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Тема: облитерирующие заболевания артерий нижних конечностей

Доцент Дибиров А.А.

К облитерирующим заболеваниям артерий нижних конечностей относят три разных по своей природе заболевания: облитерирующий атеросклероз, облитерирующий тромбангиит или эндартериит и неспецифический аортоартериит. В результате, поражения артерий атеросклерозом или эндартериитом, приводящих к уменьшению притока крови по артериям в пораженную конечность из-за их сужения или полной окклюзии, развивается хроническая ишемия конечности. 

Облитерирующий атеросклероз артерий нижних конечностей

Эпидемиология. В структуре заболеваний артерий нижних конечностей облитерирующий атеросклероз занимает первое место (75-80%). Основной клинический синдром облитерирующих заболеваний артерий нижних конечностей – перемежающаяся хромота по последним данным ВОЗ встречается у 5% лиц пожилого и старческого возраста. Отмечается тенденция к увеличению числа больных облитерирующим атеросклерозом артерий нижних конечностей. 

Этиология. Заболевание встречается в основном у мужчин старше 40 лет. Процесс локализуется преимущественно в артериях крупного и среднего калибра. К факторам риска атеросклеротического поражения артерий нижних конечностей, как и артериальной системы в целом, помимо генетической предрасположенности относят: нарушения липидного обмена, сахарный диабет, артериальную гипертензию,  курение, гиподинамию, нерациональное питание. В плане нерационального питания необходимо отметить: недостаток поступления с пищей растительных волокон, антиоксидантов (витамины Е, С, бета-каротиноидов, флавоноидов, тиолвых соединений и др.); избыток в рационе животных жиров; потребление рафинированных продуктов. 

Патогенез. Условно последовательность патогенетических расстройств можно описать следующими стадиями. Дислипидемия с развитием микротромбоза, появлением жировых и желатиновых пятен. Далее развивается склероз (пролиферация клеток соединительной ткани). Из жировых пятен, скоплений холестерина, альбумина, глобулинов и фибрина образуется атерома (атеросклеротические бляшки обычно возникают в крупных и средних артериях, чаще в области бифуркаций). И, наконец, происходит изъязвление атеромы или кровоизлияние в неё, образуется локальный тромб, приводящий к облитерации артерии. Процесс развития атеросклероза представлен в рис. 1 – 4. Сужение и облитерация артерий вызывают резкое ослабление кровотока, ухудшают кровообращение в сосудах микроциркуляторного русла, снижают доставку кислорода тканям, вызывают тканевую гипоксию и нарушение тканевого обмена. Последний ухудшается вследствие раскрытия артериоло-венулярных анастомозов. Уменьшение напряжения кислорода в тканях ведет к накоплению недоокисленных продуктов обмена и метаболическому ацидозу. В этих условиях возрастают адгезивные и агрегационные и снижаются дезагрегационные свойства тромбоцитов, усиливается агрегация эритроцитов, возрастает вязкость крови, что неизбежно приводит к гиперкоагуляции и образованию тромбов. Тромбы блокируют микроциркуляторное русло, усугубляют степень ишемии пораженного органа. На этом фоне развивается диссеминированное внутрисосудистое свертывание. Активация макрофагов, нейтрофильных лейкоцитов, лимфоцитов и клеток эндотелия в условиях ишемии сопровождается выделением из них провоспалительных цитокинов (Ил-1, Ил-6, Ил-8, ФНО), которые играют важную роль в регуляции микроциркуляторного кровообращения, повышении проницаемости капилляров, в тромбозе сосудов, повреждении (некрозе) тканей активными кислородными радикалами. В тканях увеличивается содержание гистамина, серотонина, простагландинов, обладающих мембрано-токсическим действием. Хроническая гипоксия ведет к распаду лизосом и высвобождению гидролаз, лизирующих клетки и ткани. Организм сенсибилизируется продуктами распада белков. Возникают патологические аутоиммунные процессы, усугубляющие нарушения микроциркуляции и усиливающие местную гипоксию и некроз тканей.  Результатом хронического прогрессирующего заболевания артерий, а также эмболии детритом холестериновой бляшки из проксимально расположенного источника может быть гангрена конечности. 
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Клиническая картина. Синдром хронической ишемии конечности определяется уровнем и распространенностью атеросклеротического процесса, состоянием коллатерального русла, общим состоянием организма. Клиническая картина ишемии зависит от степени нарушения кровоснабжения. 

Среди субъективных симптомов ишемии наиболее важны: перемежающаяся хромота, боль, быстро наступающая утомляемость при ходьбе, зябкость, чувство онемения, парестезии. 

Перемежающаяся хромота – один из наиболее ранних и важнейший субъективный признак ишемии конечности, от выявления которого зависит большая часть диагностики заболевания. Перемежающаяся хромота характеризуется появлением сковывающей, спастической боли в икроножной мышце через определенное количество шагов, в результате чего больной вынужден прекратить движение и остановиться. Это связано с недостаточным притоком артериальной крови для удовлетворения метаболических потребностей мышц при нагрузке. После небольшого отдыха боль прекращается, и больной вновь может пройти определённое расстояние. 

Болевой синдром – основное клиническое проявление ишемии. Характер и интенсивность его напрямую зависит от степени ишемии и является основным диагностическим критерием тяжести ишемии. При прогрессировании ишемии боль в конечности, особенно в стопе и голени, наступает при незначительной физической нагрузке. А когда кровоток становится недостаточен для удовлетворения метаболических потребностей тканей конечности в отсутствие движений, появляется боль в покое. Она обычно ощущается в пальцах и стопе. Часто боль появляется ночью. Боль в покое — грозный симптом, предвестник развития гангрены конечности.

