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Резюме. Обстежено 174 хворих та 29 осіб без ознак іше-
мії нижніх кінцівок. Проводили фізикальне обстежен-
ня, оксиметрію, УЗ сканування, артеріографію. Для оцінки 
місцевого кровообігу проводили лазерну фотоплетизмогра-
фію. Клінічні симптоми (біль, гіпоксичні та некротичні змі-
ни), тест на реактивну гіперемію, лазерну фотоплетизмогра-
фія, пробні блокади утворюють самодостатній комплекс, що 
дозволяє оцінити швидкість, тиск, опір і пульсативність пли-
ну крові та характер змін коллатералей і визначити ступінь де-
компенсації коллатерального кровообігу. При субкомпенсації 
потрібно проводити консервативне лікування. В разі почат-
кової та розвиненій декомпенсації показана реконструктивна 
операція. При відсутності умов її проведення або відмові по-
казана непряма реваскуляризація. При неефективності цих 
методів - ампутація на рівні компенсованого коллатерального 
кровообігу. Незворотна декомпенсація - показ до ампутації 
на рівні компенсованого коллатерального кровообігу на фоні 
судинної терапія, блокад і форсованого внутрішньоартеріаль-
ного введення. Використання препаратів пентосан і гепа-мерц 
дало можливість коректувати ендотеліальну дисфункцію, по-
кращувати реологічні властивості крові, контролювати по-
лінейропатію, зменшило обсяг фармакотерапії і загрозу по-
ліпрагмазії.

Ключові слова: оклюзуючі захворювання артерій нижніх кін-
цівок, обстеження, внутрішньоартеріальне введення, фармако-
терапія. 
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Вступ
Ріст захворюваності на хронічні оклюзійні 

захворювання артерій нижніх кінцівок (ХО-
ЗАНК) спонукає до оптимізації роботи лікарів 
хірургів, ендокринологів і сімейних лікарів. 
Основна задача, що постає в цій ситуації – 
удосконалення алгоритму обстеження і ліку-
вання цієї категорії хворих. 

Високоінформативними методами дослі-
дження макрогемодинаміки нижніх кінці-
вок (н/к) є УЗ сканування, артеріографія і ви-
значення сегментарного АТ, тест на реактивну 
гіперемію. Для дослідження мікрогемодина-
міки пропонують черезшкірну оксиметрію, 
лазерну допплерівську флоуметрію, капиля-
роскопію, сцинтиграфію, оцінювання інфра-
червоного випромінювання [2, 6, 7]. Але їх 
результати не дозволяють відрізнити зміни на 
грунті мікро- і макроангіопатії. Отже, оцінка 
резервів колатерального кровообігу розробле-
на недостатньо. 

За останні роки широкого розвитку набу-
ли методи з оптичною реєстрацією, зокрема 
лазерна фотоплетизмографія (ЛФПГ). Са-
ме ЛФПГ дозволяє підвищити достовірність 
контролю стану коллатерального кровообігу 

виявити впливи на вегетативну нервову систе-
му, оцінити симпатичну іннервацію шкіри [8]. 

Провідним у лікуванні ХОЗАНК безумов-
но є реконструктивні операції. Проте, значна 
частина хворих не має умов для їх виконання, 
що примушує шукати альтернативні методи 
лікування, зокрема покращення колатераль-
ного кровообігу. 

Мета роботи 
Удосконалення алгоритму обстеження і лі-

кування хворих на ХОЗАНК.

