связанных с пункцией артерий (при
катетеризации последние развиваются примерно в
1% случаев).

4.5.2.7 Другие методы
Для определения локализации стеноза и оценки его

влияния на перфузию нижних конечностей могут быть
использованы несколько других неинвазивных методов,
в том числе измерение давления в различных сегмен-
тах артерии и регистрация пульсового объема [251], ла-
зерная допплерфлоуметрия, чрескожное измерение на-
пряжения кислорода и венозная окклюзионная плетиз-
мография до и во время реактивной гиперемии [252].

Рекомендации Класс Уровень Источник

Для подтверждения диагноза и определения локализации стеноза артерий нижних конечностей I В 251,252

в первую очередь следует использовать неинвазивные методы, такие как измерение сегментарного 

систолического давления и пульсового объема, плетизмографию, допплерфлоуметрию и дуплексное 

сканирование

Дуплексное сканирование и/или КТА или МРА применяют для определения локализации стеноза I A 237,238,

артерий нижних конечностей и выбора метода реваскуляризации 241–250

При выборе метода лечения результаты визуализирующих методов следует всегда анализировать I C

в сочетании с гемодинамическими данными

Рекомендации по диагностике стеноза артерий нижних конечностей
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4.5.3 Методы лечения
У всех пациентов со стенозом артерий нижних ко-

нечностей повышен риск развития сердечно-сосудистых
осложнений, поэтому для улучшения прогноза обяза-
тельно следует проводить вторичную профилактику. Па-
циентам с бессимптомным поражением артерий ниж-
них конечностей профилактическая реваскуляриза-
ция не показана. Ниже рассматриваются подходы к лече-
нию симптоматического облитерирующего атероскле-
роза сосудов нижних конечностей. 

4.5.3.1 Консервативное лечение
Цель консервативного лечения у пациентов с пере-

межающейся хромотой — уменьшение симптомов,
т.е. увеличение пройденной дистанции и уменьшение
дискомфорта. С этой целью применяют физические тре-
нировки и лекарственные средства.

4.5.3.1.1 Физические тренировки
У пациентов со стенозом артерий нижних конечно-

стей физические тренировки позволяют уменьшить
симптомы и увеличить переносимость физической на-
грузки. По данным мета-анализа исследований у 1200
пациентов со стабильной перемежающей хромотой
[253] физические тренировки по сравнению со стандарт-
ной терапией или плацебо привели к значительному уве-
личению максимальной длительности ходьбы на
50–200%. Пройденная дистанция также значительно
увеличилась. Достигнутый эффект сохранялся до 2 лет.
Наиболее убедительные доказательства пользы физи-
ческих нагрузок были получены в исследованиях, кото-
рые предполагали регулярные кратковременные и ин-
тенсивные тренировки под контролем медицинского ра-
ботника [254]. При мета-анализе 8 исследований у 319
пациентов было показано, что физические тренировки
под контролем медицинского работника приводят к ста-
тистически и клинически значимому увеличению мак-
симальной пройденной дистанции на тредмиле по
сравнению с неконтролируемыми тренировками (раз-
ница в среднем 150 м) [255]. В целом программа тре-
нировок продолжается 3 мес по 3 занятия в нед. Интен-
сивность нагрузок на тредмиле постепенно увеличивают,
длительность занятий составляет 30–60 мин [256].
Следует отметить, что в небольшом рандомизирован-
ном исследовании [257], в котором сравнивали конт-
ролируемые физические тренировки и стандартную те-
рапию, не было выявлено достоверной разницы пока-
зателей функции сердечно-сосудистой системы на пике
нагрузки через 12 нед после начала тренировок, одна-
ко у пациентов основной группы повысилась эффектив-
ность выполнения нагрузок.

Пациентам со стенозом артерий нижних конечно-
стей физические нагрузки следует назначать в виде лече-
ния. После завершения программы интенсивных тре-

нировок они должны продолжать регулярно зани-
маться любыми физическими упражнениями. Воз-
можные варианты нагрузок включают в себя ежеднев-
ную ходьбу, приседания или сгибания и разгибания стоп
[258]. Предлагались также другие программы трени-
ровок, однако их эффективность изучена хуже. В пилот-
ном исследовании динамические упражнения для рук
сопровождались сходным увеличением пройденной
дистанции до появления боли и увеличением макси-
мальной дистанции по сравнению с нагрузками на тред-
миле [259]. 

Физические тренировки имеют очевидные ограниче-
ния, в частности, их нельзя проводить при заболеваниях
мышц, суставов или нервной системы. Заболевания
сердца и/или легких ограничивают уровень физической
активности, который необходим для достижения поло-
жительных результатов. Кроме того, пациенты не все-
гда могут посещать занятия или выполняют нагрузки не-
регулярно, поэтому фактические результаты лечения в
обычной клинической практике часто оказываются
хуже, чем в клинических исследованиях. Пациентам с
классом IV по Фонтену не следует назначать регуляр-
ные физические тренировки.

4.5.3.1.2 Фармакотерапия
Считается, что несколько лекарственных препаратов

увеличивают пройденную дистанцию у пациентов с пе-
ремежающейся хромотой. Однако объективные данные,
подтверждающие их эффективность, отсутствуют или
ограничены. Благоприятный эффект с точки зрения дис-
танции ходьбы, если он и проявляется, то обычно не-
большой или умеренный и характеризуется широким
доверительным интервалом. Механизмы действия по-
добных препаратов вариабельные и часто неясные.
Ниже обсуждаются препараты, эффективность которых
доказана лучше всего. К ним, в частности, относятся ци-
лостазол и нафтидрофурил.

4.5.3.1.2.1 Цилостазол
Цилостазол — это ингибитор фосфодиэстеразы 3

типа. По данным мета-анализа 9 плацебо-контролируе-
мых исследований у 1258 пациентов [260] лечение ци-
лостазолом в течение в среднем 20 нед сопровожда-
лось увеличением пройденной дистанции на 42,1 м по
сравнению с плацебо (p<0,001). По данным другого
мета-анализа [261] максимальная пройденная дистан-
ция увеличилась в среднем на 36 м при применении
цилостазола в дозе 50 мг/сут и почти вдвое (70 м) —
в дозе 100 мг/сут. У пациентов с перемежающейся хро-
мотой улучшилось также качество жизни [262]. Учиты-
вая фармакологические свойства препарата, его не сле-
дует назначать пациентам с сердечной недостаточ-
ностью. Основные побочные эффекты — головная
боль, диарея, головокружение и сердцебиения.
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4.5.3.1.2.2 Нафтидрофурил
Нафтидрофурил применяется в европейских стра-

нах на протяжении многих лет. Он является антагони-
стом 5-HT2-рецепторов и подавляет агрегацию эрит-
роцитов и тромбоцитов. Эффективность нафтидрофу-
рила оценивали при мета-анализе 5 исследований у 888
пациентов: пройденная без боли дистанция увеличи-
лась на 26% по сравнению с плацебо [263]. Благопри-
ятное влияние при перемежающейся хромоте было не-
давно подтверждено в мета-анализе Cochrane [264]. Ка-
чество жизни при лечении нафтидрофурилом также
улучшилось [265]. Основной побочный эффект — лег-
кие желудочно-кишечные расстройства.

4.5.3.1.2.3 Пентоксифиллин
Этот ингибитор фосфодиэстеразы стал первым пре-

паратом, который улучшал деформируемость эритро-
цитов и лейкоцитов и, соответственно, вязкость крови.
По данным недавно опубликованного мета-анализа 6
исследований у 788 пациентов [261] лечение пенток-
сифиллином привело к значительному увеличению мак-
симальной пройденной дистанции (на 59 м). 

4.5.3.1.2.4 Карнитин и пропионил-L-карнитин
Эти препараты, вероятно, оказывают действие на ме-

таболизм ишемизированных мышц. В двух много-
центровых исследованиях [266,267] пропионил-L-
карнитин улучшал пройденную дистанцию и качество
жизни по сравнению с плацебо. Планируются допол-
нительные более крупные исследования.

4.5.3.1.2.5 Буфломедил
Буфломедил ингибирует агрегацию тромбоцитов и

улучшает деформируемость эритроцитов. Он облада-
ет также α1- и α2-адренолитическими свойствами. В пла-
цебо-контролируемом исследовании у 2078 пациентов
[268] лечение этим препаратом привело к значительно-
му симптоматическому улучшению. Однако при мета-
анализе [269] эффект препарата был умеренным; кро-
ме того, не исключалась системная ошибка, связанная
с публикацией только исследований с положительны-
ми результатами. Диапазон терапевтических доз узкий.
Лечение может осложниться судорогами [270]. Буфло-
медил был недавно изъят с рынка некоторых европей-
ских стран, учитывая возможность развития серьезных
побочных эффектов и недоказанную пользу.

4.5.3.1.2.6 Антигипертензивные препараты
По данным недавно опубликованного обзора, ан-

тигипертензивные препараты не отличались друг от дру-
га по влиянию на перемежающуюся хромоту [271]. При
мета-анализе 4 исследований благоприятный эффект
ингибиторов АПФ на перемежающуюся хромоту дока-
зан не был, а целесообразность назначения антигипер-

тензивных препаратов в основном связана с их поло-
жительным влиянием на прогноз в целом (см. раздел
3.4.4) [272]. Следует отметить, что БАБ не уменьшали
длительность ходьбы у пациентов с перемежающейся
хромотой [273,274].

4.5.3.1.2.7 Гиполипидемические препараты
Установлено, что статины снижают риск развития сер-

дечно-сосудистых исходов у пациентов со стенозом ар-
терий нижних конечностей. Более того, в нескольких ис-
следованиях был отмечен положительный эффект ста-
тинов на перемежающуюся хромоту [261]. Увеличение
максимальной пройденной дистанции варьировалась
в среднем от 50 до 100 мм. По данным одного мета-ана-
лиза, гиполипидемические препараты увеличивали
максимальную пройденную дистанцию на 163 м [261].

4.5.3.1.2.8 Антитромбоцитарные препараты
Антитромбоцитарные препараты назначают паци-

ентам с заболеванием артерий нижних конечностей с
целью снижения риска осложнений и увеличения вы-
живаемости (см. раздел 3.4.3). Напротив, данные о бла-
гоприятном эффекте антитромбоцитарных препаратов
на клинические симптомы практически отсутствуют. По
данным мета-анализа исследований 5 препаратов
(тиклопидина, хлорикромена, мезогликана, индобу-
фена и дефибротида), максимальная пройденная
дистанция увеличилась на 59 м. Имеющиеся данные
слишком неоднородные и не позволяют сделать какие-
либо выводы.

4.5.3.1.2.9 Другие средства
Другие лекарственные средства включают в себя ино-

зитол, протеогликаны и простагландины. Хотя резуль-
таты их применения были положительными, они нуж-
даются в подтверждении. При мета-анализе не было от-
мечено значительного увеличения пройденной дистан-
ции при применении гинкго билоба [275]. 

Для лечения симптоматического заболевания арте-
рий нижних конечностей может быть использована ин-
термиттирующая пневматическая компрессия. Резуль-
таты нескольких исследований были сходными и при
применении этого метода лечения продемонстрирова-
ли увеличение кровотока (на 13–240%) в подколен-
ной и инфрагеникулярных артериях. В небольшом
рандомизированном исследовании интермиттирующая
пневматическая компрессия с помощью портативного
устройства привела к улучшению максимальной прой-
денной дистанции на 50% (90 м) [277].

4.5.3.2 Эндоваскулярные вмешательства
На протяжении последнего десятилетия эндоваску-

лярные методы реваскуляризации артерий нижних
конечностей быстро совершенствовались, поэтому се-
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годня у значительного числа пациентов возможно
применение этого менее инвазивного метода лечения.
Все большее число центров предпочитают эндоваску-
лярный метод лечения хирургическому вмешательству,
так как он ассоциируется со снижением заболеваемо-
сти и смертности. 

Оптимальная стратегия лечения (эндоваскулярное или
хирургическое) часто вызывает споры в связи с недостат-
ком рандомизированных исследований, кроме того, боль-
шинство из них не обладали достаточной статистической
силой. Вследствие быстрого совершенствования неин-
вазивных методов тщательное их изучение в адекватно
спланированных клинических исследованиях представ-
ляет трудности. Другая проблема — отсутствие единых ко-

нечных точек, которое затрудняет прямое сравнение ре-
зультатов разных исследований [278]. При публикации
результатов необходимо приводить клинические, мор-
фологические и гемодинамические данные. 

Выбирать наиболее адекватную стратегию реваску-
ляризации следует индивидуально в специализирован-
ном ангиологическом центре. При этом необходимо учи-
тывать анатомические особенности стеноза (табл. 6),
наличие сопутствующих заболеваний, технические
возможности центра и опыт специалистов, а также мне-
ние пациента.

Хотя реваскуляризацию следует обязательно прово-
дить пациентам с перемежающейся хромотой, стойкий
эффект ее по сравнению с контролируемыми физически-

Тип Описание

Поражение аорты и подвздошной артерии

А - односторонний или двусторонний стеноз общей подвздошной артерии
- односторонний или двусторонний короткий (≤3 см) стеноз наружной подвздошной артерии 

В - короткий (≤3 см) стеноз инфраренальной аорты
- односторонняя окклюзия общей подвздошной артерии
- стеноз одного или нескольких участков (в целом 3–10 см) наружной подвздошной артерии, не распространяющийся на общую бед-
ренную артерию
- односторонняя окклюзия наружной подвздошной артерии, не распространяющаяся на внешнюю подвздошную или общую бедрен-
ную артерии 

С - двусторонняя окклюзия общей подвздошной артерии
- двусторонний стеноз наружных подвздошных артерий длиной 3–10 см, не распространяющийся на общую бедренную артерию
- односторонний стеноз наружной подвздошной артерии, распространяющийся на общую бедренную артерию 
- односторонняя окклюзия наружной подвздошной артерии, распространяющаяся на внутреннюю подвздошную и/или общую бед-
ренную артерии
- выраженный кальциноз и окклюзия наружной подвздошной артерии±поражение внутренней подвздошной и/или общей бедренной
артерий 

D - инфраренальная окклюзия аорты-подвздошной артерии 
- диффузное поражение аорты и обеих подвздошных артерий, требующее лечения
- диффузный множественный односторонний стеноз общей подвздошной, наружной подвздошной и общей бедренной артерий
- односторонняя окклюзия общей подвздошной и наружной подвздошной артерий
- двусторонняя окклюзия наружной подвздошной артерии
- стеноз подвздошной артерии у пациентов с аневризмой брюшной аорты, требующий хирургического лечения в связи с невозмож-
ностью эндоваскулярного вмешательства, и другие варианты стеноза, при которых необходимы открытые операции на аорте или под-
вздошной артерии 

Поражение бедренной и подколенной артерий

А - единичный стеноз длиной ≤10 см
- единичная окклюзия длиной ≤5 см 

В - множественные поражения (стенозы или окклюзии) длиной ≤5 см (каждое)
- единичные стеноз или окклюзия длиной ≤15 см, не распространяющиеся на подколенную артерию
- единичные или множественные поражения при отсутствии проходимых тибиальных артерий, чтобы улучшить приток к дистальному
шунту 
- выраженный кальциноз и окклюзия длиной ≤5 см
- единичный стеноз подколенной артерии 

С - множественные стенозы или окклюзии длиной более 15 см ± выраженный кальциноз
- рецидивирующие стенозы или окклюзии после двух эндоваскулярных вмешательств 

D - хроническая тотальная окклюзия общей бедренной и поверхностной бедренной артерий (>20 см с поражением подколенной арте-
рии)
- хроническая тотальная окклюзия подколенной артерии и проксимальных трифуркационных сосудов 

Norgren и соавт. [6]

Таблица 6. Классификация поражения артерий нижних конечностей в соответствии с TransAtlantic Inter-Society

Consensus for the Management of Peripheral Arterial Disease (TASC II)
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ми тренировками и оптимальным медикаментозным
лечением убедительно не доказан, особенно у больных
с легкой или умеренной перемежающей хромотой [279].
Однако успехи эндоваскулярного лечения облитери-
рующего стеноза артерий нижних конечностей заставляют
многих врачей более либерально подходить к оценке по-
казаний к чрескожному вмешательству. Эндоваскулярная
реваскуляризация показана также пациентам с тяжелой
перемежающейся хромотой, если можно ожидать симп-
томатического улучшения, а консервативное лечение
оказывается недостаточно эффективным. При поражении
аортоподвздошного сегмента эндоваскулярная реваску-
ляризация может быть выполнена без предшествующе-
го активного консервативного лечения. Основным недо-
статком ангиопластики по сравнению с операцией являет-
ся низкая частота сохранения проходимости артерии. Она
выше при стенозе общей подвздошной артерии и снижа-
ется при поражении дистальных сосудов, а также при бо-
лее распространенных, множественных и диффузных по-
ражениях, сахарном диабете и почечной недостаточно-
сти. В настоящее время не существует общепринятого ме-
тода улучшения результатов ангиопластики, помимо
имплантации стента. Представляется перспективным
применение баллонов, выделяющих лекарства, однако
результаты соответствующих исследований ограниче-
ны и не позволяют дать общие рекомендации. 

В целом эндоваскулярное вмешательство не следу-
ет проводить с профилактической целью пациентам с
бессимптомным стенозом артерий нижних конечностей.
Пациентов, которым проводится эндоваскулярная ре-
васкуляризация по поводу перемежающейся хромоты
или критической ишемии конечностей, следует вклю-
чать в программу наблюдения. 

Первичные цели имплантации стента: (1) улучше-
ние первичных результатов ангиопластики (уменьше-
ние остаточного стеноза, профилактика спадения и рас-
слоения стенки артерии) и (2) сохранение проходимо-
сти артерии в отдаленном периоде. Имплантации
стентов следует избегать при ангиопластике артерий в
области тазобедренных и коленных суставов, хотя не-
давно были разработаны специальные стенты, предна-
значенные для вмешательств в этой области. Стент не
следует также имплантировать в сегменты артерий, ко-
торые могут быть использованы при шунтировании.