Зябкость, онемение и парестезии также являются признаками нарушения кровотока, сигнализирующими об этом на уровне кожных покровов конечности.  

К объективным признакам ишемии конечности относят изменение цвета кожи, изменения трофики мягких тканей и состояния волосяного покрова, наличие трофических деструктивных изменений мягких тканей, понижение локальной температуры, ослабление или отсутствие пульса на магистральных артериях.  

Изменения характерные для тяжелой степени ишемии показаны в рис. 5-8.
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Классификация. Самой распространенной и более всего учитывающей клинико-диагностические особенности хронических облитерирующих заболеваний артерий нижних конечностей, является классификация по Фонтейну-Покровскому.  По данной классификации различают 5 степеней ишемии конечности: I, IIА, IIБ, III и IV. 

При I степени ишемии больного беспокоят зябкость стоп, парестезии в нижних конечностях, иногда покалывание и жжение в кончиках пальцев, повышенную утомляемость, усталость. При охлаждении конечности приобретают бледную окраску, становятся холодными на ощупь. Боль в икроножной мышце появляется при ходьбе на расстояние больше 1 км. 

При II степени ишемии чувство зябкости, онемения в стопах более выражены, боль в икроножной мышце возникает при ходьбе на меньшее расстояние. При этом дистанция безболевой ходьбы начинает приобретать существенное значение и является важным критерием диагностики и тактики лечения. При ходьбе без боли свыше 200 м дистанции состояние относится ко IIА степени ишемии. Если боль при нормальной ходьбе возникает раньше, чем будет пройдено 200 м, - это IIБ степень ишемии конечности. Разделение на IIА и IIБ важно, так как при I и IIА степени ишемии еще нет необходимости хирургического вмешательства, в то время как при IIБ степени ишемии необходимо решить вопрос о возможности проведения реконструктивной операции на артериях нижней конечности. 

При дальнейшем прогрессировании ишемии, когда боль появляется в покое или при незначительной физической нагрузке – ходьбе на расстояние до 25, - это III степень ишемии. При этом меняется внешний вид пораженной конечности, кожа стопы, особенно пальцев стопы, обретает  багрово-синюшный оттенок, что говорит о капилляроплегии. Незначительные травмы вследствие потертостей, ушибов, стрижки ногтей приводят к образованию трещин и поверхностных болезненных язв. Прогрессирует атрофия мышц голени и стопы. Трудоспособность значительно снижена. При тяжелом болевом синдроме для облегчения страданий больные принимают вынужденное положение - лежа с опущенной ногой. 

IV степень ишемии характеризуется возникновением язвенно-некротических изменений тканей стопы и голени. III-IV степени ишемии относят к критической степени ишемии, когда необходимо принимать неотложные меры по спасению конечности, при безуспешности которых прибегают к ампутации конечности для спасения жизни. 

Немало важную роль играет классификация по уровню поражения артерий: 

– аорто-подвздошный сегмент (синдром Лериша);

– бедренно-подколенный сегмент; 

– подколенно-берцовый сегмент;

– многоэтажное поражение. 

Диагностика. В диагностике хронической ишемии нижних конечностей большое значение придается жалобам больных, анамнезу заболевания и анамнезу жизни. Особое внимание обращается на клинические признаки, характеризующие состояние кровообращения в нижних конечностях - состояние кожных покровов (цвет, температура, волосяной покров), форму ногтевых пластинок, кровенаполнение вен, капиллярный кровоток, наличие или отсутствие трофических язв. Важную роль играет цвет кожных покровов дистальных отделов конечности. Бледная с цианотичным оттенком кожа указывает на ограничение притока крови. Багрово-цианотичная, багровая и особенно красный цвет кожи пальцев и дистальных участков стопы встречается при глубоких органических поражениях сосудов. Подобная окраска кожи указывает на парез или паралич вазоконстрикторов и усиление кровотока через артерио-венозные шунты. 

Также прибегают к разным клиническим и функциональным пробам, таким как проба Оппеля, проба Бурденко, проба Самуэльса и др. Проба В.А. Оппеля – лежащий на горизонтальном положении больной по команде поднимает кверху нижнюю конечность. Наблюдающий врач по секундомеру отмечает изменение окраски подошвы. Последняя становится мраморной или бледной. По быстроте появления ишемии судят о глубине расстройства кровообращения. Проба Н.Н. Бурденко – стоящего на гладком полу больного заставляют быстро согнуть нижнюю конечность в коленном суставе до 45 градусов. По наличию выраженной окраски мраморной окраски кожи на подошвенной поверхности интенсивности и длительности данного феномена судят о нарушении кровообращения. Проба Самуэльса – находящемуся в лежачем положении больному предлагают поднять обе ноги в выпрямленном положении. Затем производят сгибательные и разгибательные движения в голеностопных суставах. У страдающих нарушением кровообращения через несколько секунд или 1-2 минуты наступает побледнение стоп. 

С целью установления достоверного диагноза, кроме общеклинических методов диагностики, применяются инструментальные методы исследования: сегментарная реовазография, ультразвуковая допплерография, капилляроскопия, электротермометрия, полярография, дуплексное ангиосканирование, ангиография. С помощью лабораторных методов исследуют реологические свойства крови, показатели свертывающей и противосвертывающей систем крови. Локализация, протяженность и тяжесть поражения сосудов определяется по данным ультразвуковых исследований, ангиографии и интраоперационной ревизии сосудов. 