Матеріали і методи досліджень 
Було обстежено 174 хворих віком 18-82 років 

та 29 осіб без ознак ішемії н/к.
Проводили фізикальне обстеження, окси-

метрію, УЗ-сканування, артеріографію. Для 
оцінки місцевого кровообігу проводили 
ЛФПГ. Визначали характер плину крові (рит-
мічно пульсуючий високоамплітудний, рит-
мічно пульсуючий низькоамплітудний, нере-
гулярний (непульсуючий) (рис. 1в) та ампліту-
ду. Розраховували чутливість, специфічність і 
прогностичну цінність ЛФПГ. 
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Всім хворим проводили комплексну фар-
мако- і фізіотерапію. У 107 хворих (контр-
ольна група) застосовували традиційну схему. 
В основну групу було включено 67 пацієн-
тів. Для підвищення ефективності реґіонарної 
терапії застосовували внутрішньоартериаль-
не (в/а) введення реологічних і ангіотропних 
препаратів, віддаючи перевагу форсованому 
введенню або лаважу артеріальної системи 
нижніх кінцівок. При форсованому введенні 
у стегнову артерію зі швидкістю 1–3 мл/с вво-
дили 20-40 мл інфузату (наприклад, 15-30 мл 
0,25–0,5 % новокаіну, 5-10 мл 2 % пенток-
сифіліну). При лаважі в стегнову артерію зі 
швидкістю 1–3 мл/с вводили 40-80 мл інфузату 
(наприклад, 200 мл 0,25 % новокаїну, 5000 од 
гепарину, 5-10 мл 2 % пентоксифіліну). Далі 
2-4 рази/хв чередували введення 10-20 мл інфу-
зату, подальше відсмоктування рівного об’єму 
крові та наступне швидке введення. При цьо-
му 1 раз у 1-2 хв вводили нову порцію інфу-
зату. Загальний розхід становить 120-200 мл. 
З метою розкриття колатералей, купірування 
болю, оцінки співвідношення функціональ-
них і органічних змін у колатеральному руслі 
проводили блокади стегнового та сідничного 
нерву. В ділянку стегнового (при проксималь-
них оклюзіях) або сідничного (при дистальних 
оклюзіях та недостатній ефективності попере-
дньої блокади) нерву вводили 20 мл 1 % роз-
чину новокаїну. Оцінювали появу парестезій, 
відчуття тепла, динаміку болю. 

Хворі основної групи отримували удоско-
налену, за рахунок препаратів багатовекторної 
та комплексної дії, схему (пентосан полісуль-
фат (100 мг 1 раз на добу внутрішньом’язово – 
7-10 діб, далі перорально (50 мг 2 рази на добу 
7-14 діб, 50 мг 1 раз у день 3-6 тижнів), Гепа-
Мерц (внутрішньовенно 5-15 г на 200-400 мл 
фізрозчину – 3-7 діб, далі перорально по 3-6 г 
3 рази на добу), магнітолазерна терапія та ін.).

Результати досліджень та їх обговорення 
По мірі поглиблення ішемії погіршувались 

показники регіонарної гемодинаміки, що за-
лежали від інтенсивності колатерального кро-
вообігу (табл. 1). Як бачимо з таблиці 1 середні 

показники окремих груп достовірно розріз-
няються. Проте, індивідуальна варіабельність 
була широкою. Помітними були міжгрупові 
відмінності при досліджені реактивної гіпере-
мії. Достовірно зменшувався тиск, при якому 
з’являлась реактивна гіперемія і збільшувався 
час її появи на стопі. Сатурація крові при не-
глибокій ішемії зменшувалась недостовірно, 
а при глибокій – визначити її часто не удава-
лось. ЛФПГ дозволяла оцінювати пульсатив-
ність плину крові як на пальцях, так і на інших 
ділянках. Відношення показників н/к до по-
казників верхніх кінцівок достовірно і плав-
но зменшувалось по мірі поглиблення ішемії. 
При ішемії ІІІБ і IV ст. плин крові на стопі 
був непульсовим. На гомілці зберігався пуль-
совий низькоамплітудний плин крові із спів-
відношенням гомілка/передпліччя відповідно 
0,23±0,07 та 0,15±0,04.

В діагностиці ішемії специфічність високо-
амплітудного пульсуючого плину крові ста-
новила 96,6 %. При критичній ішемії – 67 %. 
Чутливість показника високоамплітудного 
пульсуючого плину крові становила 77,4 %. 
При критичній ішемії – 100 %. Прогностична 
цінність показника високоамплітудного пуль-
суючого плину крові в діагностиці ішемії за 
його відсутності становила 97,6 %, при критич-
ній ішемії – 85,4 %.

У пацієнтів із ІV ст. ішемії в ділянці гомілки 
реактивна гіперемія виникала за 77–129 с, в 
колінній ділянці – за 38–69 с, при систоліч-
ному тиску (СТ) нижчому за 50 мм рт. ст. При 
ЛФПГ плин крові на гомілці визначали як 
пульсуючий низькоамплітудний. 

Для оцінки глибини ішемії і стану компен-
сації були відібрані клінічні симптоми (біль, 
гіпоксичні та некротичні зміни), тест на ре-
активну гіперемію, ЛФПГ, пробні блокади з 
бальною оцінкою їх результатів (табл. 2).

Коллатеральний кровообіг вважали суб-
компенсованим за відсутності болю у спокою, 
збереженні функціональних показників (7-10 
балів). При болю у спокою і значному знижен-
ні функціональних показників коллатераль-
ний кровообіг вважали декомпенсованим. В 
останньому розрізняли три градації: початкова 

     

                        а                                    б                                          в

Рис.1. Плин крові: а – ритмічно пульсуючий високоамплітудний; б – ритмічно пульсуючий низькоамплітудний; 

в – нерегулярний (непульсуючий)
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(11-17 балів), розвинена (18-24 балів), незворот-
на (25-28 балів). 