4.5.3.2.1 Аортоподвздошный сегмент
При облитерирующем атеросклерозе дистальной

аорты и подвздошных артерий обычно проводят эн-
доваскулярное вмешательство, которое рекомендуется
при поражениях типа А–С по классификации TASC. Низ-
кие частота осложнений и смертность, а также высо-
кая частота восстановления проходимости артерий (око-
ло 90%) оправдывают применение этого подхода на
первом этапе лечения. В центрах, имеющих большой

опыт эндоваскулярных вмешательств, их также выпол-
няют при поражениях типа D по классификации TASC.
Рекомендовать эндоваскулярное лечение при практи-
чески любых вариантах поражения аортоподвздошно-
го сегмента не позволяет недостаток рандомизирован-
ных исследований. Единственное рандомизированное
исследование, в котором сравнивали первичную им-
плантацию стента и стентирование при сохранении гра-
диента давления после ангиопластики, не подтверди-
ло преимущества первичной имплантации стента
[280]. На основании мета-анализа стентирование
можно рекомендовать в качестве первичного метода
лечения при стенозе и окклюзии общей и наружной
подвздошных артерий [281]. Частота сохранения про-
ходимости сосуда при стентировании подвздошных ар-
терий сопоставима с таковой при хирургической ре-
васкуляризации [282]. Выбор между баллоном или са-
мораскрывающимся стентом в основном определяет-
ся предпочтениями интервенциониста. Основными пре-
имуществами стентов, раскрывающихся при раздува-
нии баллона, являются более высокая радиальная
жесткость и большая точность размещения, что име-
ет особое значение при поражении бифуркации [283].
При стенозе наружной подвздошной артерии первич-
ная имплантация самораскрывающихся стентов име-
ет преимущества, учитывая низкий риск расслоения и
спадения стенки артерии. Если гемодинамическое
значение пограничного стеноза подвздошных артерий
вызывает сомнение, следует измерить градиент дав-
ления в покое и при индуцированной гиперемии
[284]. 

4.5.3.2.2 Бедренно-подколенный сегмент
Одной из основных проблем при выполнении эн-

доваскулярных вмешательств на этом сегменте являет-

Рекомендации Класс Уровень

При наличии показаний к реваскуляризации 

у пациентов с любыми вариантами поражения 

аорто-подвздошного сегмента А–С типа по 

классификации TASC методом выбора 

считают эндоваскулярное вмешательство I С

Первичная ангиопластика возможна у 

пациентов с поражением аортоподвздошного 

сегмента D типа при наличии тяжелых 

сопутствующих заболеваний, если 

вмешательство выполняется опытными 

специалистами IIb C

При поражении аортоподвздошного сегмента 

возможно первичное стентирование IIb C

Рекомендации по реваскуляризации у пациентов с

поражением аорто-подвздошного сегмента
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ся высокая частота диффузного стеноза. Кроме того,
на поверхностную бедренную артерию оказывают
действие различные механические силы. Эта артерия
постоянно деформируется в различных направле-
ниях при движениях в нижних конечностях. Высокая
частота восстановления проходимости артерии, свя-
занная с техническим прогрессом и растущим опытом
интервенционистов, в сочетании с низким риском
осложнений делают эндоваскулярное вмешатель-
ство методом выбора, в том числе у пациентов с рас-
пространенным и сложным поражением бедренно-
подколенного сегмента. 

Практика эндоваскулярного лечения облитерирую-
щего стеноза бедренно-подколенного сегмента изме-
нилась после появления самораскрывающихся нити-
ноловых стентов. В прошлом стенты имплантировали
только при неэффективности первичной ангиопла-
стики или при возникновении позднего рецидива.
Однако рандомизированные исследования свидетель-
ствуют о том, что первичная имплантация нитинолово-
го стента может рассматриваться как метод первого вы-
бора при поражении поверхностной бедренной арте-
рии средней длины благодаря улучшению результатов
реваскуляризации, по крайней мере, в средние сроки
после вмешательства [285,286]. Частота рестеноза
через 1–2 года после первичного стентирования на
20–30% ниже, чем после ангиопластики.

Решение о стентировании поверхностной бедренной
артерии принимают, в основном, с учетом клинических
показаний к реваскуляризации и длины и сложности по-
ражения. В случае критической ишемии конечностей воз-
можно расширение показаний к стентированию с целью
сохранения конечности и заживления язв. В прошлом
высказывалось беспокойство по поводу возможности
перелома стентов. Выделены несколько факторов рис-
ка их возникновения: число и длина имплантированных
стентов, накладывающиеся друг на друга стенты, выра-
женный кальциноз [287]. Повышенная устойчивость стен-
тов последних поколений к переломам в сочетании с раз-
работкой длинных нитиноловых стентов (длиной до 20
см) расширяют возможности применения эндоваскуляр-
ных методов при более сложных поражениях.

Основным недостатком стентирования является ре-
стеноз внутри стента. В настоящее время нет данных о
том, что особенности дизайна стента оказывают какое-
либо влияние на частоту рестеноза. Изолированная
баллонная ангиопластика при рестенозе очень часто ока-
зывается неэффективной. Изучались также другие ме-
тоды лечения, однако ни в одном рандомизированном
исследовании у пациентов с рестенозом стента не были
подтверждены преимущества одного метода над дру-
гим. Стенты с лекарственным покрытием изучались в не-
скольких исследованиях у пациентов со стенозом поверх-
ностной бедренной артерии, однако их преимущества
перед металлическими нитиноловыми стентами не до-
казаны [288]. В первых исследованиях применение бал-
лонов, выделяющих лекарства, при стенозе бедренно-
коленного сегмента ассоциировалось с увеличением ча-
стоты сохранения проходимости сосуда в ближайшие
сроки по сравнению с таковой после обычной баллон-
ной ангиопластики [289]. Стент-графты могут быть ис-
пользованы для реваскуляризации сложных поражений
поверхностной бедренной артерии; результаты вмеша-
тельства сопоставимы с таковыми при шунтировании со-
судов нижних конечностей выше колена [290].

Несмотря на широкое применение, субинтимальная
ангиопластика остается мало изученным методом. Ча-
стоту сохранения проходимости артерии после интра-
люминальной и субинтимальной ангиопластики не
сравнивали. Однако при выполнении вмешательства во
многих случаях нельзя избежать непреднамеренного
попадания проводника в субинтиму.

При выполнении атерэктомии применяют различ-
ные устройства, однако их преимущества в отдаленном
периоде не установлены. В настоящее время показания
к атерэктомии включают в себя тяжелый кальциноз и
поражение артерий, которые не подвергаются стенти-
рованию (например, общая бедренная и подколенная
артерии). Однако применение подобных устройств
может сопровождаться дистальными эмболиями. 

4.5.3.2.3 Артерии голени
У большинства пациентов с критической ишемией

нижних конечностей имеется полисегментарный ате-

Рекомендации Класс Уровень Источник

При наличии показаний к реваскуляризации у пациентов с любыми вариантами поражения 

бедренно-подколенного сегмента А–С типа по классификации TASC методом выбора считают 

эндоваскулярное вмешательство I С

У пациентов с поражением бедренно-подколенного сегмента B типа целесообразно проводить IIа А 285,286,

первичное стентирование 291

Первичная ангиопластика возможна у пациентов с поражением аортоподвздошного сегмента 

D типа при наличии тяжелых сопутствующих заболеваний, если вмешательство выполняется 

опытными специалистами IIb C

Рекомендации по реваскуляризации у пациентов с поражением бедренно-подколенного сегмента
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росклероз с поражением артерий голени. В связи с этим
сохранение конечностей считают первичным показани-
ем к эндоваскулярным вмешательствам на артериях го-
лени, в то время как ангиопластика этих сосудов обыч-
но не показана пациентам с перемежающейся хромо-
той. Накапливающиеся данные позволяют рекомендо-
вать ангиопластику пациентам с критической ишеми-
ей нижних конечностей, если, по крайней мере, в од-
ной артерии можно восстановить прямой кровоток с уче-
том результатов ангиографии перед вмешательством и
при наличии серьезных сопутствующих заболеваний
[292]. Первичная чрескожная ангиопластика остается
стандартным методом, так как она характеризуется при-
емлемой клинической эффективностью и низкими за-
тратами [293]. Частота сохранения конечности превы-
шает частоту сохранения проходимости артерии после
успешного вмешательства на артериях ниже колена. В
связи с этим стойкая реваскуляризация не является обя-
зательной у пациентов с критической ишемией нижних
конечностей при наличии персистирующего клиниче-
ского эффекта. Стенты в артерии голени обычно имплан-
тируют при субоптимальных результатах чрескожной ан-
гиопластики. Применение стентов с лекарственным по-
крытием ассоциируется с пониженной частотой ресте-
ноза [294]. В Европе по этому показанию зарегистри-
ровано применение стента, покрытого сиролимусом и
расширяющегося после баллонной дилатации.

4.5.3.3 Хирургическое вмешательство
Существуют различные методы хирургической ре-

васкуляризации сосудов нижних конечностей. При
диффузных окклюзирующих поражениях чаще всего
проводят шунтирование. В некоторых случаях восста-
новить перфузию можно с помощью локальной эндар-
терэктомии с наложением заплаты или без нее. Для шун-
тирования применяют шунты, сделанные из различно-
го материала. Оптимальными считают аутологичные ве-
нозные или артериальные шунты, однако они не все-
гда доступны или применимы. В таких случаях исполь-
зуют искусственные шунты. Еще один метод хирурги-
ческого лечения — применение гомографтов, особен-
но при наличии инфекционных осложнений. Пациен-
там с распространенным некрозом или инфицирован-
ной гангреной показана первичная ампутация конеч-
ности. Ампутация остается последним хирургическим
методом лечения необратимой ишемии нижних конеч-

ностей. Агонирующим пациентам показаны адекватная
аналгезия и другие поддерживающие меры. Возмож-
но применение других адъювантных хирургических вме-
шательств. Трансплантация кожи позволяет восстано-
вить поврежденный кожный покров. Эффективность
поясничной симпатэктомии спорная и остается недо-
казанной.

4.5.3.3.1 Аортоподзвдошный сегмент
При диффузном поражении аортоподвздошного сег-

мента обычно рекомендуют аорто-подвздошное или
аорто-бифеморальное шунтирование. В некоторых
ситуациях, когда абдоминальный доступ опасен, воз-
можно использование модифицированного ретропе-
ритонеального доступа или одностороннее шунтиро-
вание с наложением феморо-феморального шунта. Аль-
тернативные методы хирургического вмешательства
включают в себя аксилло(би)феморальное или
торако(би)феморальное шунтирование. Стратегия
вмешательства зависит от локализации стеноза и тех-
нических возможностей. По сравнению с аортофемо-
ральным шунтированием внеанатомические методы ха-
рактеризуются пониженной частотой сохранения про-
ходимости шунта и более высоким риском осложнений.
В течение 10 лет после аортобифеморального шунти-
рования частота проходимости шунта составляет
80–90% [295]. 

4.5.3.3.2 Артерии, расположенные ниже паховой связки
Если причиной перемежающейся хромоты являет-

ся поражение артерий, расположенных ниже паховой
связки, то выбор вмешательства зависит от уровня симп-
томов, проходимости глубокой артерии бедра и нали-
чия коллатералей и состояния локальной гемодинами-
ки. Напротив, в случае критической ишемии нижней ко-
нечности любой проходимый проксимальный сосуд, в
том числе подвздошная, общая или поверхностная бед-
ренная артерии, глубокая артерия бедра и подколен-
ная артерия могут быть использованы для реконструк-
тивных вмешательств на дистальных артериях. Опти-
мальных результатов удается достичь при применении
аутологичных венозных шунтов [296]. Если использо-
вание аутологичной вены невозможно, имплантируют
синтетические шунты. Данные о пользе наложения
венозных манжет при шунтировании противоречивые
[297,298]. По данным мета-анализа 7 исследований

Рекомендации Класс Уровень

Если показана реваскуляризация артерий голени, методом выбора считают эндоваскулярное 

вмешательство IIa С

При поражении артерий голени методом выбора является ангиопластика, а стентирование обосновано 

только при ее неэффективности IIa C

Рекомендации по реваскуляризации артерий голени
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(n=1521) [299], в которых сравнивали дакроновые и
политетрафторэтиленовые бедренноподколенные шун-
ты, кумулятивная частота сохранения проходимости
шунтов была сопоставимой через 3 года (60,2% и
53,8%, соответственно) и 5 лет (49,2% и 38,4%%, со-
ответственно). При мета-анализе 3 исследований, в ко-
торых проводили шунтирование бедренноподколен-
ного сегмента выше колена, был показан пониженный
риск первичной окклюзии дакроновых шунтов (отно-
шение шансов 0,71 по сравнению с политетрафторэ-
тиленовым шунтом, р=0,003), однако необходимо до-
ждаться отдаленных результатов наблюдения. Через 1,
3 и 5 лет после фемородистального шунтирования ча-
стота проходимости венозных шунтов составила 85%,
80% и 70%, соответственно, искусственных —70%, 35%
и 25% [6]. 

В одном исследовании через 4 года частота первич-
ной и вторичной проходимости шунтов из подкожной
вены (73% и 90%, соответственно) была значительно
выше таковой политетрафторэтиленовых (47% и 47%;
р<0,05 в обоих случаях) и дакроновых (54% и 60%;
p<0,01 в обоих случаях) шунтов. В двух исследовании
при сравнении результатов имплантации шунтов in situ
и реверсивных шунтов из подкожной вены у пациен-
тов со стенозом подколенной артерии выше и ниже ко-
лена не выявили разницы частоты первичной и вторич-
ной проходимости шунтов, а также выживаемости
интактной конечности. В трех исследованиях частота вто-
ричной проходимости шунтов из человеческой пу-
почной вены значительно превышала таковую шунтов
из политетрафторэтилена [300]. При шунтировании ар-
терий выше колена политетрафторэтиленовыми шун-
тами с наложением и без наложения венозных манжет
не было выявлено разницы первичной проходимости.
Однако при операциях на артериях ниже колена часто-
та первичной проходимости была выше через 2 года
после имплантации политетрафторэтиленовых шунтов
с венозными манжетами [296,301]. 

Только в одном рандомизированном исследовании
сравнивали эффективность ангиопластики и шунтиро-
вания артерий, расположенных ниже паховой связки.
В исследовании BASIL были рандомизированы на две
группы 452 пациента с тяжелой ишемией конечности,
связанной со стенозом артерий, расположенных ниже
паховой связки. Первичной конечной точкой была
выживаемость без ампутации конечности. Вторичные
конечные точки включали в себя общую смертность, за-
болеваемость, частоту повторных вмешательств, каче-
ство жизни и госпитальные затраты [302]. 30-дневная
смертность была сопоставимой в двух группах (5%
после хирургического вмешательства и 3% после ан-
гиопластики). Однако оперативное лечение ассоции-
ровалось с более высокой частотой осложнений (57%
и 41%, соответственно), в основном, инфаркт миокар-

да и раневые инфекции. Кроме того, в этой группе были
выше затраты в течение первого года за счет более дли-
тельной госпитализации. Выживаемость без ампутации
в течение 6 мес была сходной в двух группах. Частота
рестеноза была выше после ангиопластики (20% и 3%
через 1 год), как и частота повторных вмешательств
(27% и 17%). Полученные результаты свидетель-
ствуют о том, что оперативная реваскуляризация име-
ет преимущество перед ангиопластикой, если для вос-
становления кровотока используются высококачествен-
ные вены. Недавно были опубликованы дополнитель-
ные результаты более длительного наблюдения (>3 лет)
[211,303]. В целом выживаемость без ампутации и об-
щая выживаемость достоверно не отличались при
применении двух стратегий реваскуляризации. Одна-
ко в выборке пациентов, выживших в течение, по
крайней мере, 2 лет после реваскуляризации, хирур-
гическое лечение ассоциировалось со значительным
увеличением общей выживаемости и тенденцией к уве-
личению выживаемости без ампутации. 

В одном небольшом рандомизированном исследо-
вании, в котором сравнивали эффективность стентиро-
вания и шунтирования бедренноподколенного сег-
мента, не было выявлено достоверной разницы часто-
ты первичной и вторичной проходимости артерий че-
рез 12 мес [290]. Необходимы дополнительные иссле-
дования для сравнения эффективности стентирования
артерий, расположенных ниже паховой связки, и хи-
рургической реваскуляризации. Еще одним методом ре-
конструктивных операций на артериях, расположенных
ниже паховой связки, является профундопластика — кор-
рекция стеноза глубокой артерии бедра. Она может быть
выполнена при наличии прекрасного кровотока выше
стеноза, сужении проксимальной трети глубокой арте-
рии бедра более 50% и наличии хорошего коллатераль-
ного кровотока в тибиальных артериях. 

Вторичную ампутацию проводят, если реваскуляри-
зация оказывается неэффективной, а повторное вме-
шательство невозможно, или при ухудшении состояния
конечности вследствие инфекции или некроза, несмот-
ря на реваскуляризацию. Цели вторичной ампутации:
купирование ишемической боли, удаление некротизи-
рованной или инфицированной ткани и создание
культи для последующего протезирования.

Рекомендации Класс Уровень Источник

Если планируется хирургическая ре-

васкуляризация артерий нижних ко-

нечностей (дистальнее подвздошных 

артерий), то следует использовать ауто-

логичные шунты из подкожной вены I А 296,304

Рекомендации по хирургической реваскуляризации у

пациентов с облитерирующим стенозом артерий

нижних конечностей
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4.5.3.3.3 Наблюдение
После любого вмешательства, направленного на

реваскуляризацию артерий нижних конечностей,
пациенты должны находиться под наблюдением,
включая измерение ЛПИ в динамике. Хотя общепри-
нятого протокола наблюдения не существует, регуляр-
ный контроль состояния реваскуляризированных
конечностей позволит своевременно выполнить
профилактическое вмешательство (например, вос-
становление артериального шунта при высоком рис-
ке окклюзии по данным дуплексного сканирова-
ния) и улучшить отдаленные результаты [305]. Од-
нако в многоцентровом рандомизированном иссле-
довании у 594 пациентов с венозными шунтами си-
стематическое дуплексное сканирование в дина-
мике не имело преимуществ перед клиническим на-
блюдением с точки зрения проходимости шунтов и
выживаемости конечности и характеризовалось
меньшей эффективностью затрат [306]. Дуплексное
сканирование может быть полезным для идентифи-
кации искусственных шунтов, ассоциирующихся с вы-
соким риском тромбоза, что может потребовать
длительной антикоагуляции [307], однако эти дан-
ные основываются на результатах наблюдательных
исследований и нуждаются в подтверждении в конт-
ролируемых исследованиях.