Ультразвуковая допплерография - это наиболее простой и доступный метод диагностики, который обеспечивает возможность определения линейной скорости кровотока, измерения регионарного систолического давления, получения полной информации о состоянии кровотока. По показателям регионарного систолического давления определяют такой объективный показатель, как лодыжечно-плечевой индекс, который в норме не превышает 1,0. Индекс рассчитывают как отношение максимального артериального систолического давления на одной из берцовых артерий к этому показателю на плечевой артерии. Снижение индекса показывает слабость регионарного кровотока. Состояние, когда индекс ниже 0,3, расценивается как критическое.

Наиболее перспективным представляется ультразвуковое дуплексное сканирование. Современные ультразвуковые сканеры способны одновременно показывать в режиме реального времени ультразвуковую структуру сосуда и анализ разделённых по направлению выявленных потоков крови в просвете сосуда. Это даёт возможность визуализировать окклюзии и стенозы, зоны турбулентного кровотока, вызванные поражением сосудистой стенки; выявить участки нарушения кровотока в области гемодинамически значимых стенозов (рис. 9-10). 
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Несмотря на инвазивность исследования, рентгеноконтрастная ангиография остаётся одним из самых информативных методов исследования в хирургической ангиологии. По данным ангиографии оцениваются степень поражения сосудистого русла, состояние коллатерального кровообращения, проходимость сосудов ниже места окклюзии. Ангиографию применяют главным образом при окклюзирующих заболеваниях сосудов нижних конечностей, когда другие методы исследования не позволяют получить полную и ясную картину сосудистых поражений. Применение ангиографии также актуально во время и после реконструктивных операций на артериях с целью динамического контроля за состоянием шунта и анастомозов. 
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Лечение. Больным с хронической ишемией I и IIА степени показано консервативное лечение курсами продолжительностью 1-2 месяца. Такое же лечение целесообразно проводить 1-2 раза в год у больных после реконструктивных сосудистых операций. 

У больных с хронической ишемией нижних конечностей, как правило, отмечается ухудшение реологических свойств крови. С целью улучшения реологических свойств крови назначают на стационарном этапе в/в инфузии реополиглюкина, трентала, вазапростана. Для улучшения регионарного и коллатерального кровотока назначают в/в инфузии и в/м инъекции вазоконстрикторов: но-шпа, галидор, папаверин, никотиновая кислота, мидокалм. В/в инфузии проводятся в течение 10-15 дней, в/м в течение 20-25 дней. Общеукрепляющий эффект достигается за счет витаминотерапии - витаминов группы В, витамина С. При отсутствии противопоказаний используют баротерапию, УФ-лучи, диадинамические токи, лазеротерапию. Очень важно включить в комплексное лечение дозированную ходьбу с обязательным контролем проходимой дистанции, контрастный душ для нижних конечностей.  После стационарного лечения необходимо продолжить лечение амбулаторно с приемом таблетированных препаратов из группы дезагрегантов и спазмалитиков с продолжением дозированной ходьбы и применением контрастного душа. Целесообразно амбулаторное проводить в санаторно-курортных условиях. 

Больным с IIБ и критической степенью ишемии также проводится соответствующее консервативное лечение до окончания полного обследования и выяснения возможности выполнения реконструктивной операции или с целью подготовки к операции. При этом у больных с критической
ишемией основное лечение дополняют симптоматической обезболивающей, седативной терапией. 

Хирургическое лечение показано больным с ишемией конечности IIБ, III, IV степени. Противопоказаниями к операции служат инфаркт миокарда, инсульт, перенесенные в течение предшествующих 3 месяцев; ХСН III степени. 

Оперативное лечение включает эндоваскулярные вмешательства, открытые реконструктивные операции, паллиативные хирургические вмешательства и ампутация конечности.

В настоящее время широко используют стентирование стенозированных (окклюзированных) артерий. Методика заключается в чрескожном пункционном введении внутрь поражённой артерии двухпросветного баллонного катетера Грюнцига и раздувании баллона внутри просвета поражённой артерии. Это приводит к увеличению просвета посредством разрыва интимы, «запрессовывания» атеросклеротической бляшки и растягивания сосудистой стенки. Метод успешен при стенозах и даже при окклюзиях протяженностью до 10 см (рис. 13). Дополнительное внутрипросветное стентирование улучшает результаты баллонной ангиопластики и снижает риск развития повторного стеноза зоны дилатации.


Рис. 13. Ангиограммы больного с облитерирующим атеросклерозом до (а) и после (б) бужирования и баллонной ангиопластики бедренной артерии.

Из открытых операций различают операции прямой и непрямой реваскуляризации. Операции прямой реваскуляризации: 

· эндартерэктомия, 

· профундопластика, 

· операции обходного шунтирования, 

· артериализация поверхностной венозной системы. 
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Операции непрямой реваскуляризации: 

· поясничная симпатэктомия,

· поторная остеотрепанция костей голени и бедра. 