Ступінь ішемії визначали переважно за ста-
ном колатерального кровообігу. Субкомпен-
сований кровообіг (ішемія ІІ ст.) виявили у 
57 хворих. Початкову декомпенсацію (ішемія 
ІІІА ст.) діагностували у 26 пацієнтів, розвине-
ну (ішемія ІІІБ ст.) – у 36, незворотну (ішемія 
ІV ст.) – у 55.

При наявності (за даними УЗ сканування) 
умов для виконання реконструктивної опе-
рації пропонували виконання артеріографії 
й оперативне лікування. Проте, через відсут-
ність місцевих умов, наявність загальних про-
типоказів, відмову хворого через психологічні 
та сімейні обмеження реконструктивні втру-
чання не проводили.

Динаміка клінічних проявів у хворих обох 
груп при субкомпенсованому коллатерально-
му кровообігу (ішемія ІІ ст.) була позитивною, 
а міжгрупові відмінності – недостовірними. 
Але, у хворих основної групи регресс був більш 
значним. Зокрема, частка хворих із парестезі-
ями в основній групі зменшувалась у 5,3 разу 
(в контрольній – у 3,4 разу), частка хворих із 
відчуттям тепла зростала 2,3 разу (в контролі – 
у 1,3 разу). При початковій декомпенсації ко-
латерального кровообігу (ішемія ІІІА ст.) ли-
ше хворі основної групи відмічали позитивні 
зміни (біль у спокою купірували у 10 хворих 
(83,3 %), відчуття тепла виникало також у 10 

хворих (83,3 %) що зберігались 6-24 місяців 
у 7 з 9 повторно обстежених хворих. Всього 
же при ішемії ІІ-ІІІА ст стабілізація процесу 
відбувалась у 82,1 % хворих. В контрольній 
групі симптоматики залишалась без змін. За 
3-9 місяців у 10 хворих ішемія переходила у 
ІІІБ-ІV ст. При розвиненій декомпенсації (іше-
мія ІІІБ ст.) в основій групі лише у 4 хворих 
(26,7 %) було купірувано біль. У 11 пацієнтів 
(73,3 %) виникало відчуття тепла в прокси-
мальній частині стопи. Високу ампутацію ви-
мушені були виконати двом хворим (13,3 %). 
Ефект зберігався в наступні 6-12 міс у 7 з 12 
повторно обстежених хворих. В контрольній 
групі ішемія прогресувала. Високу ампутацію 
вимушені були виконати у 5 хворих (23,8 %). 
При незворотній декомпенсації (ішемія 
ІV ст.) у 13 хворих основної групи в гомілковос-
топній ділянці виникало відчуття легкого те-
пла. Високі ампутації були проведені 8 хворим 
(33,3 %). У хворих контрольної групи пози-
тивной динамики не відмічали. Високу ам-
путацію вимушені були виконати 20 хворим 
(64,5 %).

Показники регіонарної гемодинаміки при 
ішемії ІІ ст покращились у хворих обох груп 
(табл.3). Достовірно зросла швидкість крово-
плину на стопі. СТ значно перевищів кри-
тичний рівень. При ішемії ІІІА ст показники 
гемодинаміки н/к достовірно покращились в 
основній групі. СТ на гомілці перевищів кри-

Таблиця 1

Показники регіонарної гемодинаміки в залежності від глибини ішемії

Здорові IIст IIIа IIIб IV ст. 

Реактивна гіпе-
ремія стопи

Час, с 9,1±0,4
(4-14)

28,0±2,2*
(17-73)

84,3±1,7*
(62-98)

96,2±1,2*
(79-109)

232,4±5,8*
(120-300)

Тиск, 
мм рт ст.

136,7±2,4 (100-
160)

92,7±2,8* (70-120) < 60* < 50 < 50

Сатурація -
співвідношення стопа/кистьі 0,97±0,01 0,93±0,04 0,83±0,12

8 – не визначалась
0,81±0,13

18 – не визначалась
не визнача-

лась
ЛФПГ
Характер плину крові на 
стопі

ритмічно 
пульсуючий 

ритмічно 
пульсую-чий 

ритмічно пульсую-
чий – 5, нерегуляр-

ний – 3

ритмічно пульсуючий 
низько амплітудний (2), 

нерегулярний (10)
нерегуляр-
ний - 25

ЛФПГ – амплітудність плину 
крові на стопі

висока – 28, 
низька – 1

висока – 12, низь-
ка - 6 низька – 8 низька – 12 низька – 25

Співвідношення стопа/кисть 0,81±0,08
(0,5–1,2)

0,26±0,06*
(0,19–0,34)