4.5.3.3.4 Антитромбоцитарная и антикоагулянтная терапия
после реваскуляризации

Антитромбоцитарные препараты не только сни-
жают риск фатальных и нефатальных сердечно-сосу-
дистых исходов у пациентов с облитерирующим ате-
росклерозом артерий нижних конечностей, но и мо-
гут оказывать благоприятное влияние на частоту
проходимости артерий после реваскуляризации.
При мета-анализе 16 исследований оценивали эф-
фективность антитромбоцитарной терапии после
шунтирования артерий, расположенных ниже пахо-
вой связки [308]. Лечение аспирином или аспирином
в сочетании с дипиридамолом повышало частоту
первичной проходимости шунта через 12 мес после
операции (JI 0,59; 95% ДИ 0,45–0,79). При анали-
зе подгрупп было показано, что после имплантации
искусственного шунта польза применения ингибито-
ров функция тромбоцитов была выше, чем после про-
тезирования венозным шунтом [308]. В многоцент-
ровом проспективном исследовании ВОА [309] были
рандомизированы 2690 пациентов, перенесших
шунтирование артерий нижних конечностей: антикоа-
гуляция (целевое МНО 3,0–4,5) или антитромбоци-
тарная терапия (аспирин 80 мг/сут). Общая частота
проходимости шунтов не отличалась, однако при ана-
лизе подгрупп было установлено, что пероральные
антикоагулянты улучшают проходимость венозных

шунтов по сравнению с аспирином. В то же время те-
рапия аспирином улучшала проходимость искус-
ственных шунтов по сравнению с антикоагулянтами.
Следует отметить, что риск больших кровотечений был
в 2 раза выше на фоне антикоагуляции. В другом ис-
следовании [310] 665 пациентов, перенесших шун-
тирование бедренно-подколенного сегмента, были
рандомизированы на группы аспирина (325 мг/сут)
в сочетании с варфарином (целевое МНО 1,4–2,8)
или аспирина (325 мг/сут). Это исследование не под-
твердило более выраженное влияние двойной анти-
тромботической терапии на проходимость шунтов. Од-
нако она имела преимущества у пациентов с искус-
ственными шунтами. При присоединении варфа-
рина к аспирину риск развития геморрагических
осложнений удвоился. В другом рандомизированном
исследовании [311] варфарин (целевое МНО
2,0–3,0)+аспирин (325 мг/сут) сравнивали с одним
аспирином (325 мг/сут) у 56 пациентов с импланти-
рованными венозными шунтами и высоким риском
окклюзии шунта (субоптимальная проходимость
шунта и повторные вмешательства). Через 3 года ча-
стота проходимости шунта и сохранения конечности
была значительно выше у пациентов, получавших вар-
фарин и аспирин, хотя комбинированная терапия со-
провождалась более высоким риском кровотече-
ний. Недавно было завершено рандомизированное
двойное слепое исследование CASPAR, в котором
сравнивали влияние аспирина+клопидогрела и од-
ного аспирина на первичную проходимость шунта, со-
хранение конечности и выживаемость после шунти-
рования артерий ниже колена [312]. 70% из 851 па-
циента, включенного в исследование, был имплан-
тирован венозный шунт, 30% — искусственный. В тече-
ние в среднем 1 года не выявили достоверной раз-
ницы частоты комбинированной первичной конечной
точки между двумя группами. Комбинированная те-
рапия имела преимущества у пациентов с искус-
ственными шунтами. Число пациентов, которых не-
обходимо пролечить двумя антитромбоцитарными
препаратами для сохранения одной конечности
после шунтирования артерий ниже колена, было
низким и составило 10,2. 

Роль антикоагуляции после баллонной ангиопла-
стики и стентирования артерий, расположенных ниже
паховой связки, изучали в трех проспективных ран-
домизированных исследованиях [313]. Ни в одном из
них не было выявлено достоверного увеличения ча-
стоты проходимости артерии на фоне антикоагулянт-
ной терапии, которая привела к увеличению частоты
кровотечений. Таким образом, пока нет оснований ре-
комендовать рутинную антикоагуляцию после ан-
гиопластики или стентирования артерий нижних ко-
нечностей.
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4.5.3.4 Стволовые клетки и генная терапия после
реваскуляризации

В настоящее время разрабатываются новые методы
стимуляции неоваскуляризации (терапевтический ан-
гиогенез), предполагающие применение ангиогенных
факторов или стволовых клеток, которые усиливают ре-
васкуляризацию и ремоделирование коллатеральных
сосудов. В нескольких исследованиях применение по-
добных методов приводило к уменьшению симптомов
ишемии, увеличению функциональной активности
пациентов и профилактике ампутаций конечностей
[314–317], однако в других исследованиях эффектив-
ность лечения не была подтверждена [318–320]. Ис-
точниками стволовых клеток и клеток-предшественниц
могут служить костный мозг и периферическая кровь.
В качестве источника клеток для клинических исследо-
ваниях чаще всего используют костный мозг, учитывая
легкость получения образцов и отсутствие необходи-
мости в сложной очистке. Другое преимущество кост-
ного мозга заключается в том, что он содержит разно-
образные стволовые клетки и клетки-предшественни-
цы, которые могут быть более эффективными, чем клет-
ки-предшественницы одного определенного типа. С те-
рапевтическими целями могут быть использованы
клетки различных типов, но пока остается неясным, при-
менение каких из них наиболее перспективно [321]. По
данным мета-анализа 37 исследований, терапия ауто-
логичными клетками улучшала суррогатные индексы
ишемии, субъективные симптомы и снижала частоту
твердых конечных точек (заживление язв и ампутации).
У пациентов с облитерирующим тромбоангиитом эф-
фект терапии был более выраженным, чем у больных
атеросклерозом артерий нижних конечностей. В самое
крупное рандомизированное плацебо-контролируемое
исследование TAMARIS, в котором изучалась эффектив-
ность генной терапии, были включены 520 пациентов
(30 стран) с критической ишемией нижних конечностей
и кожными язвами. Пациентам нельзя было выполнить

стандартную реваскуляризацию. Частота первичной
конечной точки (смерть или первая ампутация конеч-
ности) достоверно не отличалась между двумя группа-
ми (37,0% и 33,2%, соответственно; р=0,48) [322].
В настоящее время эффективность генной терапии и
стволовых клеток продолжает изучаться, а делать какие-
либо выводы пока преждевременно.

4.5.4 Лечение перемежающейся хромоты
Цели лечения перемежающейся хромоты вклю-

чают в себя модификацию факторов риска (см. раздел
3.4) и контроль симптомов. С лечебной целью могут
быть использованы неинвазивные (физические упраж-
нения и медикаментозная терапия) и инвазивные (ре-
васкуляризация) методы. Алгоритм лечения перемежаю-
щейся хромоты изображен на рис. 3. На фоне расши-
рения показаний к эндоваскулярным вмешательствам
у пациентов с перемежающейся хромотой очевидна не-
обходимость сравнения их эффективности с таковой
контролируемых физических тренировок. В клиниче-
ском исследовании у 51 пациента с перемежающейся
хромотой при сравнении двух методов лечения не было
выявлено достоверной разницы пройденной дистан-
ции или качества жизни через 2 года [323]. Недавно в
рандомизированном контролируемом исследовании
у 151 пациента с перемежающейся хромотой также не
было выявлено разницы качества жизни через 12 мес
после вмешательства. При этом затраты на лечение были
выше в группе пациентов, перенесших эндоваскуляр-
ное вмешательство [279]. Дополнительный эффект
инвазивного вмешательства по сравнению с контроли-
руемыми физическими упражнениями на фоне опти-
мальной медикаментозной терапии изучали у пациен-
тов с легкой или среднетяжелой перемежающейся
хромотой [324]. Хотя достоверной разницы качества
жизни между двумя группами в этом исследовании вы-
явлено не было, через 24 мес пройденная дистанция
увеличилась на 38% по сравнению с контролем после

Рекомендации Класс Уровень Источник

После ангиопластики артерий нижних конечностей антитромбоцитарная терапия аспирином 

рекомендуется всем пациентам для снижения риска системных сердечно-сосудистых осложнений I С

После имплантации голометаллического стента в артерии, расположенных ниже паховой связки, 

в течение, по крайней мере, 1 мес рекомендуется двойная антитромбоцитарная терапия аспирином 

и тиенопиридином I C

После шунтирования артерий, расположенных ниже паховой связки, рекомендуется 

антитромбоцитарная терапия аспирином или комбинированная терапия аспирином и дипиридамолом I A 308

После шунтирования артерий, расположенных ниже паховой связки, аутологичной веной возможна 

антитромбоцитарная терапия антагонистами витамина К IIb B 309

После шунтирования артерий ниже колена искусственным шунтом возможна двойная 

антитромбоцитарная терапия аспирином и клопидогрелом IIb B 312

Рекомендации по антитромбоцитарной и антикоагулянтной терапии после реваскуляризации
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ангиопластики артерий бедренноподколенного сегмен-
та и на 78% — после ангиопластики артерий аортопод-
вздошного сегмента. В настоящее время проводится ис-
следование CLEVER, которое позволит оценить роль раз-
личных методов лечения у пациентов с перемежающей-
ся хромотой [325]. 

4.5.4.1 Медикаментозная терапия
Первичная цель лечения пациентов с перемежающей-

ся хромотой — снижение сердечно-сосудистой заболе-
ваемости и смертности. Риск развития сердечно-сосу-
дистых осложнений повышен у всех пациентов с пора-
жением периферических артерий, в том числе при на-
личии легких или атипичных симптомов и даже при бес-
симптомном течении заболевания [2,326]. Следователь-
но, всем пациентам с заболеванием артерий нижних ко-
нечностей необходима модификация факторов риска
(целевые уровни соответствуют таковым при проведе-
нии вторичной профилактики). Установлено, что пре-
кращение курения в сочетании с регулярными физиче-
скими тренировками приводит к существенному увеличе-
нию пройденной дистанции, особенно при локализа-
ции поражения дистальнее бедренных артерий. Для
уменьшения симптомов могут быть использованы фи-
зические тренировки (предпочтительно под контролем
врача) и лекарственные средства. Целесообразно регу-
лярно проводить пробу с физической нагрузкой на тред-
миле, чтобы объективно оценить динамику состояния
пациента. Пациенты должны также вести дневник,
фиксируя в нем физические тренировки и динамику
пройденной дистанции и симптомов. Ведение дневни-
ка повышает приверженность к лечению. При наличии
типичной перемежающейся хромоты начинают меди-
каментозную терапию. 

У многих пациентов с легкими и умеренно выражен-
ными симптомами немедикаментозные и медикамен-
тозные методы лечения позволяют значительно умень-

шить перемежающуюся хромоту и улучшить качество
жизни. В этом случае следует продолжать физические
тренировки (и медикаментозную терапию) и регу-
лярно оценивать состояние пациентов. Периодически
следует контролировать ЛПИ, хотя значительное улуч-
шение функциональной активности может наблю-
даться и при отсутствии существенных изменений это-
го показателя. Кроме того, необходимо контролировать
факторы риска и, при необходимости, модифициро-
вать проводимую терапию.

4.5.4.2 Инвазивные вмешательства
У пациентов с тяжелой перемежающейся хромотой

медикаментозная терапия и физические тренировки ча-
сто не позволяют уменьшить симптомы, поэтому в та-
ких случаях необходимо провести визуализирующие
исследования, чтобы определить точную локализацию
и характеристику стеноза. Эти данные помогут опреде-
лить целесообразность и возможность инвазивного вме-
шательства.

Преимущества реваскуляризации в отдаленном пе-
риоде перед контролируемыми физическими нагруз-
ками и оптимальной медикаментозной терапией убе-
дительно не доказаны, особенно у пациентов с легкой
или среднетяжелой перемежающейся хромотой [324].
Однако увеличение числа вмешательств побуждает
многих врачей расширять показания к чрескожной ан-
гиопластике. Целесообразность эндоваскулярного вме-
шательства определяется также степенью нетрудоспо-
собности, связанной с перемежающейся хромотой, ве-
роятностью симптоматического эффекта, который оце-
нивают на основании клинических данных и результа-
тов дополнительных методов исследования, и эффек-
тивностью немедикаментозных и медикаментозных
методов лечения. Учитывая низкую вероятность умень-
шения перемежающейся хромоты на фоне физических
нагрузок при поражении аорто-подвздошного сег-

Рекомендации Класс Уровень Источник

Показаны контролируемые физические нагрузки I A 255

Если контролируемые физические нагрузки невозможны, то показаны физические тренировки 

без контроля врача I C

Если перемежающаяся хромота отражается на повседневной активности, возможна медикаментозная IIb A 260–265,

терапия 269

Если консервативная терапия у пациентов с перемежающейся хромотой не дает достаточного эффекта, 

обоснована реваскуляризация IIa C

У пациентов с выраженной перемежающейся хромотой, оказывающей влияние на повседневную 

активность пациента, и поражением аорты и подвздошных артерий реваскуляризацию 

(эндоваскулярную или хирургическую) считают методом выбора (в сочетании с модификацией 

факторов риска) IIa C

Применение стволовых клеток и генная терапия не показаны III C

Рекомендации по лечению перемежающейся хромоты
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мента, в таких случаях следует сразу обсуждать возмож-
ность инвазивного вмешательства. Хирургическое
лечение проводят только в тех случаях, когда ангиопла-
стика невозможна. Схема лечения пациентов с переме-
жающейся хромотой изображена на рис. 3. 

4.5.5 Критическая ишемия конечностей
4.5.5.1 Определение и клиническая картина

Критическая ишемия конечности — это самое тяже-
лое клиническое проявление облитерирующего атеро-
склероза сосудов, которое характеризуется болью в по-
кое и ишемическими язвами или гангреной, объ-
ективно связанными с окклюзией артерий. Критическая
ишемия — это хроническое состояние, которое следу-
ет отличать от острой ишемии конечностей (см. раздел
4.5.6). Критерием диагностики обычно считают сниже-
ние давления на лодыжке менее 50 мм рт. ст., так как
у большинства таких пациентов боль в покое или ише-
мические поражения не проходят без инвазивного
вмешательства. Перфузия тканей, которая необходи-
ма для заживления ишемических язв, превышает пер-
фузию, требующуюся для поддержания целостности
кожи, поэтому при наличии язв давление в области ло-
дыжек и стоп должно быть выше, чем при наличии толь-

ко ишемической боли в покое. У пациентов с ишеми-
ческими язвами или гангреной критерием критической
ишемии считают давление на лодыжке менее 70 мм рт.
ст. В случае кальциноза артерий можно измерять дав-
ление в области большого пальца (<30 мм рт. ст.) [6].
В некоторых случаях полезно исследование микроцир-
куляции (чрескожное давление кислорода), которое
имеет значение с точки зрения диагностики и прогно-
за, а иногда помогает определить уровень ампутации
(табл. 7).

Частота первичных ампутаций составляет от 5% до
20%. В основном ампутацию проводят пациентам, у ко-
торых невозможна реваскуляризация или имеются
неврологические расстройства [6,237]. Критическая
ишемия конечностей — это признак тяжелого генера-
лизованного атеросклероза. Она ассоциируется с трех-
кратным увеличением риска развития инфаркта мио-
карда, инсульта и сосудистой смерти по сравнению с та-
ковым у пациентов с перемежающейся хромотой [6]. 

4.5.5.2 Методы лечения
Методы лечения критической ишемии конечно-

стей включают в себя модификацию факторов риска ате-
росклероза, быструю реваскуляризацию, лечение ише-

Рис. 3. Алгоритм лечения перемежающейся хромоты

Нет
Да

Лечение перемежающейся хромоты

Консервативная терапия
(контроль факторов риска, физические
тренировки, фармакотерапия 3–6 мес)

Положительный результат

Наблюдение:
- симптомы

- контроль факторов риска

Визуализация поражения

Возможно ли эндоваскулярное вмешательство?

Эндоваскулярное вмешательство

Шунтирование

Отрицательный результат
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мических язв, ношение специальной обуви, лечение ин-
фекций и реабилитацию (рис. 4). 

Основа лечения — реконструктивные вмешательства
на артериях, которые позволяют сохранить конечность
[328]. Реваскуляризацию следует проводить без задерж-
ки всем пациентам с критической ишемией конечно-
стей, если она технически возможна. Оценка состояния
коронарных артерий или сосудов головного мозга не
должны задерживать лечение критической ишемии ко-
нечностей. Необходимо немедленно начать лечение ин-
гибиторами функции тромбоцитов и статинами
[329,330]. 

Всех больных с критической ишемией конечно-
стей следует на раннем этапе направить на консульта-
цию к сосудистому хирургу, чтобы спланировать ревас-
куляризацию. В настоящее время пациентам с крити-
ческой ишемией вместо шунтирования все чаще про-
водят менее инвазивные эндоваскулярные вмеша-
тельства, в том числе при стенозе тибиальных артерий,
в то время как хирургическое вмешательства рассмат-
ривают как резервный метод лечения [6]. Основные пре-
имущества эндоваскулярной реваскуляризации — низ-
кая частота осложнений (от 0,5% до 4,0%), высокая ча-
стота восстановления проходимости артерий (даже
при распространенной окклюзии), приближающаяся к
90%, и приемлемые клинические исходы в короткие

сроки после лечения. Исследование BASIL показало, что
выживаемость без ампутации не отличается в течение,
по крайней мере, 2 лет после хирургической реваску-
ляризации или баллонной ангиопластики [302,331].
Эндоваскулярное лечение, в том числе стентирование
артерий выше колена, обосновано, если частота ослож-
нений низкая, а вмешательство не приводит к по-
вреждению проксимального участка сосуда, который
может быть использован для имплантации шунта. У па-
циентов с распространенной гангреной стопы или сеп-
сисом открытые вмешательства позволяют быстрее
восстановить кровоток в пораженной конечности, од-
нако необходимо учитывать более высокий риск
осложнений и возможность развития инфекции шун-
та [332]. Наложение дистальных венозных анастомо-
зов на артерии стопы возможно и сопровождается очень
высокой частой сохранения проходимости шунта, ко-
торая достигает 88% через 4 года [333,334].