Показанием к выполнению эндартерэктомии и профундопластики служат случаи локального критического стеноза и окклюзии общей бедренной артерии в зоне ее разделения на поверхностную бедренную и глубокую артерию бедра, когда нет показаний выполнения шунтирования в бедренно-подколенно-тибиальном сегменте. Операцию можно проводить под местной анестезией. В качестве трансплантата используют аутовену и синтетический материал (гортекс, васкутек).  
Важным условием выполнения шунтирующей реконструктивной операции является состояние дистального артериального русла. Отсутствие удовлетворительного кровотока в артериях ниже предполагаемого дистального анастомоза не позволяет выполнить операцию обходного шунтированиия, так как плохое дистальное русло, увеличивая периферическое сосудистое сопротивление, резко повышает риск раннего тромбоза шунта. 

Сохранение магистрального кровотока хотя бы в одной из берцовых артерий при бедренно-подколенных и бедренно-тибиальных шунтированиях или в глубокой артерии бедра при подвздошно-бедренных шунтированиях дает шанс успешного функционирования вышестоящего шунта. 

Доступы к аорте и артериям представлены в схемах (рис. 14-17).
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Перечень шунтирующих операций (рис. 18-23): 

· аорто-бифеморальное шунтирование при синдроме Лериша, 

· подвздошно-бедренное шунтирование при окклюзии наружной подвздошной артерии с одной стороны, 

· бедренно-подколенное шунтирование выше щели коленного сустава при окклюзии поверхностной бедренной артерии, 

· бедренно-подколенное шунтирование ниже щели коленного сустава при окклюзии поверхностной бедренной артерии и проксимального отдела подколенной артерии, 

· бедеренно-тибиальное шунтирование при окклюзии подколенной артерии. 











Из операций непрямой реваскуляризации, которые не восстанавливают магистральный кровоток, но по данным многих авторов стимулируют и улучшают коллатеральный кровоток, на сегодняшний день используются поясничная симпатэктомия и роторная остеотрепанация. Данные паллиативные хирургические вмешательства используются в тех случаях, когда нет показаний к выполнению реконструктивных вмешательств и иногда в качестве дополнения к реконструктивным операциям. 

В послеоперационном периоде необходимо продолжить начатое ангиотропное консервативное лечение, но приоритетным остается антикоагулянтная терапия, направленная на предупреждение тромбоза шунта. Антикоагулянтная терапия начинается с прямых антикоагулянтов, чаще всего – это гепарин, который вводится еще на этапе операции и через 1-2 дня заменяется низкомолекулярными производными гепарина (фраксипарин, клексан идр.), или сами производные гепарина с первых минут после завершения операции. Терапия прямыми антикоагулянтами плавно переводится на непрямые антикоагулянты через 10-14 дней после операции, которые больной принимает в последующем постоянно, поддерживая определенный уровень гипокоагуляции крови. 

Облитерирующий тромбангиит (болезнь Винивартера – Бюргера)

Облитерирующий тромбангиит или эндартериит – хроническое воспалительное заболевание артерий с преимущественным вовлечением артерий среднего и мелкого калибра, вен с преимущественным вовлечением дистальных отделов сосудов конечностей. 

Отличительной особенностью тромбангиита является воспалительное разрастание интимы с последующей регионарной гиперкоагуляцией крови и развитием множественного тромбоза. Заболевание в сравнении с другими облитерирующими заболеваниями артерий имеет более злокачественное течение и выраженные нарушения микроциркуляции при сохранном магистральном кровотоке. 

Эпидемиология. Облитерирующий тромбангиит встречается у 3-7% больных с патологией сосудов нижних конечностей. Заболевание встречается преимущественно у мужчин в возрасте 20-40 лет. 

Этиология и патогенез. Этиология до настоящего времени остается во многом неясной.  Развитию тромбангиита способствуют длительные переохлаждения, отморожения, травмы, нижних конечностей, курение, авитаминозы, тяжелые эмоциональные расстройства, инфекционные заболевания, нарушения аутоиммунных процессов и другие факторы, вызывающие стойкий спазм сосудов. Одним из важных этиологически факторов является курение. При этом не последнюю роль играет и наследственный фактор. 

На фоне длительного спазма артерий иммунологические изменения в стенке сосудов приводят к мукоидному набуханию интимы, воспалительной инфильтрации стенок и как результат – возникновению тромбозов в пораженном сосуде. Таким образом, иммунные реакции, приводящие к повреждению эндотелия сосуда, являются первичными. Гиперкоагуляция крови играет вторичную, но очень важную роль в развитии болезни. Схематически патогенез заболевания выглядит так: генетическая предрасположенность, курение, запуск аутоиммунного процесса, отек сосудистой стенки с ее повреждением, локальный тромбоз. 

Клиническая картина. Клиническое течение тромбангиита принци​пиально разделяется на 2 основные стадии: функциональную – спасти​ческую и облитерирующую – органи​ческую. Спастическая стадия заболе​вания сопровождается невыраженной симптоматикой. Больные ощущают онемение, парестезии, волнообраз​ные приливы похолодания, зябкости конечностей в дистальных отделах, беспричинную усталость, зуд, тя​жесть в ногах, обычно под действием провоцирующих факторов. Эти жа​лобы носят преходящий характер, и больные нередко остаются без вра​чебного внимания и помощи. Объек​тивные показатели гипоксии конеч​ностей мало выражены и обратимы. Возможны стертые проявления пере​межающейся хромоты и болевого синдрома. Заболевание прогрессивно развивается, поэтому лечение важно начать в обратимой, функциональной фазе заболевания. Стадия облитерации дистального артериального русла характеризуется возникновением регионарной ише​мии, когда клинические проявления стабилизируются. Соответственно вы​раженности ишемии конечности ме​няется клиническая картина. Снача​ла обнаруживаются повышенная утомляемость конечностей, чувстви​тельность к холоду, онемение, дисгидроз, парестезии, в дальнейшем присоединяются    перемежающаяся хромота и болевой синдром. Нараста​ют трофические нарушения: умень​шение тургора кожи и ее эластичнос​ти, гипотермия, нарушение потоот​деления, изменение цвета и роста ногтей, волос. Часто возникают паронихии и панариции, наблюдается атрофия кожи, подкожной клетчатки, мышц стопы и голени. Трофические изменения затрагивают и костные структуры стопы. 

При прогрессировании заболева​ния развиваются и необратимые тро​фические изменения: вначале по​верхностные, а затем и глубокие яз​вы (рис. 24), гангрена. Язвы плохо поддаются консервативному лечению, легко инфицируются, сопровожда​ются постоянными болями в покое, приводят к вынужденному положе​нию конечности. Наряду с этим в поздних стадиях ОТ возникают пара​лич капилляров, лимфангиит, фле​бит, сопровождающиеся температур​ной реакцией, цианозом стопы, го​лени, развитием влажной гангрены. В этой фазе заболевания наряду с признаками резкой регионарной ишемии обычно возникают симпто​мы общей интоксикации и септичес​кого состояния организма. 

Для клинической характеристики поражения сосудистого русла при тромбангиите используют стандартную класси​фикацию ишемии конечности: I сте​пень ишемии — субклинические проявления (в описании спастичес​кой стадии заболевания); II степень — явления перемежающейся хромоты; III степень — появление болей в по​кое; IV степень — наличие язвенно-некротических дефектов на стопе. 



Диагностика. Облитерирующий тромбангиит, как правило, не сопровождается поражением ветвей аорты, поэтому обычные для атеро-склеротического поражения шумы над бедренными артериями, брюш​ной аортой и ветвями дуги аорты не определяются. Характерное для тромбангиита поражение дистальных артерий в первую очередь устанавливают паль​пацией тыльной артерии стопы, зад​ней большеберцовой, подколенной, локтевой и лучевой артерий. Резкое ослабление пульсации или ее отсутс​твие свидетельствуют об органичес​ком поражении.

При органической стадии поражения артерий значительно меняется цвет ко​жи, которая становится отечной, цианотичной, а при опускании конеч​ности возникает гиперемия кожных покровов. У больных развиваются отеки стоп, области голеностопных суставов. На первых этапах заболева​ния артериального русла можно вы​делить довольно короткий спасти​ческий период, в дальнейшем быстро переходящий в характерную картину тромбоза дистальных артерий конеч​ности. 

Инструментальное обследование направлено на оценку регионарной макро- и микрогемодинамики пора​женной конечности.

Для оценки регионарной макроге​модинамики используют комплексное ультразвуковое исследование, кото​рое заключается в определении сег​ментарного артериального давления на уровне верхней и нижней третей бедра и голени с вычислением лодыжечно-плечевого индекса, а также спектральный анализ допплеровского сигнала с определением ха​рактера кровотока по пораженным артериальным сегментам. Результа​ты, полученные при измерении АД на лодыжке, и величины лодыжечно-плечевого индекса при тромбангиите выше, чем у больных с соответс​твующими клиническими стадиями ишемии вследствие атеросклероти-ческого поражения. Методы дуплексного ангиосканирования и рентгеноконтрастной ангиографии играют такую же роль, как и при облитерирующем атеросклерозе артерий. 

Лечение больных облитерирующим тромбангиитом – трудная задача. Оно включает в себя амбулаторный, стационарный и санаторно-курортный этапы. 

В спастической стадии болезни пациенты подлежат диспансерному наблюдению. В комплекс медикаментозных препаратов входят средства, улучшающие микроциркуляцию – трентал, ангинин; осудорасширяющие – мидокалм, бупатол, но-шпа, папаверин, галидор; воздействующие на периферические холинореактивные системы – падутин, андекалин, депокалликреин, прискол, вазоластин; витамины группы В; седативные препараты и антидепрессанты. Кроме того, рекомендуется физиотерапия (диатермия на область поясницы, диадинамические токи на область поясницы и стопы), санаторно-курортное лечение (сероводородные, радоновые, нарзанные ванны, грязевые аппликации на область поясницы), ЛФК. 
Больным в органической стадии с III и IV стадиями ишемии показано стационарное лечение с в/в инфузией реологических препаратов (реополиглюкин, трентал, вазапростан), с в/м и пераоральным приемом препаратов, улучшающих микроциркуляцию. Большое значение придается стероидными противовоспалительным препаратами наряду с симптоматической обезболивающей терапией. Проводится также антикоагулянтная терапия. Целесообразно применение длительных эпидуральных блокад, являющихся эффективным методом улучшения регионарного кровотока. 

Хирургическое лечение больных облитерирующего тромбангиита показано при II–IV стадиях заболе​вания и включает 3 основных вида операций: реконструктивные, паллиа​тивные, органоуносящие. Эти опера​ции могут применяться в сочетании. 

Реконструктивные операции, на​правленные на восстановление про​ходимости дистального артериально​го русла при тромбангиите, выполняют в тех случаях, когда процесс носит сегмен​тарный характер. Методы операций не отличаются от таковых при облитерирующем атеросклерозе, однако дистальный анастомоз нередко на​кладывают на уровне берцовых арте​рий в нижней трети голени. Пред​почтительно аутовенозное бедренно-подколенное или бедренно-берцовое шунтирование.