Опубликованные результаты реконструктивных
вмешательств на артериях нижних конечностей
очень неоднородны [335], что, в основном, отража-
ет включение пациентов с некритической ишемией
в исследования, предполагающие оценку эффектив-
ности лечения критической ишемии конечностей. Сле-
дует отметить, что у пациентов с ишемией конечно-
стей риск развития неблагоприятных исходов может

Метод оценки Признаки Критерии диагностики 
критической ишемии Примечания

Анамнез Длительность клинических >2 нед Необходимость введения морфиновых

симптомов критической ишемии анальгетиков для контроля симптомов 

Симптомы Боль в покое Большой палец, стопа Особенно при подъеме конечности 

(например, во время сна). Боли в голенях 

не являются клиническим признаком 

критической ишемии 

Ишемические поражения Большие пальцы, пятка, в 

области выступающих костей 

Инфекция Вторичные осложнения: воспаление 

и инфекция

Тест Probe-to-bone Положительный результат пробы с высокими

специфичностью и чувствительностью 

свидетельствует о наличии остеомиелита 

Гемодинамика Абсолютное давление на лодыжке <50 или <70 мм рт. ст. + боль в покое

+ ишемические поражения 

Абсолютное давление в области <30 мм рт. ст. Измеряют при наличии кальциноза 

большого пальца (невозможность сдавления артерии или 

ложно повышенное давление на лодыжке; 

ЛПИ более 1,40) 

Чрескожное частичное <30 мм рт. ст. Оценка заживления язв; значительная 

напряжение кислорода вариабельность 

Таблица 7. Проявления критической ишемии конечностей
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Рис. 4. Лечение критической ишемии конечностей

Лечение критической ишемии конечностей
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с помощью клинических и неинвазивных 

методов (табл. 8)
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отличаться. Через 1 год частота ампутации конечно-
сти или смерти на фоне консервативного лечения со-
ставила 73% у больных группы низкого риска, в то
время как в течение того же срока ампутация потре-
бовалась 95% больных, у которых имелись критерии
высокого риска. После реваскуляризации у пациен-
тов группы высокого риска частота ампутации соста-
вила только 25% [336]. Первичными критериями ре-
васкуляризации являются сохранение проходимости
артерии и конечности, а также способности к пере-
движению и независимости пациента от посторон-
ней помощи. Несмотря на приемлемую частоту про-
ходимости артерий и сохранения конечности, более
чем в половине случаев в течение ближайших 3 мес
требуются повторные вмешательства, а в течение 6
мес — госпитализация. Независимыми предиктора-
ми неэффективности реваскуляризации считают на-
рушение способности к передвижению (ОШ 6,44),
поражение артерий, расположенных ниже паховой
связки (ОШ 3,93), терминальную почечную недоста-
точность (ОШ 2,48) и наличие гангрены (ОШ 2,40)
[337].

У пациентов с критической ишемией конечностей,
у которых реваскуляризация невозможна, единствен-
ными препаратами, дававшими определенный поло-
жительный эффект в рандомизированных исследова-
ниях, являются простаноиды [338,339]. Однако резуль-
таты исследований неоднозначные, а эффективность
этих препаратов убедительно не доказана [340]. 

Результаты изучения безопасности и эффективно-
сти различных форм терапевтического ангиогенеза
(генной терапии или стволовых клеток) обнадеживают,
однако необходимы рандомизированные контроли-
руемые исследования. Польза стимуляции спинного
мозга по-прежнему дискутируется, однако данные
мета-анализа Cochrane, опубликованные в 2005 г.,
свидетельствуют об определенной эффективности
[341].

Алгоритм лечения пациентов с критической ишеми-
ей конечностей изображен на рис. 4.

4.5.6 Острая ишемия конечностей
Острая ишемия связана с внезапным ухудшением

перфузии нижней конечности. Она может быть обуслов-
лена тромбозом или эмболией. К возможным причи-
нам острой ишемии конечностей относят прогрессиро-
вание стеноза артерий, кардиогенные эмболии, расслое-
ние стенки аорты или эмболии, тромбоз шунта, тром-
боз аневризмы подколенной артерии, травму, phlegma-
sia cerulea, эрготизм, гиперкоагуляцию и ятрогенные
осложнения при катетеризации сердца, эндоваску-
лярных вмешательствах, аортальной баллонной контр-
пульсации, искусственном кровообращении, а также при
введении устройств, использующихся для закрытия со-
судов. Жизнеспособность конечности при острой ише-
мии подвергается большой угрозе, а для ее сохране-
ния необходимо своевременное и адекватное лечение.

После установления клинического диагноза начинают
лечение нефракционированным гепарином [6,342]. Ча-
сто требуется назначение аналгетиков. Степень не-
отложности лечения и выбор стратегии вмешательства
зависят от клинических проявлений, прежде всего, нев-
рологических расстройств, и причины (тромбоз или эм-
болия). Клиническая классификация острой ишемии
конечностей приведена в табл. 8. 

При необратимом поражении конечности ампута-
ция может потребоваться до ухудшения клинического
состояния пациента, хотя обычно предпринимаются по-
пытки спасения конечности или, по крайней мере,
ограничения уровня ампутации. Если конечность жиз-
неспособна, необходимо немедленно провести визуа-
лизирующие исследования, а также оценить сопутствую-
щие заболевания. При тяжелом нарушении функции
почек детальное дуплексное сканирование может за-
менить ангиографию. В некоторых случаях при очевид-
ных кардиогенных тромбоэмболиях неизмененных
артерий нижних конечностей возможна хирургическая
эмболэктомия без предшествующей ангиографии. На-
против, ангиография может быть выполнена без пред-
шествующего ультразвукового исследования, чтобы
не задерживать лечение.

Могут быть использованы различные методы ревас-
куляризации (рис. 5). С целью быстрой реваскуляри-
зации проводят чрескожный катетерный тромболизис,
чрескожную механическую экстракцию или аспирацию
тромба (с введением или без введения тромболити-
ков) и хирургическую тромбэктомию, шунтирование
и/или реконструктивную операцию на артерии. Выбор
метода лечения зависит от типа окклюзии (тромб
или эмбол) и ее локализации, длительности ишемии,
наличия сопутствующих заболеваний, риска и исходов
терапии. Учитывая пониженные заболеваемость и
смертность по сравнению с оперативным лечением, эн-
доваскулярные методы используют на первом этапе,
особенно у больных с тяжелыми сопутствующими за-

Рекомендации Класс Уровень Источник

Для сохранения конечности I A 302,331, 

показана реваскуляризация, 336

если она технически возможна

Методом первой линии может быть IIb B 302,331

эндоваскулярное вмешательство, 

если оно технически возможно

Если реваскуляризация  IIb B 338,339

невозможна, могут применяться 

простаноиды

Рекомендации по лечению критической ишемии

конечностей
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болеваниями, если степень тяжести заболевания поз-
воляет выполнить вмешательство. Результаты лечения
оптимальны, если длительность острой ишемии конеч-
ности составляет менее 14 дней [6]. Интраартериаль-
ный тромболизис — это классический эндоваскуляр-
ный метод удаления тромба. В настоящее время исполь-
зуют различные методы тромболизиса и различные
тромболитические агенты [6]. Непосредственная до-
ставка тромболитического агента к тромбу более эф-
фективна, чем неселективная инфузия с помощью ка-
тетера. Разработаны различные устройства для меха-
нического удаления тромба, которые используют в со-
четании с тромболизисом или без него. Основное пре-
имущество такого подхода — сокращение времени до
реперфузии. Частота ампутации конечности в течение
6 мес после интраартериального тромболизиса в со-
четании с удалением тромба с помощью катетера со-
ставляет менее 10% [6]. Системный тромболизис не
применяют для лечения пациентов с острой ишемией
конечности.

Результаты старых рандомизированных исследова-
ний [343–345] свидетельствуют о том, что тромболи-
зис не имеет четких преимуществ перед хирургическим

вмешательством по влиянию на 30-дневную летальность
или частоту сохранения конечности. Результаты тром-
болизиса оптимальные, если его проводят в течение пер-
вых 14 дней после появления симптомов. Предложе-
ны устройства для лечения острой ишемии конечности,
однако их эффективность недостаточно хорошо изучена.
После удаления тромба проводят эндоваскулярное
или открытое оперативное вмешательство. С учетом кли-
нической картины и технических возможностей цент-
ра, хирургическая реваскуляризация является предпоч-
тительным методом, если ишемия резко выражен-
ная, а применение катетерных методов может задер-
жать восстановление проходимости сосуда. Для про-
филактики постреперфузионного компартмент-син-
дрома иногда проводят фасциотомию, особенно при
оперативном лечении ишемии IIb и III класса. В случае
жизнеспособных конечностей открытая или эндовас-
кулярная реваскуляризация может оказаться невозмож-
ной, особенно при отсутствии дистальных артерий, даже
после первичного тромболизиса in situ. В подобной си-
туации единственный возможный подход — стабили-
зация ишемии с помощью лекарственных средств (ан-
тикоагуляция, простаноиды).

Степень Категория Утрата чувствительности Двигательное расстройство Прогноз

I Конечность Нет Нет Нет непосредственной

жизнеспособна угрозы

IIA Угроза Нет или минимальная Нет Возможно сохранение конечности

жизнеспособности (большие пальцы) при адекватном лечении

конечности

IIB Непосредственная Не только большие Легкие/умеренно выраженные Возможно сохранение 

угроза жизнеспособ- пальцы конечности при 

ности конечности своевременной реваскуляризации

III Необратимое Выраженная, отсутствие Выраженные, паралич Значительная потеря ткани. 

поражение чувствительности Ампутация. Неизбежно стойкое

конечностей повреждение нервов 

Rutherford и соавт. [328]

Таблица 8. Клинические варианты острой ишемии конечностей

Рекомендации Класс Уровень Источник

При острой угрожающей ишемии конечности (II стадия) показана неотложная реваскуляризация I A 6,342

Если проводится неотложное эндоваскулярное вмешательство, то целесообразно выполнить 

катетерный тромболизис в сочетании с механическим удалением тромба, чтобы ускорить 

реперфузию I B 6,304

Пациентам с острой ишемией конечности, сопровождающейся двигательными или тяжелыми 

чувствительными расстройствами (стадия IIB), показано хирургическое вмешательство I B 304

Всем больным с острой ишемией конечности следует как можно быстрее назначить гепарин I C

Если острая ишемия конечности продолжается менее 14 дней и не сопровождается двигательными 

расстройствами (IIA стадия), показано эндоваскулярное вмешательство IIa A 6,304

Рекомендации по лечению острой ишемии конечности
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Рис. 5. Алгоритм лечения острой ишемии конечности
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4.6 Многососудистое поражение артерий
4.6.1 Определение

Многососудистый атеросклероз характеризуется
одновременным клинически значимым поражением
сосудов, по крайней мере, двух основных бассейнов.
Хотя многососудистое поражение артерий часто встре-
чается в клинической практике, различные стратегии его
лечения в рандомизированных исследованиях не
сравнивались, а оценить их эффективность можно
только на основании анализа подгрупп или неконтро-
лируемых исследований. В последнем руководстве
по реваскуляризации миокарда Европейского общества
кардиологов/Европейской ассоциации по кардиотора-
кальной хирургии впервые предложены рекомендации
по ведению пациентов с коронарным атеросклерозом,
сочетающимся с поражением сонных или почечных ар-
терий или артерий нижних конечностей [346].

При обсуждении методов лечения пациентов с по-
ражением артерий различной локализации необходи-
мо учитывать не только локализацию стеноза и техни-
ческие трудности, которые могут возникнуть при исполь-
зовании определенных методов, но и общее состояние
пациента, наличие сердечно-сосудистых факторов
риска и сопутствующих заболеваний. Стратегию лече-
ния следует выбирать индивидуально, принимая во вни-
мание в первую очередь клинические, а не технические
аспекты. Принимать решение должны специалисты раз-
личных специальностей.

В настоящих рекомендациях обсуждаются влияние
многососудистого поражения на прогноз, а также ме-
тоды скрининга и лечения таких пациентов.

4.6.2 Влияние многососудистого поражения
артерий на прогноз

У пациентов с атеросклерозом сосудов определен-
ной локализации наличие сочетанного поражения
других сосудов ассоциируется с более высоким риском
осложнений. Например, во Фрамингемском исследо-
вании у 828 пациентов с инфарктом миокарда нали-
чие инсульта в анамнезе или перемежающейся хромо-
ты в два раза увеличивало риск развития повторного
инфаркта [347]. В регистр REACH были включены
68236 пациентов с проявлениями атеросклероза (ИБС,
заболевание периферических артерий, цереброваску-
лярная болезнь; n=55814) или, по крайней мере, 3 фак-
торами риска атеротромбоза (n=12422) [348]. Часто-
та сердечно-сосудистой смерти, инфаркта миокарда,
инсульта или госпитализации по поводу атеротромбо-
тических событий в течение 1 года увеличивалась по
мере распространения атеросклероза и составляла от
5,3% у пациентов с факторами риска до 12,6%,
21,1% и 26,3% у пациентов с поражением сосудов 1,
2 и 3 бассейнов, соответственно (p<0,001) [1]. Через
3 года частота инфаркта миокарда/инсульта/сосудистой

смерти/повторной госпитализации составила 25,5% у
пациентов с атеросклерозом сосудов одного бассейна
и 40,5% у больных с многососудистым поражением ар-
терий различной локализации (p<0,001) [348]. У
7783 амбулаторных пациентов, перенесших атеротром-
ботическое событие, частота повторных осложнений в
течение 1 года была почти в 2 раза выше при наличии
многососудистого поражения [349].

4.6.3 Скрининг и лечение многососудистого
атеросклероза
4.6.3.1 Поражение периферических артерий у больных
коронарным атеросклерозом

Ниже обсуждаются методы диагностики и лечения
поражения сонных и почечных артерий и артерий
нижних конечностей у пациентов с коронарной бо-
лезнью сердца.

4.6.3.1.1 Поражение сонных артерий у больных коронарным
атеросклерозом
4.6.3.1.1.1 Стеноз сонных артерий у пациентов, у которых не
планируется шунтирование коронарных артерий

У пациентов с коронарным атеросклерозом часто-
та тяжелого стеноза сонных артерий увеличивается па-
раллельно с нарастанием тяжести коронарной болез-
ни сердца. Сужение сонных артерий — это хорошо из-
вестный предиктор неблагоприятного сердечно-сосу-
дистого прогноза. Морфология бляшки в сонной арте-
рии (эхопрозрачная бляшка) ассоциируется с неодно-
родностью бляшек в коронарных артериях и нестабиль-
ностью течения коронарной болезни сердца. В ко-
гортных исследованиях у пациентов с ИБС, которых на-
бирали без каких-либо критериев исключения [350],
средняя частота каротидного стеноза >50%, >60%,
>70% и >80% составила 14,5%, 8,7%, 5,0% и 4,5%,
соответственно. Таким образом, хотя ассоциация меж-
ду стенозом сонных и коронарных артерий очевидна,
распространенность тяжелого поражения сонных арте-
рий во всей когорте была относительно невысокой. Сле-
довательно, систематическое дуплексное сканирование
сонных артерий имеет ограниченную ценность.

4.6.3.1.1.2 Стеноз сонных артерий у пациентов, которым
планируется шунтирование коронарных артерий

Целесообразность профилактической реваскуля-
ризации сонных артерий у пациентов, нуждающихся в
коронарном шунтировании и страдающих тяжелым ка-
ротидным атеросклерозом, определяется повышенным
риском развития инсульта в этой выборке (табл. 9).

4.6.3.1.1.2.1 Скрининг каротидного стеноза у пациентов, 
которым проводится коронарное шунтирование

В клинических исследованиях частота каротидного
стеноза у пациентов, которым проводится коронарное
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шунтирование, была вариабельной, что отражало осо-
бенности отбора пациентов, критерии ультразвуковой
диагностики и степень учитываемого стеноза. Некото-
рые авторы пытались выделить клинические факторы
риска наличия выраженного стеноза сонных артерий у
больных, которым планируется коронарное шунтиро-
вание [352]. Основными факторами риска были воз-
раст, цереброваскулярная болезнь или наличие пора-
жения артерий нижних конечностей, а также женский
пол, многососудистое поражение коронарных артерий
и курение. Эти факторы риска рекомендовано учиты-
вать в руководстве ESC/EACTS по реваскуляризации мио-
карда [346]. В одном исследовании оценивали инфор-
мативность клинического индекса, который использо-
вали для оценки целесообразности дуплексного скани-
рования сонных артерий у больных, которым проводит-
ся аорто-коронарное шунтирование [352]. Авторы
выделили 4 независимых фактора риска каротидного
стеноза у таких пациентов: возрасте старше 70 лет, шум
на сонной артерии, цереброваскулярная болезнь в анам-
незе и наличие клинически явного или бессимптомно-
го поражения артерий нижних конечностей. В проспек-
тивном исследовании было показано, что проведение
дуплексного сканирования только при наличии, по край-
ней мере, одного из перечисленных факторов риска поз-
воляло выявить стеноз сонной артерии >70% в 100%
случаев и снижало частоту бесполезных исследований
на 40%. Однако предложенный подход необходимо ва-
лидировать в многоцентровом исследовании.

4.6.3.1.1.2.2 Лечение каротидного атеросклероза у пациентов,
которым проводится шунтирование коронарных артерий

В настоящее время неясно, сопоставима ли польза
каротидной эндартерэктомии при бессимптомном сте-

нозе сонной артерии у пациентов с сопутствующим ко-
ронарным атеросклерозом, а рандомизированные ис-
следования у таких больных не проводились. В иссле-
довании ACAS [53] периоперационные исходы после
каротидной эндартерэктомии не зависели от наличия
инфаркта миокарда в анамнезе. При анализе подгрупп
в исследовании ACST [54] отдаленные результаты хи-
рургического вмешательства на сонной артерии были
сходными у 830 больных коронарной болезнью серд-
ца. Однако развитие инсульта после коронарного шун-
тирования может быть обусловлено различными фак-
торами. У пациентов с каротидным стенозом, которым
проводится коронарное шунтирование без вмеша-
тельства на сонных артериях, инсульт после операции
является ипсилатеральным только в 40% случаев.
Кроме того, у пациентов, которым проводятся вмеша-
тельства одновременно на сонных и коронарных арте-
риях, инсульт только в четверти случаев развивается на
стороне суженной сонной артерии [353]. Основной при-
чиной инсульта после коронарного шунтирования яв-
ляются эмболии атеротромботическими массами из дуги
аорты; вклад в развитие инсульта вносят также фибрил-
ляция предсердий, низкий сердечный выброс и гипер-
коагуляция, связанная с повреждением тканей. Таким
образом, наличие стеноза сонной артерии скорее сле-
дует считать фактором риска развития инсульта после
коронарного шунтирования, а не его непосредственной
причиной. Риск инсульта после операций на сердце чет-
ко увеличивается только у пациентов с симптоматиче-
ским стенозом сонных артерий и двусторонним стено-
зом или односторонней каротидной окклюзией
[351,354]. 