При восходящем артериальном тромбозе, достигающем устья глубо​кой артерии бедра, возможны два ви​да операций: не всегда успешная тромбэндартерэктомия из бедрен​ной артерии или профундопластика, направленная на обеспечение кро​вотока по этой важной магистрали кровообращения. Во всех случаях реконструктивные операции при облитерирующем тромбангиите желательно сочетать с поясничной симпатэктомией.

По​ясничная симпатэктомия направле​на на ликвидацию ангиоспазма дис​тального артериального русла, а также стимуляцию коллатерального крово​обращения. При двустороннем поражении показана одновременная двусторонняя внебрюшинная поясничная симпатэктомия. 

Поясничная симпатэктомия сопро​вождается повышением температуры кожи в связи с улучшением мышеч​ного кровотока в нижних конечнос​тях, особенно на стопе. Условиями успешного оперативного лечения яв​ляются строгое определение показа​ний к нему и продуманное патогене​тически обоснованное консерватив​ное лечение, адекватная послеопера​ционная реабилитация. 

При отсутствии эффекта от комп​лексного лечения больного при IV стадии показана ампутация ко​нечности в соответствии с требова​ниями последующего протезирова​ния и формированием культи только из жизнеспособных тканей. При вы​боре уровня ампутации необходимо ориентироваться на данные транскутанного определения напряжения кислорода, полученные на различ​ных уровнях пораженной конечнос​ти. Уровень кислорода 40 мм рт.ст. и более в избранном сег​менте конечности позволяет сделать благоприятный прогноз в отношении перспектив заживления послеопера​ционной раны. 

При невозможности выполнения стандартной реконструктивной опе​рации из-за отсутствия проходимых артерий на стопе и голени использу​ют артериализацию кровото​ка стопы и голени. 

Таким образом, лечение больных должно носить комплексный ха​рактер. 
Неспецифический аортоартериит (синдром Такаясу)
Заболевание относится к группе системных васкулитов, характеризуется развитием в стенке крупных артерий продуктивного воспаления, ведущего к их облитерации. Случаи заболевания фиксируются повсеместно, однако наиболее предрасположены к нему молодые азиатские женщины. Соотношение заболевших женщин и мужчин составляет 8:1, а проявляется болезнь обычно между 15-ю и 30-ю годами.

Динамика морфологических изменений имеет определённую закономерность. Выявляется гранулёматозный артериит с преобладанием в инфильтрате мононуклеаров с небольшим количеством гигантских многоядерных клеток. На этом этапе процесс локализуется в адвентиции и средней оболочке сосуда, а также в области vasa vasorum. При прогрессировании заболевания формируются фиброзные гранулёммы, разрушаются эластические волокна, некротизируются гладкомышечные клетки сосудистой стенки. Со временем возникает утолщение интимы и средней оболочки сосуда, что обусловлено пролиферацией гладкомышечных клеток, депозицией коллагена и мукополисахаридов. Возможно развитие пристеночного тромбоза. В конечной стадии воспаления, в том числе на фоне проводимой терапии, наблюдается фиброз интимы и адвентиции, явления дегенерации средней оболочки сосуда со скудной мононуклеарной инфильтрацией. Тогда появляются вторичные атеросклеротические изменения: облитерация, фиброз и кальциноз магистральных артерий. 
Патологический процесс у 70 % больных локализуется в дуге аорты и ее ветвях, у 30-40 %  – в интерренальном сегменте брюшной аорты и почечных артериях. Процесс одинаково часто наблюдается в нисходящей грудной аорте и бифуркации брюшной аорты (18 %). У 10 % больных процесс локализуется в венечных артериях, у 9 % – в мезентериальных сосудах, у 5 % – в легочной артерии. При этом у одного и того же больного возможно поражение нескольких артерий. Поражение, как правило, носит сегментарный характер и ограничивается устьями и проксимальными отделами отходящих от аорты ветвей. Для заболевания характерно медленно прогрессирующее течение.

В клиническом течении выделяют три стадии течения болезни: острую, подострую и хроническую. Приблизительно у половины пациентов обнаруживаются первичные соматические симптомы: недомогание, лихорадка, расстройство сна, потеря веса, боль в суставах и утомление. Часто сопровождается анемией и повышением скорости оседания эритроцитов. Эта стадия постепенно спадает и переходит в хроническую стадию, характеризующуюся воспалительными процессами в аорте и её ветвях. У другой половины больных синдромом Такаясу обнаруживаются лишь поздние изменения сосудистой системы, без предварительных соматических симптомов. На поздних стадиях слабость стенок артерий может привести к возникновению локализованных аневризм. Заболевание начинается в детском или подростковом возрасте. В крови обнаруживают повышение СОЭ, лейкоцитоз, увеличение уровня у-глобулинов, С-реактивного белка. Вовлечение в патологический процесс дуги аорты и ее ветвей ведет к хронической ишемии мозга и верхних конечностей. Поражение мезентериальных артерий сопровождается ишемией органов пищеварения. При поражении бифуркации брюшной аорты и подвздошных артерий возникает ишемия нижних конечностей. 

В диагностике помимо физикальных методов диагностики имеет важное значение результаты лабораторных исследований: лейкоцитоз, повышение СОЭ, повышение уровня у-глобулинов, С-реактивного белка. Стандарт диагностики – ангиографические исследования: стенозы и аневризмы аорты и крупных ветвей. Однако практика показывает, что успешная диагностика на более ранних этапах возможна с помощью неинвазивныъх методов исследования – УЗИ. Эти методы используются и для контроля течения заболевания.  

Лечение синдрома Такаясу предполагает применение кортикостероидов с цитостатиками или без них. Лечение зависит от активности заболевания. В активной фазе заболевания основой терапии являются кортикостероиды. Кортикостероиды принимаются перорально в дозе 1 мг/кг (преднизолон), их доза постепенно снижается по мере облегчения симптомов. Может понадобиться длительное применение этих препаратов в небольшой дозе. При этом следует помнить о профилактике остеопороза. При неэффективности горомнальной терапииу небольшого числа пациента приходится добавлять к лечению цитостатики. Цитостатики также применяются для снижения дозы глюкокортикоидов при хроническом течении заболевания. Цитостатики при их эффективности принимаются в течение года после достижения ремиссии, затем их доза постепенно снижается вплоть до отмены. 

Следует подчеркнуть важность коррекции классических факторов риска сердечно-сосудитсых заболеваний: дислипидемии, гипертензии, вредных привычек. При васкулите также рекомендуется прием аспирина в низких дозах. 

Хирургическое лечение критических стенозов артерий: ангиопластика или хирургическая реваскуляризация в период ремиссии. Показания к хирургическому лечению: критический стеноз или окклюзия подвздошных артерий или терминального отдела аорты. 

Острая артериальная непроходимость

Острые артериальные тромбозы и эмболии

Этиопатогенез. Артериальным тромбозом называется образование тромба на измененной стенке артерии с постепенным его ростом и закупоркой (окклюзией) просвета сосуда. Основной причиной тромбоза является облитерирующий атеросклероз. Изменение сосудистой стенки ведет к завихрению крови, склеиванию тромбоцитов и образованию тромбов. Эмболия это перенос тромба из другого органа (сердца или аорты) в другой, неизмененный сосуд с острой его окклюзией и продолженным ростом тромба. Наиболее часто эмболии случаются при болезнях сердца (инфаркт миокарда, мерцательная аритмия, инфекционное поражение сердечных клапанов) и при патологическом расширении крупных сосудов – аневризмах. При попадании его в мозговые сосуды развивается инсульт, в кишечник – его омертвение, а если тромб попадает в руку или ногу, развивается их гангрена. При тромбозе или эмболии, нормальное кровоснабжение в бассейне закупоренного сосуда внезапно прекращается и развивается патологическое состояние называемое острой ишемией. При ишемии кислородный голод приводит к прекращению функционирования, а в последующем, и гибели тканей пораженного органа. Выключение функции начинается с нервной ткани – самой высокоспециализированной. При этом вначале происходит ее раздражение, что приводит к сильной боли, затем прекращается проведение нервного импульса – исчезает чувствительность, конечность «деревенеет». В итоге развивается вялый паралич мышц – активные движения прекращаются. После гибели нервной ткани наступает черед мышечной ткани. Этот процесс сопровождается окоченением отдельных мышц и их групп с развитием тугоподвижности суставов, а в последующем и невозможности согнуть конечность ни в одном суставе. Подобное состояние называется мышечной контрактурой. Наиболее жизнеспособной оказывается кожа. Нередко наблюдалась картина полной гибель мышц, тогда как кожа внешне оставалась не измененной. Полная мышечная контрактура свидетельствует о гибели конечности и необходимости срочной ее ампутации с целью спасения жизни, так как всасывание продуктов мышечного распада приводит к необратимому отравлению организма с нарушением функции всех жизненно-важных органов. Процесс развития острой ишемии достаточно быстрый, но на определенных этапах обратимый. Если орган или конечность утратили свою функцию, но еще не погибли, то восстановление кровообращения дает шанс полного их восстановления. В поздние сроки восстановление может быть неполным, потеря времени лишает всякой надежды. Срок, отпущенный острой ишемией для существования конечности, зависит от многих факторов. При тромбозе гибель конечности наступает не сразу и не всегда, так как сосуд был изначально сужен атеросклеротической бляшкой, а конечность привыкла вести «полуголодное» существование. Развиваются окольные пути кровоснабжения. Однако изменение условий кровоснабжения углубляет дефицит кислорода и постепенно приводит к умиранию органа. В целом при тромбозах есть 2-5 дней для спасения конечности. При эмболиях нарушение кровоснабжения наступает мгновенно, что приводит к резкому спазму, внезапно опустевших сосудов и полному прекращению кровоснабжения конечности. Если принять обезболивающие препараты и спазмолитики, то спазм может уменьшиться, а кровообращение в конечности улучшится. Однако, так или иначе, доставка кислорода резко уменьшается, что запускает процесс острой ишемии. При эмболиях лучшие результаты лечения при восстановлении кровотока до 6 часов, от начала заболевания. До 12 часов можно спасти только 60% конечностей, после 24 часов лишь 20 %. 

Существуют несколько классификаций, в которых трактуются изменения в конечности после тромбоза и эмболии. В классификации В.С.Савельева (1986) при тромбозах и эмболиях выделяются три степени ишемии конечности. В 1А стадии возникают ощущения онемения, похолодания и парастезии конечности, а в 1Б - присоединение болевого синдрома. 

Во 2А стадии отмечаются нарушения чувствительности и активных движений в суставах конечности, а во 2Б - полная плегия конечности. В стадии 3А появляется субфасциальный отек конечности, а в 3Б - контрактура конечности. 