Учитывая разнообразие причин инсульта после ко-
ронарного шунтирования, профилактическая реваску-
ляризация сонной артерии перед операцией на коро-
нарных артериях позволяет только частично снизить риск
инсульта ценой увеличения риска осложнений ревас-
куляризации сонной артерии, включая развитие инфарк-
та миокарда. Независимо от того, проводится профи-
лактическая реваскуляризация сонной артерии или нет,
риск инсульта у таких пациентов в целом выше, чем при
отсутствии коронарной болезни сердца. 30-дневная ча-
стота инсульта/смерти после сочетанных (одновре-
менно или поэтапно) коронарного шунтирования и ка-

Группы пациентов Риск инсульта (%)

Нет каротидного стеноза 1,4–3,8

Стеноз одной сонной артерии >50% 3,0

Двусторонний стеноз сонных артерий >50% 5,0

Окклюзия сонной артерии 7,0

Инсульт или ТИА в анамнезе 8,5

Таблица 9. Риск инсульта после аорто-коронарного

шунтирования

Рекомендации Класс Уровень Источник

У больных, которым планируется коронарное шунтирование, дуплексное сканирование сонных 

артерий рекомендуется проводить при наличии цереброваскулярной болезни, шума на сонной 

артерии, в возрасте ≥70 лет, при многососудистом поражении коронарных артерий или 

поражении артерий нижних конечностей I В 352

Скрининг стеноза сонной артерии не показан пациентам с нестабильной ИБС, которым 

необходимо неотложное коронарное шунтирование, при отсутствии инсульта/ТИА в анамнезе III B 352

Рекомендации по скринингу стеноза сонных артерий у больных, которым проводится коронарное шунтирование
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ротидной эндартерэктомии [353,355–363] или коро-
нарного шунтирования и стентирования сонной арте-
рии [363–368] в большинстве исследований составля-
ла 9% (от 4,0% до 19,2%). С другой стороны, по дан-
ным недавно опубликованного исследования, 5-летняя
частота смерти/инсульта или инфаркта миокарда соста-
вила всего 8% после изолированного коронарного шун-
тирования у пациентов группы низкого риска с бессимп-
томным стенозом сонных артерий >70% [369]. Таким
образом, при отсутствии четких доказательств пользы
каротидной эндартерэктомии или стентирования сон-
ной артерии у больных, которым проводится шунтиро-
вание коронарных артерий, тактику лечения следует вы-
бирать индивидуально; к решению этого вопроса не-
обходимо привлекать различных специалистов, вклю-
чая невролога. С учетом результатов исследований у па-
циентов с симптоматическим стенозом сонных артерий,
их реваскуляризация (см. раздел 4.1.1.3.2) во время
планового коронарного шунтирования обоснована у па-
циентов, недавно перенесших ТИА/инсульт (<6 мес),
хотя в указанных исследованиях специально не из-
учались результаты лечения больных, которым прово-
дится реваскуляризация миокарда. 

Лечение бессимптомного стеноза сонных артерий
следует отложить у пациентов с острым коронарным син-
дромом, учитывая увеличение частоты нестабильных
каротидных бляшек при обострении ИБС и высокий риск
периоперационного инсульта при вмешательствах на
сонных артериях [350]. У некоторых пациентов с выра-
женным бессимптомным стенозом сонных артерий, осо-
бенно двусторонним, может быть эффективной профи-

лактическая реваскуляризация сонных артерий. Обсле-
дование таких пациентов перед вмешательством долж-
но включать в себя тщательное неврологическое иссле-
дование, детальный анализ анамнеза (наличие неза-
регистрированных ТИА) и КТ или МРТ головного моз-
га с целью диагностики скрытого ипсилатерального ин-
фаркта. 

Выбор метода реваскуляризации сонной артерии у пациентов, 
которым планируется коронарное шунтирование 

Timaran и соавт. сравнивали госпитальные исходы
у пациентов, которым проводилось стентирование
сонной артерии без коронарного шунтирования, и у
больных, которым проводились каротидная эндарте-
рэктомия и коронарное шунтирование в 2000–2004 гг
[363]. В течение 5 лет реваскуляризация сонной арте-
рии и коронарное шунтирование были выполнены
одновременно у 27084 пациентов, в том числе каро-
тидная эндартерэктомия+коронарное шунтирование в
96,7% случаев и стентирование сонной артерии+ко-
ронарное шунтирование только в 3,3% случаев (887
пациентов). После стентирования сонной артерии+ко-
ронарного шунтирования была значительно ниже ча-
стота послеоперационного инсульта (2,4% и 3,9%;
p<0,001) и несколько ниже суммарная частота инсуль-
та и смерти (6,9% и 8,6%; р=0,1), хотя госпитальная
летальность была сопоставимой у пациентов двух
групп (5,2% и 5,4%, соответственно). После каротид-
ной эндартерэктомии+коронарного шунтирования
риск послеоперационного инсульта был на 65% выше,
чем после стентирования сонной артерии+коронарно-

Стратегия Операционная Смерть±любой Смерть±любой 
летальность (%) инсульт/ТИА (%) инсульт/ТИА±ИМ (%)

Одновременно каротидная эндартерэктомия и коронарное шунтирование

Каротидная эндартерэктомия до шунтирования (n=5386) 4,5 (3,9–5,2) 8,2 (7,1–9,3) 11,5 (10,1–13,1)

Каротидная эндартерэктомия во время шунтирования (n=844) 4,7 (3,1–6,4) 8,1 (5,8–10,3) 9,5 (5,9–13,1)

Каротидная эндартерэктомия и коронарное шунтирование 

off-pump (n=324) 1,5 (0,3–2,8) 2,2 (0,7–3,7) 3,6 (1,6–5,5)

Поэтапно каротидная эндартерэктомия и коронарное шунтирование

Каротидная эндартерэктомия и затем коронарное шунтирование 

(n=917) 3,9 (1,1–6,7) 6,1 (2,9–9,3) 10,2 (7,4–13,1)

Коронарное шунтирование, а затем каротидная эндартерэктомия 

(n=302) 2,0 (0,0–6,1) 7,3 (1,7–12,9) 5,0 (0,0–10,6)

Поэтапно стентирование сонной артерии и коронарное шунтирование

Поэтапно стентирование сонной артерии и коронарное шунтирование 

(n=760) 5,5 (3,4–7,6) 9,1 (6,2–12,0) 9,4 (7,0–11,8)

В других мета-анализах результаты стентирования сонной артерии+коронарного шунтирования были сходными [371,372]

Naylor и соавт. [370]

Таблица 10. Мета-анализ результатов лечения пациентов, у которых имелись показания к коронарному

шунтированию и одновременной реваскуляризации сонной артерии
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го шунтирования (отношение рисков 1,65; 95% ДИ
1,1–2,6; р=0,02). Однако суммарный риск инсульта и
смерти достоверно не отличался (отношение рисков
1,26; 95% ДИ 0,9–1,6).

Результаты последнего мета-анализа исследова-
ний, в которых изучались методы лечения сочетанно-
го поражения коронарных и сонных артерий, были опуб-
ликованы Naylor и соавт. в 2009 г [370]. Результаты раз-
личных стратегий ведения таких пациентов (сроки и ме-
тоды вмешательств) приведены в табл. 10. Следует от-
метить, что они не были стратифицированы с учетом на-
личия кардиальных и неврологических симптомов
или тяжести поражения коронарных и сонных артерий. 

Анализ полученных данных свидетельствует об от-
сутствии четких преимуществ одной стратегии перед дру-
гой, хотя необходимо дополнительное изучение неко-
торых стратегий, чтобы сузить доверительные интерва-
лы. Вызывает интерес тот факт, что наличие стеноза сон-
ной артерии может быть основанием для пересмотра
техники реваскуляризации коронарных артерий. Так,
выраженный стеноз сонных артерий у больных коро-
нарной болезнью сердца указывает на распространен-
ность атеросклероза и высокий риск наличия атерот-
ромбоза дуги аорты, который может привести к инсуль-
ту. Отсутствие пережатия аорты во время off-pump шун-
тирования позволяет объяснить пониженную частоту пе-
риоперационного инсульта при сочетанной каротидной
эндартерэктомии, хотя число пациентов, у которых ис-
пользовалась эта стратегия, было слишком мало для
того, чтобы делать определенные выводы (n=324). Бо-
лее высокий риск поражения дуги аорты, которое мо-
жет привести к развитию инсульта во время катетери-
зации сонных артерий, позволяет объяснить, почему
менее инвазивное стентирование сонных артерий не
имеет преимуществ перед каротидной эндартерэктоми-
ей в этой ситуации. 

Как и следовало ожидать, поэтапное лечение обес-
печивает различную защиту миокарда и головного
мозга в зависимости от сроков вмешательств на соот-
ветствующих сосудах. Этот вопрос, вероятно, является
ключевым, если обсуждается возможность поэтапной
реваскуляризации. Степень повышения риска невро-
логических и сердечно-сосудистых исходов можно
оценить с учетом клинической картины, а также тяже-
сти стеноза сонных и коронарных артерий. 

Следует отметить, что в исследованиях SAPPHIRE и
CREST, в которых сравнивали результаты каротидной эн-
дартерэктомии и стентирования сонной артерии, часто-
та инфаркта миокарда в течение 30 дней после стен-
тирования была значительно ниже, чем после эндар-
терэктомии [79,98]. Более того, по данным последне-
го мета-анализа рандомизированных исследований у
2973 пациентов частота инфаркта миокарда состави-
ла 2,3% после каротидной эндартерэктомии и 0,9%

после стентирования сонной артерии (р=0,03; относи-
тельный риск 0,37) [373]. Однако хотя стентирование
сопровождается пониженным риском развития инфарк-
та миокарда по сравнению с каротидной эндартерэк-
томией, в целом данные, приведенные в табл. 10, вклю-
чая частоту смерти и инсульта, не позволяют сделать од-
нозначный вывод о преимуществе одной стратегии пе-
ред другой. Если стентирование сонной артерии про-
водится перед плановым коронарным шунтировани-
ем, то необходимость в двойной антитромбоцитарной
терапии обычно заставляет отложить операцию на
сердце более чем на 5 нед. Это может повысить риск

Рекомендации Класс Уровень

Показание к реваскуляризации сонной 

артерии должно быть индивидуализировано 

после обсуждения различными специалистами, 

включая невролога I C

Если реваскуляризация сонной артерии 

показана, выбор времени для вмешательства 

на сонной и коронарных артериях определяется 

клиническим состоянием, уровнем срочности 

и тяжестью поражения сонной артерии 

и тяжестью ИБС I C

Рекомендации по лечению стеноза сонной артерии у

больных, которым проводится коронарное

шунтирование

Рекомендации Класс Уровень

ТИА/инсульт в течение предыдущих 6 мес

Реваскуляризация рекомендуется, если 

стеноз сонной артерии составляет 70–99% I C

Реваскуляризация возможна при стенозе 

сонной артерии 50–69% с учетом 

особенностей пациента и клинической 

картины IIb C

Реваскуляризация не рекомендуется, 

если степень стеноза сонной артерии 

составляет <50% III C

При отсутствии ТИА/инсульта в течение предыдущих 6 мес

Реваскуляризация возможна у мужчин 

с двусторонним каротидным стенозом 

70–99% или стенозом 70–99% и 

контралатеральной окклюзией IIb C

Реваскуляризация возможна у мужчин 

с каротидным стенозом 70–99% 

и ипсилатеральным скрытым 

церебральным инфарктом IIb C

Рекомендации по реваскуляризации сонной артерии у

больных, которым проводится коронарное

шунтирование



развития инфаркта миокарда в интервале между вме-
шательствами (0–1,9%), что рассматривается как ос-
новной недостаток данной стратегии лечения
[364,366,368]. Недавно в нескольких исследованиях
были описаны результаты одновременного выполнения
стентирования сонной артерии и коронарного шунти-
рования; стентирование проводили непосредственно
перед операцией на сердце [367,374]. В этом случае
частота смерти или инсульта в течение 30 дней была
ниже и составила 4,0% [374]. Однако риск кровотече-
ния во время коронарного шунтирования, которое
позволяет предсказать летальность в отдаленном перио-
де, тщательно не анализировался при сравнении резуль-
татов стентирования сонной артерии и каротидной
эндартерэктомии, выполненных одновременно с коро-
нарным шунтированием (или до него). Дополнитель-
ная информация о лечении стеноза сонных артерий у
больных коронарным атеросклерозом приведена в
Приложении 5.

4.6.3.1.2 Поражение почек у пациентов с ишемической
болезнью сердца

У пациентов с ИБС сужение почечной артерии более
50% выявляют в 10–20% случаев, в основном при ан-
гиографии одновременно с катетеризацией сердца; в
четверти случаев поражаются обе почечные артерии
[13,375–380]. Частота стеноза почечных артерий еще
выше у пациентов с поражением трех коронарных ар-
терий, а также с артериальной гипертонией или почеч-
ной недостаточностью, хотя в последнем случае приме-
нение контрастных агентов следует ограничивать. Суже-
ние почечной артерии следует также подозревать при
рецидивирующих эпизодах сердечной недостаточности
и/или рефрактерной стенокардии, отека легких и ухуд-
шении функции почек после назначения ингибиторов
АПФ или блокаторов рецепторов ангиотензина II.

Если у больного ИБС предполагается поражение по-
чечной артерии, то, как и в любых других подобных слу-
чаях, обследование следует начинать с дуплексного ска-
нирования (см. раздел 4.4.3) [171,172] даже при
планируемой катетеризации сердца, чтобы ограничить
воздействие контрастных агентов и облучение, а так-
же снизить затраты на обследование. На втором этапе
обычно проводят КТА или МРА, однако если планиру-
ется ангиография коронарных артерий, а результаты ду-
плексного сканирования указывают на сужение почеч-
ной артерии (или при плохом качестве изображе-
ния), то при отсутствии почечной недостаточности мо-
жет быть выполнена ангиография почечной артерии.

Хотя сочетанное значительное сужение почечной ар-
терии у больных ИБС встречается относительно неред-
ко, систематический скрининг стеноза почечной арте-
рии, по-видимому, не оправдан, так как тактика веде-
ния таких пациентов существенно не меняется. Целе-

сообразность систематической ангиопластики почеч-
ной артерии была недавно подвергнута сомнению на
основании результатов исследования ASTRAL [191]
(см. раздел 4.4.5.2), а эффективность этого вмешатель-
ства у больных ИБС специально не изучалась. Наличие
поражения почечной артерии не оказывает влияния на
тактику лечения коронарного атеросклероза, исключая
возможность развития почечной недостаточности при
лечении ингибиторами АПФ и блокаторами рецепто-
ров ангиотензина II. Показания к скринингу поражения
почечной артерии у больных ИБС не отличаются от та-
ковых у любых пациентов.

4.6.3.1.3 Поражение артерий нижних конечностей 
у больных ИБС

Сочетание поражения артерий нижних конечностей
и ИБС ассоциируется с неблагоприятным прогнозом. В
регистре REACH [1] частота сердечно-сосудистой смер-
ти/инфаркта миокарда/инсульта/госпитализации по по-
воду других атеротромботических событий в течение
1 года составила 13,0% у пациентов с ИБС и 23,1% у
больных ИБС, сочетавшейся с поражением артерий ниж-
них конечностей. Стеноз артерий нижних конечностей
у больных ИБС часто протекает бессимптомно и оста-
ется недиагностированным; у пациентов со стенокар-
дией может отсутствовать перемежающаяся хромота,
так как они не могут выполнить физическую нагрузку,
вызывающую появление боли в ногах. Следовательно,
систематический подход, включая измерение ЛПИ, поз-
волит чаще диагностировать стеноз артерий нижних ко-
нечностей у больных коронарным атеросклерозом. 

В исследовании поперечного среза, проводившем-
ся в первичной практике, измерение ЛПИ позволило вы-
явить атеросклеротическое сужение артерий нижних ко-
нечностей у 26,6% из 1340 пациентов с ИБС, у кото-
рых отсутствовали другие проявления атеротромбоза
[381]. Частота облитерирующего стеноза артерий ниж-
них конечностей значительно увеличивалась у больных
сахарным диабетом. Сходные данные были получены
в исследовании PARTNERS [382]. 
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Рекомендации Класс Уровень

У пациентов, которым планируется 

коронарная ангиография, обследование 

для исключения стеноза почечной артерии 

следует начинать с дуплексного сканирования IIa C

Если результаты дуплексного сканирования 

позволяют подозревать стеноз почечной 

артерии, то одновременно с катетеризацией 

сердца может быть выполнена почечная 

ангиография IIb C

Скрининг поражения почечной артерии у пациентов,

которым планируется коронарная ангиография
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В различных исследованиях снижение ЛПИ менее
0,90 наблюдали у 25–40% пациентов, госпитализиро-
ванных с ИБС [383–385], в то время как клинические
признаки стеноза артерий нижних конечностей от-
мечались менее чем у 10% пациентов [386–388]. У боль-
ных ИБС предикторами сужения артерий нижних конеч-
ностей являются пожилой возраст, перемежающаяся хро-
мота или атипичные боли в конечностях, курение, сахар-
ный диабет, неконтролируемая артериальная гиперто-
ния и повышение уровня холестерина ЛНП.

На любой стадии ИБС поражение артерий нижних
конечностей указывает на более неблагоприятный про-
гноз. При коронарной ангиографии у 234 пациентов
Brevetti и соавт. выявили более высокую частоту мно-
гососудистого поражения коронарных артерий у
больных с облитерирующим стенозом артерий ниж-
них конечностей (60% против 20%; р<0,01), кото-
рый ассоциировался с более высокими концентрация-
ми С-реактивного белка [389]. В регистре GRACE гос-
питальная летальность пациентов с острым коронар-
ным синдромом (ОКС), а также частота кардиогенно-
го шока были значительно выше у пациентов со сте-
нозом артерий нижних конечностей. Через 6 мес ча-
стота основных сердечно-сосудистых исходов со-
ставила 14,6% у пациентов с поражением артерий
нижних конечностей и 7,2% у больных с неизменен-
ными сосудами нижних конечностей [390]. В иссле-
довании MONICA летальность у больных ОКС соста-
вила 18,8% и 13,1% при наличии и отсутствии сте-
ноза артерий нижних конечностей, соответственно
[391].

Поражение артерий нижних конечностей ассоции-
руется с ухудшением прогноза у больных не только с
ОКС, но и с хронической стабильной стенокардией. На-
пример, в исследовании CASS летальность в течение око-
ло 10 лет у пациентов с поражением периферических
артерий была на 25% выше, чем у пациентов без сте-
ноза сосудов нижних конечностей [386]. 