Клиника ишемии. Боль – универсальная сигнальная реакция, при ишемии особенно выражена в самом начале болезни. При эмболии боль сильнее и напоминает удар хлыстом, нередко бывает очень сильной. При тромбозах болевые ощущения менее выражены и нередко характеризуются фразами «нога затекла, онемела». Постепенно болевые ощущения могут затихать, что создает ложное ощущение улучшения, однако оно связано с гибелью нервных окончаний. Второй основной признак – изменение окраски кожных покровов и резкое снижение температуры конечности. Она становится «ледяной» на ощупь. При эмболии чаще вначале кожа резко бледнеет, затем по мере уменьшения боли начинает синеть, становится «мраморной» рис. 25. При тромбозах «бледная» стадия чаще отсутствует. Следующим этапом исчезает чувствительность. При этом сохраняется чувство тупой боли, но покалывание иглой, прикосновение горячим и холодным не ощущается. Вслед за исчезновением чувствительности исчезают и движения. Пораженная конечность не воспринимается, как своя, но пассивные движения еще возможны. Этот этап является последним, когда еще можно восстановить функцию конечности. В дальнейшем развивается отек мышц, частичная и полная мышечная контрактура. 
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Диагностика. Раньше для определения пульсации артерий широко использовали реографию, объемную сфигмографию, осциллографию и др. В настоящее время широко используется ультразвуковая и электромагн итная флоуметрия, с помощью которой решаются практически все диагностические трудности. Ультразвуковая доплерография с цветным изображением еще более расширяет диагностические возможности. В целях дифференциальной диагностики проводится также ангиография.

Лечение. При эмболиях крупных магистральных артерий показано оперативное лечение. Операция заключается в непрямой эмболэктомии с помощью баллонных зондов (катетеров) типа Фогарти. По показаниям используется прямая эмболэктомия. При тромбозе на фоне хронического органического поражения артериального русла проводится консервативное лечение и различные виды реконструктивных операций.

По возможности проводится эндартерэктомия, шунтирование, резекция участка артерии и замещение его сосудистыми протезами различного вида. Следует отметить, что сейчас имеется значительный опыт использования различных эндоваскулярных вмешательств во время ангиографии.
Прогноз при хронических облитерирующих заболеваниях артерий нижних конечностей зависит от степени хронической артериальной недостаточности. При I – IIА степени хронической ишемии конечности прогноз всегда благоприятный – регулярные курсы ангиотропной консервативной терапии и постоянный контроль за уровнем холестерина крови останавливает прогрессирование хронической ишемии конечности. При IIБ степени ишемии у большинства больных прогноз благоприятный при вовремя начатой хирургической помощи и дальнейшем регулярном приеме дезагрегантов. У остальных с более запущенной формой поражения дистальных артерий, когда ишемия приближается к критической, риск ампутации остается высоким. Больным с критической III – IV степенями ишемии оправдано выполнение любого ангиохирургического вмешательства, при отсутствии противопоказаний со стороны других органов и систем организма, несмотря на плохой прогноз, так как всегда имеется шанс спасти конечность. 
Исход острой артериальной недостаточности напрямую зависит от степени ишемии и времени, пройденной с момента развития ишемии. Меры, принятые до наступления необратимых изменений в мышечной ткани, почти всегда дают положительный результат. 

В плане профилактики облитерирующего атеросклероза артерий ведущая роль принадлежит контролю за уровнем холестерина крови. Лицам, страдающим тромбоэмболическим синдромом, необходим регулярный прием дезагрегантов крови. 
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Рис. 6. Влажная гангрена 1-го пальца левой стопы.





Рис. 5. Критическая ишемия правой нижней конечности.





Рис. 8. Трофическая язва пятки.





Рис. 7. Сухая гангрена 2-4 пальцев левой стопы.





Рис. 9. Состояние не измененной подколенной артерии.





Рис. 10. Атеросклеротический стеноз в области бифуркации бедренной артерии. 





Рис. 12. Синдром Лериша.





Рис. 11. Пункционная ангиография бедра, при которой не контрастируется поверхностная бедренная артерия.











Рис. 17. Доступ к передней тибиальной артерии. 





Рис. 15. Доступ к подколенной артерии выше щели коленного сустава. 





Рис. 14. Доступы к брюшной аорте (а – лапаротомный, б – внебрюшинный по Робу) и бедренной артерии. 





Рис. 17. Доступ к передней тибиальной артерии. 





Рис. 16. Доступ к подколенной артерии ниже щели коленного сустава и начальным отделам задней большеберцовой и малоберцовой артерий. 





Рис. 19. Подвздошно-бедренное шунтирование синтетическим протезом.





Рис. 18. Аорто-бифеморальное шунтирование синтетическим протезом.





Рис. 21. Бедренно-подколенное шунтирование аутовеной ниже щели коленного сустава.





Рис. 20. Бедренно-подколенное шунтирование синтетическим протезом выше щели коленного сустава.





Рис. 23. Бедренно-переднебольшеберцовое шунтирование аутовеной.





Рис. 22. Бедренно-заднебольшеберцовое шунтирование аутовеной.





Рис. 24. Гангрена дистальной фаланги 2-3 пальцев, сухой некроз кожи 1 пальца, ампутация 5 пальца.





Рис. 25. Острая тромбоэмболия бедренной артерии левой нижней конечности.








Рис. 1. Нормальный вид поперечного среза сосуда. 


Рис. 2. Начало формирования бляшки.


Рис. 3. Циркулярное депонирование жиров в сосудистой стенке.


Рис. 4. Тромбоз суженной артерии. 