Исходы чрескожных вмешательств на коронарных
артериях хуже у пациентов с поражением артерий
нижних конечностей. По данным мета-анализа 8 иссле-
дований, относительный риск смерти в течение 30 дней,
6 мес и 1 года у пациентов с сопутствующим стенозом
артерий нижних конечностей был повышен в 1,67, 1,76
и 1,46 раза, соответственно (1,08–1,96) [392]. После
коронарного шунтирования у больных ИБС прогноз так-
же хуже при наличии симптоматического и бессимптом-
ного стеноза артерий нижних конечностей [393,394].

Таким образом, сочетание поражения артерий ниж-
них конечностей с ИБС вдвое увеличивает риск небла-
гоприятных исходов по сравнению с таковым у больных
атеросклерозом только коронарных артерий. Тактика ве-
дения пациентов с сочетанным поражением коронарных
артерий и артерий нижних конечностей в клинических
исследованиях специально не изучалась. В настоящее вре-
мя подобное сочетание является основанием только для
более тщательного наблюдения, строгого контроля фак-
торов риска и применения профилактических средств.
Целевые уровни холестерина ЛНП составляют 2,5–1,8
ммоль/л. Учитывая более высокую эффективность кло-
пидогрела по сравнению с аспирином у больных с
облитерирующим атеросклерозом артерий нижних ко-
нечностей, ему следует отдавать предпочтение при ста-
бильном течении ИБС [38]. По данным анализа post hoc,
в исследовании CHARISMA была продемонстрирована
польза комбинированной терапии аспирином и клопи-
догрелом у больных атеросклерозом сосудов нижних ко-
нечностей [40]. Учитывая ограничения подобного ана-
лиза, ее эффективность необходимо подтвердить в до-
полнительных исследованиях. При тяжелом поражении
артерий нижних конечностей у больных ИБС, которым
проводится коронарное шунтирование, следует ограничи-
вать применение венозных шунтов, учитывая возмож-
ность замедленного заживления ран нижних конечно-
стей, а также целесообразность использования вен для
шунтирования in situ сосудов нижних конечностей.

Рекомендации Класс Уровень Источник

У пациентов с нестабильной ИБС следует отложить вмешательства на сосудах нижних конечностей 

и, в первую очередь, проводить лечение коронарного атеросклероза, за исключением тех случаев, 

когда вмешательство не может быть отложено вследствие угрозы жизни или потери конечности I C

У пациентов с поражением артерий нижних конечностей и стабильной ИБС при назначении длитель-

ной антитромбоцитарной терапии следует отдавать предпочтение клопидогрелу, а не аспирину IIa B 38

У пациентов с ИБС целесообразно определение ЛПИ с целью скрининга атеросклероза артерий 

нижних конечностей IIa C

Профилактическая реваскуляризация миокарда перед вмешательствами на периферических 

сосудах, ассоциирующимися с высоким риском, возможна у больных стабильной ИБС при 

наличии персистирующих признаков распространенной ишемии миокарда или высокого риска 

развития осложнений со стороны сердца IIb D 47,395–397

Рекомендации по лечению больных со стенозом артерий нижних конечностей и сопутствующей ИБС
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4.6.3.2 Скрининг и лечение ИБС у больных с поражением
периферических артерий

Ниже обсуждается ведение больных ИБС, у которых
имеются признаки поражения сонных артерий и арте-
рий нижних конечностей

4.6.3.2.1 Скрининг и лечение ИБС у больных с поражением
сонных артерий

В нескольких исследованиях проводили коронар-
ную ангиографию для оценки частоты бессимптомно-
го коронарного атеросклероза у больных со стенозом
сонной артерии. В исследовании, проведенном более
20 лет назад, гемодинамически значимое сужение ко-
ронарных артерий выявили у 40% из 200 пациентов,
в то время как ангиографические изменения отсутство-
вали всего у 6% больных [398]. Недавно в проспек-
тивном исследовании 390 пациентов, которым про-
водилось стентирование сонной артерии, при коро-
нарной ангиографии поражение одной, двух и трех
коронарных артерий и стеноз ствола левой коро-
нарной артерии диагностировали у 17%, 15%, 22%
и 7% пациентов, соответственно. Клинические при-
знаки ишемии миокарда имелись только у 39% паци-
ентов с выраженным стенозом коронарных артерий
[399].

В единственном исследовании больных, которым
проводилась каротидная эндартерэктомия, были
рандомизированы 426 пациентов, у которых отсут-
ствовали проявления ИБС, а результаты эхокардио-
графии и ЭКГ были нормальными. Всем пациентам
основной группы проводили коронарную ангио-
графию и, при необходимости, реваскуляризацию,
в то время как пациентам группы сравнения коронар-
ную ангиографию не проводили [400]. В после-
операционном периоде ишемические осложнения
отсутствовали у пациентов основной группы и были
зарегистрированы у 9 пациентов группы сравнения
(р=0,01).

Таким образом, у больных стенозом сонной арте-
рии часто встречается коронарный атеросклероз даже
при отсутствии симптомов ишемии миокарда и повы-
шен риск развития сердечно-сосудистых исходов.
Хотя риск развития сердечно-сосудистых осложнений
после каротидной эндартерэктомии считают средним,
тем не менее, при стентировании сонной артерии он
может быть ниже [79,98]. Результаты оценки целесо-
образности скрининга коронарного атеросклероза с
помощью ангиографии и выполнения реваскуляриза-
ции коронарных артерий (при необходимости) перед
вмешательствами на сонных артериях в 4 рандоми-
зированных исследованиях (все они были небольши-
ми) оказались противоречивыми [395–397,400],
что не позволяет дать какие-либо определенные ре-
комендации. 

4.6.3.2.2 Скрининг и лечение ИБС у пациентов с заболеванием
артерий нижних конечностей
4.6.3.2.2.1 Пациенты со стенозом артерий нижних
конечностей, которым проводится оперативное лечение

Эта проблема подробно рассматривается в рекомен-
дациях ESC по предоперационной оценке риска ослож-
нений со стороны сердца и периоперационному веде-
нию пациентов, которым проводятся некардиохирур-
гические операции [47]. Цель скрининга в предопера-
ционном периоде — избежать осложнений со стороны
сердца во время и после операции и выделить паци-
ентов с неблагоприятным отдаленным прогнозом, ко-
торый можно улучшить путем лечения и модификации
факторов риска.

У пациентов со стенозом артерий нижних конечно-
стей скрининг позволяет своевременно начать вторич-
ную профилактику атеросклероза и улучшить непосред-
ственные результаты операции и выживаемость в отда-
ленном периоде. При проведении скрининга следует
учитывать следующие факторы:

(1) Неотложная операция: необходимо продолжать
терапию сердечно-сосудистыми препаратами и не-
медленно направить пациента на оперативное вмеша-
тельство.

(2) Нестабильное сердечно-сосудистое заболевание:
рекомендуется отложить вмешательство и провести не-
обходимое лечение.

(3) Оценить необходимость применения лекарствен-
ных препаратов для вторичной профилактики атероскле-
роза (БАБ, статины, ингибиторы АПФ, аспирин).

(4) Оценить необходимость обследования с целью
диагностики и определения распространенности коро-
нарного атеросклероза.

Высокий (более 5%)

• Операции на аорте и других крупных сосудах

• Операции на периферических сосудах

Средний (1–5%)

• Операции на органах брюшной и грудной полости

• Каротидная эндартерэктомия

• Операции на голове и шее

• Ортопедические операции

• Операции на предстательной железе

Низкий (менее 1%)

• Эндоскопические операции

• Поверхностные операции

• Удаление катаракты

• Операции на молочной железе

• Амбулаторные операции

Poldermans и соавт. [47]

Таблица 11. Стратификация риска осложнений со

стороны сердца при несердечных операциях
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(5) Оценить, как отразятся результаты обследования
на тактике ведения пациента в периоперационном
периоде. 

На первом этапе обследования необходимо диаг-
ностировать нестабильные сердечно-сосудистые забо-
левания (ОКС, декомпенсированная сердечная недо-
статочность, тяжелый порок сердца), требующие не-
отложного лечения. У пациентов с атеросклерозом
артерий нижних конечностей имеется высокий риск по-
ражения коронарных артерий: в одном исследовании
ангиограммы были нормальными только у 8% из
примерно 1000 пациентов [401]. В связи с этим перед
хирургическими вмешательствами, ассоциирующи-
мися с высоким риском, рекомендуется вторичная
профилактика атеросклеротических осложнений, вклю-
чая применение БАБ в подобранных низких дозах, ста-
тинов и аспирина. Пациентам со сниженной функци-
ей левого желудочка следует назначать ингибиторы АПФ
в соответствии с рекомендациями ESC [47]. 

На втором этапе скрининга оценивают риск, связан-
ный с хирургическим вмешательством. При операциях
на периферических сосудах его считают высоким.

Третий этап обследования — определение функцио-
нального состояния пациента. Если он способен достичь
4 и более метаболических эквивалентов, то можно про-
водить операцию. В противном случае, риск, связан-
ный с хирургическим лечением, считают повышенным.
Метаболический эквивалент менее 4 соответствует
неспособности подняться на два лестничных пролета или
пробежать небольшую дистанцию. У пациентов с нару-
шением кровоснабжения нижних конечностей не все-
гда можно оценить переносимость нагрузки. Если
функциональная активность пациента низкая, необхо-
димо оценить риск развития осложнений со стороны
сердца при операции на сосудах (табл. 11).

В трех рандомизированных исследованиях, в кото-
рые включали пациентов со стенозом артерий нижних
конечностей, изучали роль профилактической ревас-
куляризации коронарных артерий у стабильных паци-
ентов, которым планировались операции на сосудах.
В исследовании CARP была впервые сопоставлена эф-
фективность оптимальной медикаментозной терапии
или реваскуляризации (коронарное шунтирование
или ЧКВ) у больных стабильной ИБС перед операция-
ми на крупных сосудах [396]. Были рандомизированы
510 из 5859 пациентов, проходивших скрининг. Кри-
териями включения были сочетание сердечно-сосуди-
стых факторов риска и наличие ишемии миокарда при
неинвазивных пробах. Через 2,7 года смертность (пер-
вичная конечная точка) не отличалась между группа-
ми и составила 22% в основной группе (реваскуляри-
зация) и 23% в группе сравнения. Кроме того, не было
выявлено достаточной разницы частоты инфаркта мио-
карда в периоперационном периоде (12% и 14%, со-

ответственно). Ограничения исследования заключались
в том, что авторы рандомизировали небольшую часть
(8,9%) пациентов, проходивших скрининг, а больных
с поражением ствола левой коронарной артерии исклю-
чали из исследования. 

DECREASE-V — это пилотное исследование, в кото-
ром использовали более точные методы скрининга и бо-
лее современные методы медикаментозной терапии в
периоперационном периоде [397]. Перед операция-
ми высокого риска проводили стресс-эхокардиографию
с добутамином или сцинтиграфию миокарда. При на-
личии признаков распространенной ишемии пациен-
тов рандомизировали на две группы: реваскуляриза-
ция или консервативное ведение. Всем пациентам
назначали бета-блокатор и продолжали лечение аспи-
рином во время операции. Все пациенты (n=101) в про-
шлом перенесли инфаркт миокарда, 51% страдали сте-
нокардией, 47% — застойной сердечной недостаточ-
ностью. Поражение трех коронарных артерий или
ствола левой коронарной артерии наблюдалось в 75%
случаев, а снижение фракции выброса ≤35% — в
43%. У пациентов обеих групп зарегистрировали
очень высокую частоту смерти или инфаркта миокар-
да через 30 дней (43% в основной группе и 33% в груп-
пе сравнения; разница недостоверная) и через 1 год
(44% и 43%, соответственно). Тот факт, что всем
больным, рандомизированным в основную группу,
проводили реваскуляризацию, мог привести к увеличе-
нию риска осложнений у пациентов, у которых анато-
мия коронарных артерий не позволяла выполнить
ЧКВ, и имелся высокий риск осложнений после коро-
нарного шунтирования [397]. 

В третье исследование были включены 208 пациен-
тов, готовящихся к плановому хирургическому вмеша-
тельству на крупных сосудах, у которых риск послеопе-
рационных осложнений со стороны сердца был сред-
ним или высоким. Пациентов рандомизировали на две
группы и в обязательном порядке проводили коронар-
ную ангиографию перед операцией и при необходи-
мости — реваскуляризацию или использовали страте-
гию выборочного обследования. В последнем случае
решение о целесообразности коронарной ангиографии
принимали на основании результатов неинвазивных
проб [395]. Частота реваскуляризации в двух группах
составила 58% и 40%, соответственно (р=0,01). Ча-
стота основных сердечно-сосудистых исходов во вре-
мя госпитализации достоверно не отличалась, однако
в течение в среднем 58 мес у пациентов основной груп-
пы выявили статистически значимое снижение риска
развития основных сердечно-сосудистых осложне-
ний, а также улучшение выживаемости.

Если больному со стенозом артерий нижних конеч-
ностей планируется оперативное вмешательство, ассо-
циирующееся со средним риском осложнений со сто-
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роны сердца, то дополнительные тесты для исключения
коронарного атеросклероза могут не проводиться. Если
операция ассоциируется с высоким риском, необходи-
мо оценить число факторов риска: стенокардия, инфаркт
миокарда, инсульт или ТИА, дисфункция почек (креа-
тинин ≥177 ммоль/л или 2 мг/дл), сердечная недоста-
точность и сахарный диабет. При наличии, по крайней
мере, трех из перечисленных факторов риска необхо-
димо провести дополнительные исследования для ис-
ключения коронарного атеросклероза и оценки его
распространенности, если результаты обследования
окажут влияние на тактику ведения пациента. В отдель-
ных случаях результаты дополнительных проб могут быть
также использованы для выбора тактики дальнейшего
ведения пациента. Если результаты нагрузочных проб от-
рицательные или определяется только легкая ишемия
при физической нагрузке, дополнительные инвазивные
исследования не рекомендуются. Всем таким пациен-
там перед операцией следует назначать статины, БАБ в
подобранной низкой дозе и аспирин, а при наличии си-
столической дисфункции — ингибиторы АПФ. Выбрать
тактику ведения пациентов с выраженной ишемией при
физической нагрузке очень сложно. Оптимальная ме-
дикаментозная терапия, включающая в себя БАБ и ста-
тины, не обеспечивает адекватную кардиопротекцию.
Однако профилактическая реваскуляризация коронар-
ных артерий перед операцией обычно не приводит к
улучшению периоперационных исходов в этой группе
пациентов. Тактику ведения следует выбирать индиви-
дуально с учетом очень высокого риска осложнений со
стороны сердца после планируемой операции и возмож-
ного риска неблагоприятных исходов, если оператив-
ное вмешательство не будет выполнено (например, риск
разрыва аневризмы брюшной аорты). Если принято ре-
шение провести реваскуляризацию перед операцией,
то необходимо учитывать, что вмешательство на сосу-
дах придется отложить, по крайней мере, на 14 дней
после баллонной ангиопластики, на 3 мес после имплан-
тации голометаллического стента в коронарную артерию
и на 12 мес после имплантация стента с лекарственным
покрытием [47]. 

В целом сердечно-сосудистые осложнения в перио-
перационном периоде часто развиваются у больных со
стенозом артерий нижних конечностей и ассоции-
руются с высокой заболеваемостью после несердечных
операций. Перед операцией во всех случаях следует про-
водить скрининг, чтобы оценить и свести к минимуму
риск осложнений непосредственно после вмешатель-
ства и в отдаленном периоде; особое внимание следу-
ет уделять диагностике ИБС и оценке факторов риска
коронарного атеросклероза и функциональной ак-
тивности пациентов. В Рекомендациях ESC (2009) чет-
ко указано, что неинвазивные и инвазивные исследо-
вания следует проводить в тех случаях, когда их резуль-

таты окажут влияние на тактику ведения пациентов или
эти тесты необходимы в любом случае. Если планиру-
ется операция, ассоциирующаяся со средним или вы-
соким риском осложнений со стороны сердца, то не-
обходимо продолжать начатую ранее или назначить те-
рапию БАБ, статинами и аспирином.

4.6.3.2.2.2 Пациенты со стенозом артерий нижних
конечностей, у которых не планируется оперативное лечение

В таких случаях цель скрининга коронарного атеро-
склероза — выделить пациентов с поражением артерий
нижних конечностей и неблагоприятным отдаленным
прогнозом, который может быть улучшен путем лече-
ния и модификации факторов риска. Сочетание выра-
женного стеноза артерий различной локализации ча-
сто наблюдается при атеросклерозе, который может по-
ражать фактически любые артерии [384,402–404]. Раз-
личные авторы неоднократно подчеркивали важность
своевременной диагностики и лечения ИБС. Полови-
на пациентов с поражением артерий нижних конечно-
стей умирают от сердечно-сосудистых осложнений. Уже
в течение первого года после установления диагноза сер-
дечно-сосудистая смертность у них в 3,7 раза выше, чем
у пациентов без стеноза артерий нижних конечностей
[405]. Выраженный коронарный атеросклероз наблю-
дается у трети больных с поражением артерий нижних
конечностей. Следует отметить, что бессимптомный ко-
ронарный атеросклероз независимо ассоциируется с
традиционными факторами риска, а также с тяжестью
и распространенностью стеноза артерий нижних конеч-
ностей. Остается неясным, может ли скрининг приве-
сти к улучшению клинических исходов у пациентов, ко-
торые уже получают вторичную профилактику. Важно
подчеркнуть, что у стабильных больных атеросклеро-
зом без ишемических событий в анамнезе частота их
значительно выше при наличии многососудистого по-
ражения артерий [406], однако это не означает возмож-
ность улучшения прогноза путем профилактической ре-
васкуляризации коронарных артерий. Скрининг бес-
симптомного коронарного атеросклероза у пациентов
со стенозом артерий нижних конечностей обоснован,
если он может привести к изменению стандартной так-
тики ведения пациентов с заболеванием артерий ниж-
них конечностей, не страдающих ИБС. Бессимптомная
коронарная болезнь сердца у больных со стенозом ар-
терий нижних конечностей по определению имеет
стабильное течение; в этом случае польза реваскуляри-
зации коронарных артерий спорная, учитывая отрица-
тельные результаты исследования СOURAGE [407],
которое не подтвердило превосходство реваскуляри-
зации над оптимальной медикаментозной терапией.
Однако из этого исследования исключали пациентов,
нуждающихся в реваскуляризации, в частности с низ-
кой фракцией выброса и стенозом ствола левой коро-
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нарной артерии >50%. Эти изменения нередко отме-
чаются у пациентов с тяжелым и распространенным по-
ражением артерий нижних конечностей, часто ассоции-
рующимся с многососудистым поражением артерий. В
связи с отсутствием специальных исследований у боль-
ных с поражением артерий нижних конечностей такти-
ку скрининга и лечения коронарного атеросклероза сле-
дует выбирать индивидуально и с привлечением раз-
личных специалистов. 

5. Неизученные вопросы
Многие аспекты лечения атеросклероза перифери-

ческих артерий нуждаются в дополнительном изучении.
Адекватные исследования во многих случаях отсутствуют,
а тактику ведения больных атеросклерозом перифери-
ческих артерий иногда выбирают на основании экстра-
поляции результатов исследований у больных ИБС. Быст-
рые изменения инвазивных методов лечения приводят
к тому, что тактику лечения в клинической практике при-
ходится модифицировать, не дожидаясь результатов
рандомизированных исследований. Кроме того, резуль-
таты клинических исследований часто оказываются
противоречивыми в связи с эволюцией техники вмеша-
тельств и накопления опыта врачами. Атеросклероз мо-
жет поражать различные артерии, а большое число кли-
нических сценариев сложно изучить в рандомизиро-
ванных исследованиях. Ниже перечислены наиболее
важные вопросы, которые остаются неизученными.
Стеноз сонных артерий

(1) Польза лечения статинами пациентов с симпто-
матическим стенозом сонных артерий была установле-
на на основании анализа подгруппы пациентов в иссле-
довании SPARCL; целевые уровни холестерина ЛНП чет-
ко не определены. Еще менее изучена эффективность
статинов у пациентов с бессимптомным каротидным сте-
нозом.

(2) Польза других профилактических лекарственных
средств, например, антиагрегантов и ингибиторов
АПФ недостаточно изучена у пациентов с атеросклеро-
зом сонных артерий, особенно если бляшка не приво-
дит к выраженному стенозу (самая частая клиническая
ситуация).

(3) Эффективность каротидной эндартерэктомии у
бессимптомных пациентов была установлена в рандо-
мизированных клинических исследованиях до разра-
ботки современных методов сердечно-сосудистой
профилактики, когда лекарственные средства практи-
чески не применялись, а пациентов в возрасте старше
80 лет исключали из исследований; следовательно, эф-
фективность как каротидной эндартерэктомии, так и
стентирования сонной артерии необходимо сравнить
с таковой оптимальной медикаментозной терапии у
больных бессимптомным каротидным стенозом, осо-
бенно старческого возраста.

(4) Эффективность устройств для защиты от эмбо-
лий во время стентирования сонных артерий в адекват-
но спланированных рандомизированных исследованиях
не изучалась, а имеющиеся результаты противоречи-
вые.

(5) Оптимальная длительность двойной антитром-
боцитарной терапии после стентирования сонной ар-
терии четко не установлена.
Стеноз вертебральной артерии

(1) Данные о клинической эффективности реваску-
ляризации у пациентов с симптоматическим стенозом
вертебральной артерии практически отсутствуют, а хи-
рургическое и эндоваскулярное вмешательства не
сравнивались.
Стеноз артерий верхних конечностей

(1) Практически отсутствуют данные о клинической
эффективности реваскуляризации у пациентов с симп-
томатическими стенозом/окклюзией подключичной ар-
терии, а хирургическое и эндоваскулярное вмеша-
тельство не сравнивались.

(2) Естественное течение поражения артерий верх-
них конечностей мало изучено.
Стеноз мезентериальных артерий

(1) Эффективность хирургической и эндоваску-
лярной реваскуляризации у пациентов с симптомати-
ческим стенозом мезентериальных артерий не сравни-
валась.

(2) Данные о возможной пользе реваскуляризации
у пациентов с бессимптомным стенозом, по крайней
мере, двух основных висцеральных артерий отсут-
ствуют.
Стеноз почечной артерии

(1) Необходимы крупные исследования для уточне-
ния возможной пользы стентирования почечной арте-
рии у пациентов с различными проявлениями ее сте-
ноза.

(2) Адекватное лечение рестеноза почечной арте-
рии внутри стента не определено, хотя в настоящее вре-
мя проводится несколько исследований.
Стеноз артерий нижних конечностей

(1) Польза статинов у больных со стенозом артерий
нижних конечностей была установлена в основном в не-
больших исследованиях или при анализе подгрупп в
крупных рандомизированных клинических исследова-
ниях у больных ИБС; соответственно, целевые уровни
холестерина ЛНП у пациентов с поражением артерий
нижних конечностей четко определить невозможно.

(2) Данные об эффективности сочетания контроли-
руемых физических тренировок и медикаментозной те-
рапии отсутствуют.

(3) Данные о возможном преимуществе эндоваску-
лярной реваскуляризации перед контролируемыми
физическими тренировками у пациентов с перемежаю-
щейся хромотой ограничены.
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(4) Необходимо сравнить роль первичного и выбо-
рочного стентирования при поражении аорто-под-
вздошного сегмента.

(5) У больных с поражением поверхностной бедрен-
ной артерии необходимо изучение роли первичного
стентирования при поражениях II типа по классифика-
ции TASC II, возможной пользы стентов с лекарствен-
ным покрытием при распространенной окклюзии ар-
терии и оптимальной тактики лечения рестеноза внут-
ри стента.

(6) Необходимо установить эффективность стентов
и баллонов с лекарственным покрытием при вмешатель-
ствах на поверхностной артерии бедра и артериях
ниже колена.

(7) Необходимо изучение оптимального лечения сте-
ноза подколенной артерии.

(8) Неясна роль самораскрывающихся стентов при
вмешательствах на сосудах ниже колена.

(9) Необходимо четко оценить пользу и/или неже-
лательные эффекты БАБ при критической ишемии ко-
нечностей.

(10) Следует изучить оптимальную длительность
двойной антитромбоцитарной терапии после стенти-
рования артерий нижних конечностей, а также возмож-
ную пользу длительной двойной антитромбоцитарной
артерии у пациентов с критической ишемией конечно-
стей.

(11) Необходимы дополнительные исследования
эффективности генной терапии и стволовых клеток.
Многососудистое поражение артерий

(1) Остается неясной эффективность профилакти-
ческой реваскуляризации сонной артерии у больных с
бессимптомным каротидным стенозом, которым пла-
нируется коронарное шунтирование.

(2) Не установлены оптимальные сроки коронарно-
го шунтирования при реваскуляризации сонной арте-
рии (одновременно или поэтапно).

(3) Если будущие исследования подтвердят эффек-
тивность реваскуляризации сонной артерии у больных,
которым проводится коронарное шунтирование, то сле-
дует определить оптимальный метод лечения (стентиро-
вание сонной артерии или каротидная эндартерэктомия). 
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Приложение 1. Технические аспекты 
исследования сосудов
Компьютерная томоангиография

При проведении компьютерной томоангиографии
(КТА) контрастное вещество вводят в перифериче-
скую вену с помощью иглы 18 G. При этом могут воз-
никнуть осложнения, характерные для контрастных
препаратов, в частности, аллергические реакции. Под-
готовка пациентов к КТА сопоставима с таковой к дру-
гим контрастным исследованиям и включает в себя сбор
информации о переносимости контрастных веществ и
оценку функции почек и щитовидной железы. Желатель-
ная толщина среза при КТА составляет 1—3 мм. В табл.
1 перечислены основные параметры КТА при исследо-
вании крупных сосудов. 

Подбирать дозу контрастных препаратов следует ин-
дивидуально, чтобы обеспечить оптимальную визуа-
лизацию исследуемых сосудов. Необходимо исполь-
зовать мощные инжекторы со скоростью потока 3–5
мл/сек. После контрастного вещества вводят изотони-
ческий физиологический раствор с той же скоростью.
Введение физиологического раствора обеспечивает
быстрый приток контрастного вещества, компактность
болюса и продление плато. Если проводится полная ви-
зуализация сосудов, может быть использован двухфаз-

ный протокол введения контрастного препарата. В
этом случае его вводят со скоростью 4 мл/сек, а затем
— 2–3 мл/сек.

Важным является пробное введение контрастного
вещества, чтобы оценить время циркуляции и своевре-
менно начать компьютерную томографию (КТ). Обыч-
но вводится болюс 20 мл. Сканирование проводится с
определенными интервалами, обычно каждые 2 сек.
Многие КТ сканеры имеют встроенные автоматические
триггерные устройства, что позволяет избежать необхо-
димости пробного введения болюса контрастного ве-
щества. При визуализации периферических артерий,
за исключением супрааортальных сосудов, сопряжение
с ЭКГ не требуется. 

Результаты КТА анализируют интерактивно на осно-
ве аксиальных и преобразованных изображений. Ре-
конструкция позволяет получить объемные изображе-
ния и максимальную интенсивность сигналов. Специ-
альное программное обеспечение дает возможность за-
регистрировать поперечные срезы, точно перпендику-
лярные оси сосуда; подобные изображения используют-
ся для количественного анализа. Точную локализа-
цию и распространенность поражения определяют
при анализе мультипланарных изображений. Трех-
мерная реконструкция изображений сосудов с помо-
щью специальных программ помогает оценить слож-
ные объемные взаимоотношения. Определение плот-
ности изображения позволяет дифференцировать тка-
невые и сосудистые структуры [1,2].

Позитронно-эмиссионная 
томография/компьютерная томография

Современные методы исследований, разработанные
на основе различных технологий, позволяют получить
информацию не только о диаметре сосудов, но и о ме-
таболических или воспалительных процессах. Все бо-
лее доступной становится позитронно-эмиссионная
томография (ПЭТ), совмещенная с мультиспираль-
ной КТ. Для определения точной локализации пораже-
ния используют КТ очень высокого разрешения, а для
выявления очагов воспаления — [18F] фтордезоксиглю-
козу. Параметры КТ: 130 мА, 130 кВ, толщина среза 5
мм, перемещение стола 8 мм. Проводят мультиспираль-
ную КТ всего тела, начиная с верхней части бедра и за-
канчивая основанием черепа. При этом последователь-
но изучаются малый таз, живот, грудная клетка и шея.
Чтобы избежать артефактов, связанных с движением
диафрагмы, пациент на время задерживает дыхание.
КТ можно проводить без внутривенного введения
контрастного вещества, чтобы избежать появления
артефактов в средостении и идентифицировать интра-
муральные гематомы. 

7. ПРИЛОЖЕНИЯ

Сканируемый объем

Грудная аорта До диафрагмы, включая супрааортальные

ветви

Легочная артерия От диафрагмы до верхушки легких. Эмболия

легочной артерии: по крайней мере, от дуги

аорты до диафрагмальной стенки сердца

Необходимые Поперечные срезы; при необходимости 

проекции проводится реконструкция в нескольких 

проекциях

Коллимация ≤3 мм

Толщина среза ≤3 мм

Поле зрения Адаптируют с учетом хода сосуда

Матрикс ≥512

Регистрация Необходимо использование 

изображения/ мультиспиральной техники. Сопряжение 

реконструкция с ЭКГ обязательно только при визуализации

корня аорты; в других случаях не имеет

значения

Контрастное Автоматический инжектор (скорость 

вещество введения ≥2 мл/с). Внутрисосудистое 

усиление ≥200 HU

Таблица 1. Параметры сканирования крупных 

сосудов при КТА
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ПЭТ имеет аксиальное поле зрения 15,5 см на каж-
дое положение стола для пациента и пространственное
разрешение 4,6 мм. Изображение регистрируют через
60 мин после введения 350 мБк фтордезоксиглюкозы.
С помощью этого вещества можно выявить нарушения
метаболизма глюкозы, вызванные воспалением. Паци-
енты должны голодать, по крайней мере, 6 ч до введе-
ния препарата. Непосредственно перед введением
радиоактивного фармпрепарата в крови определяют
уровни глюкозы, которые должны находиться в преде-
лах нормальных значений. Время исследования адап-
тируют к массе тела пациента. У пациентов с массой тела
до 65 кг длительность его составляет 3 мин на каждое
положение стола, до 85 кг — 4 мин, ≥85 кг — 5 мин. Рас-
считывают накопление фтордезоксиглюкозы с поправ-
кой на массу тела. Для коррекции ПЭТ изображений ис-
пользуют данные КТ. После ПЭТ/КТ сканирования про-
водят дополнительно КТ органов грудной клетки и
брюшной полости с контрастированием. Йодирован-
ное контрастное вещество вводят в дозе до 120 мл в со-
ответствии со стандартным протоколом с помощью ав-
томатического инжектора. Первые 70 мл вводят с за-
держкой на 50 сек со скоростью 3 мл/сек, оставшие-
ся 50 мл — со скоростью 1,5 мл/сек. 

Магнитно-резонансная томография
Для МРТ используют сканеры с высоким разреше-

нием и быстрой регистрацией данных. Для изучения
морфологии и функции сосудов необходим МР-томо-
граф напряженностью магнитного поля, по крайней
мере, 1,0 Тесла. В последние годы для визуализации ор-
ганов применяют томографы напряженностью маг-
нитного поля 3,0 Тесла, а для изучения структуры стен-
ки сосудов — 7,0 Тесла. Чтобы повысить разрешающую
способность, непосредственно на тело пациента накла-
дывают специальные катушки, которые обеспечивают
однородное магнитное поле большой площади. 

На первом этапе подготовки пациента к исследова-
нию необходимо рассказать ему о процедуре и оценить
возможные противопоказания, включая водитель рит-
ма, имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор,
нейростимулятор, кохлеарный имплант и первый три-
местр беременности. К относительным противопоказа-
ниям относят клаустрофобию, аневризму внутричереп-
ного сосуда, металлические инородные предметы
(протезы, имплантаты, скобки и зажимы на сосудах, ос-
колки), второй или третий триместры беременности. Для
визуализации сосудов без введения контрастного ве-
щества может быть использована время-пролетная
(time-of-flight) и фазово-контрастная магнитная резо-
нансная ангиография (МРА). Проблема заключается в
том, что интенсивность сигналов зависит от особенно-
стей кровотока. Кроме того, причиной артефактов мо-
гут быть дыхательные движения и сокращения сердца.

Разработан метод Т1-взвешенной трехмерной маг-
нитной резонансной томографии (МРТ), которая поз-
воляет зафиксировать все изображения в течение око-
ло 30 сек, т.е. при однократной задержке дыхания. Для
повышения интенсивности интралюминального сигна-
ла по сравнению с фоном требуется введение эффек-
тивного контрастного агента [3–5]. Усиленные интра-
люминальные сигналы не зависят от особенностей
кровотока, поэтому МРТ с контрастным усилением по
диагностической точности приближается к дигитальной
субтракционной ангиографии. Для регистрации изоб-
ражения используют различные пульсовые последова-
тельности, которые могут отличаться по времени повто-
ра и отражения и углу отклонения. Для модификации
контрастирования можно также комбинировать основ-
ные последовательности с подготовительными этапа-
ми (насыщение жира, инверсия-восстановление, на-
сыщение-восстановление). Скорость регистрации дан-
ных зависит от величины градиента. Цель — как мож-
но больше снизить время повтора и время отражения.
Для ускорения регистрации данных широко применяют
технику Фурье и метод параллельной визуализации. По-
следний предполагает использование множественных
катушек для регистрации сигналов и соответствующе-
го числа соединительных каналов. 

При проведении стандартной Т1-взвешенной трех-
мерной МРТ с усилением используют градиент-эхо-
последовательность с очищением. Это метод позволяет
зарегистрировать изображение приемлемого разреше-
ния во время задержки дыхания [3]. С помощью дан-
ной последовательности удаляют остаточную намагни-
ченность перед последующим возбуждением. В резуль-
тате увеличивается Т1-взвешивание и улучшается конт-
растность изображения сосудов и окружающей ткани
[6]. К внеклеточным контрастным препаратам, разре-
шенным для клинического применения, относятся
низкомолекулярные гидрофильные соединения гадо-
линия, такие как гадолиний-DTPA (Магневист, Bayer Sche-
ring Pharma), гадодиамид (Омнискан, GE Amersham Buc-
hler) и нейтральный макроциклический агент гадобут-
рол (Гадовист, Bayer Schering Pharma). Эти контрастные
вещества вызывают сокращение Т1-релаксации крови
до 30–80 мсек [4,5]. Достаточная доза составляет
0,1–0,015 ммоль/кг или 20 мл и позволяет получить
изображение в течение 15–25 сек [7,8]. В настоящее
время разработаны контрастные вещества, которые
остаются в крови, что дает возможность исследования
различных участков тела без дополнительных инъекций
контрастных агентов. Рекомендации Немецкого обще-
ства радиологии приведены в табл. 2. При МРА сосу-
дов с усилением реконструкция трехмерного изобра-
жения должна совпадать с поступлением болюса конт-
раста в соответствующие сосуды. Для этого могут при-
меняться пробный болюс, а также автоматические
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или полуавтоматические методики, предлагаемые
производителем. 

Прорывом в разработке методов визуализации ста-
ло появление техники Angiosurf и Bodysurf [9,10], ко-
торая позволяет провести исследование сосудов все-
го тела без изменения положения тела пациентов. В про-
шлом оно было необходимо для того, чтобы краниаль-
ные и каудальные части тела находились в центре
магнитного поля. Альтернативой является применение
катушек, которые накладывают на тело пациента от го-
ловы до стоп. Большое число приемных каналов поз-
воляет проводить параллельную визуализацию [11]. В
настоящее время краниокаудальное поле зрения состав-
ляет 40–50 см в зависимости от однородности основ-
ного магнитного поля [12]. На основании метода An-
giosurf может быть использован достаточно полный ком-

бинированный протокол МРА, дающий возможности
визуализации сосудов головы, грудной клетки и всех 
периферических артерий (от сонных до лодыжечных)
(рис. 1) [13,14].

Протокол исследования всех сосудов и
органов

Чтобы оценить состояние сосудистой системы и
выявить повреждение органов, разработан протокол ис-
следования сосудов и органов всего тела [13]. При этом
визуализируются голова, сердце и периферические ар-
терии. После получения изображения головного моз-
га с контрастированием проводится МРА всего тела
после внутривенного введения контрастного агента. При
МРА сердца оценивают сократимость миокарда. Для все-
го исследования требуется менее 40 минут [12].

Сканируемый объем

Объем Грудная аорта: до диафрагмы, 

изображения включая супрааортальные сосуды

Локализация среза В зависимости от предполагаемой

патологии

Параметры сканирования:

Толщина среза 1,5–4 мм

Поле зрения ≤480 мм

Максимальный размер 

пикселя ≤1,9х2,7 мм2

Последовательность Т1, трехмерная градиент-эхо 

последовательность с очищением

Дыхание Задержка дыхания

Сопряжение с ЭКГ Целесообразно при исследовании

восходящей аорты

Внутривенный 0,1–0,2 ммоль/кг со скоростью 

контрастный агент 2–4 мл/сек

(соединение гадолиния)

Дополнительные Пробный болюс. Анализ исходных

требования изображений и реконструкция

Последующая обработка Дополнительно: мультипланарная

реконструкция, максимальное уси-

ление интенсивности, субтракция

Таблица 2. Протоколы трехмерной (3D) МРА крупных

сосудов с контрастным усилением

Рис. 1. Результаты МРА у 66-летнего мужчины:

диффузный атеросклероз с поражением

артерий верхних и нижних конечностей, сонной

и почечной артерий
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Приложение 2. Стеноз 
экстракраниальных сонных 
и позвоночных артерий
Оценка тяжести стеноза сонной артерии

Два различных метода измерения диаметра внутрен-
ней сонной артерии изображены на рис. 1. Для оцен-
ки стеноза использовали критерии NASCET.

Техника каротидной эндартерэктомии
Шунтирование

Временное прерывание церебрального кровотока
может вызвать повреждение центральной нервной
системы (ЦНС). Чтобы избежать его и улучшить исхо-
ды, во время эндартерэктомии может быть использо-
ван шунт. Имеющиеся в настоящее время результаты ран-
домизированных контролируемых исследований не поз-
воляют подтвердить или опровергнуть эффективность
рутинного или выборочного шунтирования во время ка-

ротидной эндартерэктомии. Результаты клинических ис-
следований не дают возможность рекомендовать какой-
либо определенный метод мониторирования функции
ЦНС при отборе пациентов, нуждающихся в шунтиро-
вании во время каротидной эндартерэктомии.

Ангиопластика с наложением заплаты на стенку
сонной артерии

Наложение заплаты (искусственной или венозной) на
стенку сонной артерии во время ангиопластики может сни-
зить риск развития рестеноза и ишемического инсульта
по сравнению с таковым после каротидной эндартерэк-
томии. Этот вопрос изучался в 7 исследованиях, включен-
ных в мета-анализ Cochrane [16]. В целом качество иссле-
дований было низким. Каротидная ангиопластика с на-
ложением заплаты ассоциировалась со снижением ча-
стоты любого инсульта и риска окклюзии артерии до опе-
рации и рестеноза во время наблюдения. Недавно в ран-
домизированном исследовании было подтверждено
снижение частоты рестеноза, однако разница частоты пе-
риоперационных осложнений отсутствовала [17]. Резуль-
таты выборочной ангиопластики с наложением заплаты
и первичной ангиопластики в адекватных исследованиях
не сравнивались. При наложении заплаты, изготовлен-
ной из различных материалов, разница исходов была
слишком небольшой, чтобы судить о возможных преиму-
ществах одного материала над другим.

Тип эндартерэктомии
Обычно при каротидной эндартерэктомии проводят

продольную артериотомию. При эверсионной каротид-
ной эндартерэктомии выполняют поперечную артерио-
томию и реимплантацию внутренней сонной артерии
в общую сонную артерию. Полагают, что эверсионная
каротидтная эндартерэктомия сопровождается пони-
женной частотой периоперационного инсульта и ресте-
ноза. В нескольких исследованиях не выявлено досто-
верной разницы частоты инсульта и летальности после
эверсионной и стандартной каротидной эндартерэкто-
мии. На основании мета-анализа Cochrane можно
сделать вывод, что эверсионная каротидная эндарте-
рэктомия может снизить риск развития (под-)острой ок-
клюзии и рестеноза [18]. Снижение частоты рестеноза
не сопровождалось уменьшением риска развития ин-
сульта. 

Опыт интервенциониста и исходы 
стентирования сонной артерии

В нескольких центрах изучались исходы стентиро-
вания сонной артерии в зависимости от опыта интер-
венционистов [19–21]. В регистре PRO-CAS (n=5341)
в центрах, выполнявших ≤50 вмешательств в год, ча-
стота осложнений составила 4,6%, а при выполнении
более 50 вмешательств в год — 2,9%. В центрах, в ко-

Наружняя
сонная
артерия

Общая сонная артерия

Приблизительная эквивалентная степень стеноза 
внутренней сонной артерии по критериям NASCET 
и ESCT в соответствии с последними сравнениями

Внутренняя
сонная
артерия

Оцениваемая
позиция
каротидной
стенки

Рис. 1. Разница техники измерения стеноза внутренней

сонной артерии при использовании методов

NASCET и ECST. Воспроизведено с разрешения из

Donnan GA et al. Lancet 1989;351:1372–1373 [15]
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торых общее число выполненных вмешательств на
сонных артериях составляло 50, 51—150 и >150, ча-
стота смерти или инсульта равнялась 5,9%, 4,5% и
3,0%, соответственно. По данным многофакторного ана-
лиза низкое общее число стентирований на сонных ар-
териях (51 —150 и ≤50) независимо ассоциировалось
с увеличением частоты смерти или инсульта по сравне-
нию с таковой в центрах, имевших опыт более 150 вме-
шательств на сонных артериях (относительный риск 1,77
и 1,48, соответственно) [22]. 

При сравнении результатов стентирования сонной
артерии и каротидной эндартерэктомии в рандомизи-
рованном исследовании CAVATAS было выявлено
значительное снижение частоты неблагоприятных ис-
ходов после эндоваскулярного вмешательства в двух
центрах, имевших самый большой опыт реваскуляри-
зации. Частота инсульта снизилась с 11% у первых 50
пациентов, которым проводилась эндоваскулярная
реваскуляризация, до 4% у последующих пациентов
[23]. Хотя в исследовании SPACE отсутствовала инфор-
мация об общем числе стентирований сонных артерий,
выполненных в отдельных центрах или отдельными ис-
следователями, тем не менее, было отмечено значитель-
ное увеличение частоты осложнений при снижении чис-
ла пациентов, рандомизированных в соответствующем
центре. В центрах, рандомизировавших ≥25, 20—24 и
<20 пациентов, частота осложнений составила 4,9%,
9,4% и 12,1%, соответственно [24].

В исследовании EVA-3S не было выявлено разницы
исходов у больных, которым стентирование сонных ар-
терий проводили исследователи, имевшие опыт >50
или <50 вмешательств или проходившие обучение. Од-
нако ограничением этого анализа был тот факт, что у 45
из 261 пациента, перенесших стентирование сонной ар-
терии, оно было выполнено исследователями, имев-
шими опыт по крайней мере 50 стентирований сонной
артерии [25]. В исследовании ICSS частота исходов была
сопоставимой в центрах, работу которых контролиро-
вали или не контролировали. Однако без контроля вме-
шательство могли выполнять исследователи, которые
имели опыт, по крайней мере, 10 стентирований сон-
ной артерии [26]. Кроме того, в центрах, набравших ≥50
пациентов, частота смерти, инсульта или инфаркта
миокарда, связанных со стентированием сонной арте-
рии, была ниже, чем в центрах, включивших в иссле-
дование меньшее число пациентов (7,1% и 11,0%, со-
ответственно). 

К настоящему времени оптимальные результаты стен-
тирования сонной артерии в рандомизированном ис-
следовании у пациентов с симптоматическим и бессимп-
томным стенозом были получены в исследовании
CREST, в котором была определена обязательная схе-
ма лечения в центрах с недостаточным опытом стенти-
рования сонной артерии [27].

В целом результаты исследований в отдельных
центрах, данные регистров и результаты анализа под-
групп в рандомизированных исследованиях свидетель-
ствуют о том, что опыт врачей оказывает существенное
влияние на результаты стентирования сонной артерии.
Благоприятный эффект, вероятно, связан с оптималь-
ной тактикой вмешательства и, что не менее важно, адек-
ватным отбором пациентов [28].

Стентирование вертебральной артерии
В проспективное многоцентровое исследование

SSYLVIA были включены 61 пациент со стенозом вер-
тебральной артерии (у 18  — экстракраниальной)
[29]. В последней подгруппе у 2 (11%) пациентов раз-
вился инсульт в течение 1 года после стентирования.
Частота рестеноза была высокой: сужение сосуда, по
крайней мере, на 50% через 6 мес было отмечено у
6 (43%) из 14 пациентов, которым проводилась по-
вторная ангиография. В наиболее крупной серии в тече-
ние 12 лет у 105 пациентов с симптоматическим сте-
нозом экстракраниальной вертебральной артерии
было выполнено 112 эндоваскулярных вмешательств
на этом сосуде. Практически всем пациентом прово-
дили стентирование голометаллическими стентами без
использования устройств для защиты от эмболии.
Технически вмешательство было эффективным в
100% случаев. После вмешательства наблюдали рас-
слоение стенки артерии (1 случай), кровотечения, тре-
бовавшие трансфузии (2), осложнение в месте сосу-
дистого доступа (1) и транзиторную ишемическую ата-
ку (1) [30]. Случаев инсульта непосредственно после
стентирования не было. В течение 30 дней вертебро-
базилярный инсульт развился у 2 пациентов, а в тече-
ние 1 года — дополнительно у 3 пациентов (общая ча-
стота инсульта в течение 1 года составила 4,8%),
Хотя частота рестеноза не была указана, частота повтор-
ной реваскуляризации целевого сосуда и стойкого ку-
пирования симптомов в течение 29 мес (медиана) со-
ставила 13% и 70%, соответственно. Необходимо от-
метить, что в этом наблюдательном исследовании
отсутствовала контрольная группа. 

В целом в немногочисленных небольших исследо-
ваниях стентирование экстракраниальной вертебраль-
ной артерии было технически успешным, по крайней
мере, в 95% случаев. Частота инсульта в целом соста-
вила менее 5%. При вмешательствах на этом сосуде до-
статочно часто развивался рестеноз. Истинная частота
рестеноза неизвестна, так как в большинстве исследо-
ваний систематическое наблюдение не проводилось,
а частота рестеноза варьировалась в широких преде-
лах (3–52%). Эффективность стентов, выделяющих ле-
карства, изучается, однако данные об их применении
при вмешательствах на вертебральной артерии по-преж-
нему ограниченные.
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Приложение 3. Поражение артерий верхних конечностей

Причина Подключичная Подмышечная Плечевая Предплечье Кисть

Атеросклероз •

Синдром верхней апертуры грудной клетки •

Гигантоклеточный артериит • • •

Артериит Такаясу • •

Лучевой фиброз • •

Эмболия • • • •

Фибромышечная дисплазия • •

Болезнь Бюргера • •

Эрготизм • •

Заболевание соединительной ткани • •

Цитотоксические препараты •

Внутриартериальное введение препаратов •

Сахарный диабет •

Миелопролиферативные заболевания •

Гиперкоагуляция •

Криоглобулинемия •

Повторная травма •

Контакт с винилхлоридом •

Ятрогенное поражение • • • • •

Таблица 1. Дифференциальный диагноз при ишемии и поражении артерий верхней конечности 
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Приложение 4. Поражение почечной артерии

Исследование/мета-анализ Акроним Авторы Журнал/год Результаты и примечания

Blood pressure outcome of angioplasty EMMA [31] Plouin PF, Chatellier G, Hypertension 1998 Первичная конечная точка: контроль АГ. Результаты: 
in atherosclerotic renal artery stenosis: Darne B, et al. тенденция к лучшему контролю АД после ангиоплас-
a randomized trial тики. Ограничение: небольшое число больных 

(23 — консервативная терапия, 26 —ангиопластика).

Randomized comparison of percuta- SNRASCG [32] Webster J, Marshall F, J Hum Hypertens Первичная конечная точка: контроль АГ. Результат: 
neous angioplasty vs continued medical Abdalla M, et al. 1998 разница АД 26/10 мм рт. ст. в пользу ангиопластики
therapy for hypertensive patients with (р=нз). Пациенты с двусторонним стенозом: значимое
atheromatous renal artery stenosis снижение АД после ангиопластики (р<0,05). 

Ограничения: небольшая когорта больных (n=55), 
включали пациентов со стенозом >50%.

Arterial stenting and balloon angio- Van de Ven PJG, Lancet 1999 Технический успех: 57% (ангиопластика) против 88%
plasty in ostial atherosclerotic reno- Kaatee R, Beutler JJ, (стентирование). 
vascular disease: a randomized trail [33] et al. Частота рестеноза: 48% (ангиопластика) против 15% 

(стентирование)

The Effect of Balloon Angioplasty on DRASTIC [34] Van Jaarsveld BC, N Engl J Med 2000 Первичная конечная точка: разница гипотензивного 
Hypertension in Atherosclerotic Krijnen P, Pieterman H, эффекта через 12 лет. Результат: средние суточные дозы
Renal-Artery Stenosis et al. лекарств значимо ниже после ангиопластики (2,1±1,3

против 3,2±1,5; р<0,001). Отсутствие разницы конт-
роля АД. Ограничение: у 44% пациентов, получавших
консервативное лечение, была выполнена баллонная
ангиопластика, что затрудняет интерпретацию.

Revascularization versus medical ASTRAL [35] Wheatley K, Ives N, N Engl J Med 2009 Отсутствие значимой пользы реваскуляризации у 
therapy for renal artery stenosis Gray R et al. пациентов с атеросклеротическим поражением почеч-

ных сосудов.

Balloon angioplasty or medical Nordmann AJ, Woo K, Am J Med 2003 Сводный анализ исследований DRASTIC, EMMA и
therapy for hypertensive patients Parkes R, Logan AG SNRASCG (всего 206 пациентов). Результат: значимо
with atherosclerotic renal artery лучшее снижение систолического и диастолического
stenosis? A meta-analysis of АД после ангиопластики.
randomized controlled trials [36]

The benefit of STent placement and STAR [37] Bax L, Woittiez AJ, Ann Intern Med Первичная конечная точка: снижение клиренса 
blood pressure and lipid-lowering for Kouwenberg HJ, 2009;16;150: креатинина >20% по сравнению с исходным. 140
the prevention of progression of renal Mali PTM, Buskens E, 840-8, W150-1. пациентов наблюдались в течение 2 лет (до 5 лет). 
dysfunction caused by Atherosclerotic et al. Epub 2009 May 4. Результат: первичная конечная точка была достигнута
ostial stenosis of the Renal artery у 16% после стентирования и 20% на фоне консерва-

тивной терапии. Ограничения: исследование не обла-
дало необходимой статистической силой. Только у 46 из
64 больных, которым планировалось стентирование,
был имплантирован стент.

Prospective randomized trial of operative RAOOD [38] Balzer KM, Pfeiffer T, J Vasc Surg 2009; Одноцентровое исследование.
vs interventional treatment for renal artery Rossbach S, Voiculescu A, 49:667-74 Первичная конечная точка: комбинированная. 
ostial occlusive disease Mšdder U, Godehardt E, 50 пациентов (по 25 в группе) со СПА >70% с

Sandmann W длительностью наблюдения >4 лет.
Результаты: частота осложнений составила 13% в интер-
венционной группе и 4% в группе хирургического вме-
шательства. Смертность в течение 4 лет — 18% и 25%,
соответственно. Обе группы показали значимое сниже-
ние АД (р< 0,001 в каждой) и улучшение или стабили-
зацию функции почек. Отсутствие рецидива стеноза
(>70%) отмечено у 90,1% и у 79,9% больных, пере-
несших операцию и чрескожное вмешательство, соот-
ветственно.

АД — артериальное давление; нз – не значимо; ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство; СПА – стеноз почечной артерии

Таблица 1. Основные контролируемые рандомизированные исследования и мета-анализы
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Приложение 5. Многососудистое поражение

Исследование n Пациенты/год Смертность (%) Инсульт (%) ИМ (%) Смерть/инсульт (%)

Naylor R et al. [39] 7863 - 4,5 4,5 3,9 8,4

Kolh PH et al. [40] 311 22 6,1 5,5 2,2 11,6

Hill MD et al. [41] 669 - 4,9 8,5 - 13,0

Brown KR et al. [42] 226 - 6,6 12 - 17,7

Dubinsky PM and Lai SM [43] 7073 - 5,6 4,9 - 9,7

Byrne J et al. [44] 702 28 - - - 4,4

Kougias P et al. [45] 277 12 3,6 2,8 0,7 7,4

Char D et al. [46] 154 26 3,9 3,9 - 7,8

Cywinski JB et al. [47] 272 25 5,2 5,2 2,9 12,4

Ricotta JJ et al. [48] 744 - 4,4 5,1 - 8,1

Timaran CH et al. [49] 26, 197 - 5,4 3,9 - 8,6

ИМ — инфаркт миокарда; пациенты/год — среднее число пациентов, пролеченных за год в одном центре

Таблица 1. Клинические результаты (30 дней) сочетанной каротидной эндартерэктомии и коронарного

шунтирования в недавно опубликованных исследованиях

Исследование n Пациенты/ Смертность Инсульт ИМ Смерть/ Средства Сроки 
год (%) (%) (%) инсульт (%) защиты КШ

от эмболий 
(%)

Ziada KM et al. [50] 56 10 5,4 1,8 3,3 7,1 14 Поэтапно

Kovacic JC et al. [51] 20 - 0 5 5 5,0 38 Поэтапно

Randall MS et al. [52] 52 7 13,5 5,8 - - 69 Поэтапно

Mendiz O et al. [53] 30 3 10 0 3,3 10,0 42 Одномоментно

Versaci F et al. [54] 101 15 2,0 2,0 0 4,0 100 Одномоментно

Van der Heyden J et al. [55] 356 47 3,7 3,1 2 4,8 40 Поэтапно

Timaran CH et al. [49] 887 0 5,2 2,4 - 6,9 - -

ИМ — инфаркт миокарда; пациенты/год — среднее количество пациентов, пролеченных за год в одном центре; КШ — коронарное шунтирование

Таблица 2. Клинические результаты (30 дней) поэтапного или одновременного выполнения каротидной

эндартерэктомии и коронарного шунтирования в недавно опубликованных исследованиях

Исследование n После СКА, до КШ (%) После КШ (%) Всего (%)

Смерть Инсульт ИМ Смерть Инсульт ИМ Смерть/инсульт/ИМ

Ziada KM et al. [50] 111 3,6 1,8 0 1,8 0 3,6 7,1

Kovacic JC et al. [51] 23 0 5 0 0 0 5 5,0

Randall MS et al. [52] 51 5,8 0 1,9 7,7 5,8 - 19,2

Van der Heyden J et al. [55] 356 0,3 1,4 0,6 3,4 1,7 1,4 4,8

СКА — стентирование каротидной артерии; КШ — коронарное шунтирование; ИМ — инфаркт миокард

Табица 3. Сроки развития нежелательных исходов после стентирования сонной артерии с последующим

коронарным шунтированием 
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