0,12±0,04*
(0,07–0,15) 0 0

Примітка: * – відмінність достовірні порівняно із попередньою групою

Таблиця 2

Бальна оцінка інтенсивності ознак стану колатерального кровообігу

1 бал 2 бали 3 бали 4 бали

Біль у спокою Відсутній Опускання н/к 
1-3 рази /ніч

Опускання н/к > 3 
разів /ніч

Неможливість тримати 
н/к горизонтально

Гіпоксичні зміни Відсутні Холодна шкіра Багрова шкіра Набряк 

Некротичні зміни Відсутні Тріщини шкіри Дрібні, поверхневі 
вогнища < 5 мм

Великі, глибоки вогнища

Реактивна гіперемія стопи, с 17-67 68-87 88-120 > 120
СТ реактивної гіперемії, мм рт. ст. 70-120 60-70 50-60 < 50
Плин крові на стопі за даними ЛФПГ Пульсовий високоамп-

літудний
Пульсовий

низькоамп-літудний
Не пульсовий

Пробна блокада стегнового і сід-
ничного нервів

1-4 хв – тепло
у пальцях  

5-8 хв –помірне 
тепло у стопі 

9-14 хв – легке 
тепло у стопі

Холодні стопа і гомілка, 
„холодні” парестезії, 
посилення болю
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тичний рівень у 9 хворих (у контрольній – ли-
ше у 2).

При ішемії ІІІБ ст у хворих основної групи 
швидкість кровоплину зросла достовірно, але 
у більшості на стопі не перевищіла критичний 
рівень (реактивна гіперемія – понад 70 с). Рі-
вень СТ перевищів критичний лише у 4 хво-
рих. У контрольній групі показники гемоди-
наміки стопи були ще нижчими. При ішемії ІV 
ст значно зросла швидкість кровоплину на го-
мілці. На стопі цей показник знизився нижче 
«некротичного» рівня (реактивна гіперемія – 
понад 2 хв) у 6 хворих. Це дозволило у 2/3 хво-
рих уникнути високої ампутації. В контроль-
ній групі позитивної динаміки не відмічали. 

За даними ЛФПГ при ішемії ІІ ст. на сто-
пі зберігався ритмічний пульсативний плин 
крові, амплітуда якого зростала у хворих обох 
груп. При ішемії ІІІА ст. в основній групі 
відмічали стабілізацію ритмічно пульсуючого 
низькоамплітудного плину крові з тенденцією 
до зростання амплітуди. В контрольній групі 
ріст амплітуди не відмічали, ритмічність була 
нестабільною. При ішемії ІІІБ ст в основній 
групі відмічали ріст амплітуди лише на гоміл-
ці і стабілізацію там же пульсуючого плину 
крові. При ішемії ІV ст. в основній групі відмі-
чали ріст амплітуди лише в колінній ділянці і 
стабілізацію там же пульсуючого кровоплину. 
В контрольній групі при ішемії ІІІБ і ІV ст. ди-
наміка була відсутня.

Покращення кровоплину гомілки при ішемії 
ІІІБ-ІVст часто супроводжувалось прогресу-
ванням деструктивних змін дистальних відді-
лів. Серед 39 хворих основної групи у 10 (25,6 %) 
виникала необхідність високої, у 17 – низької 
ампутації. В контрольній групі серед 52 хворих 

у 25 (48,1 %) були вимушені провести високу, у 
13 – низьку ампутацію. 

Фізикальні дані адекватно відбивають стан 
регіонарної гемодинаміки, але не дозволяють 
детально оцінити стан коллатерального кро-
вообігу. 

Реактивна гіперемія – чутливий тест. Ендо-
телій синтезує вазодилататори, вазоконстрик-
тори, ангіопротектори та протромбічні факто-
ри і відіграє велику роль в регуляції судинних 
реакцій та гідравлічного опору артерій [5, 11]. 
Ендотеліоцити чутливі до швидкості плину 
крові. При реактивній гіперемїї швидкість 
плину крові значно перевищує початкову. При 
цьому зростає продукція оксиду азоту [10]. У 
пацієнтів і з збереженим резервом колатераль-
ного кровообігу перфузія при гіперемії зростає 
на 150-250 %. На грунті ендотеліальної дис-
функції відмічають затримку гіперемії, трива-
лість якої прямопропорційна тяжкості ішемії. 
Максимальне значення перфузії і ступінь її 
збільшення відносно початкового рівня тим 
менше, чим важча декомпесація регіонарного 
кровообігу [4]. Значно гірші показники тесту 
на стопі, ніж у колінній ділянці при критич-
ній ішемії зумовлені добрим розвитком кола-
тералей в ділянці стегна та коліна. Цей метод 
дозволяє оцінити достатність колатерального 
кровообігу на певному рівні. 

Інформативним є СТ появи реактивна гіпе-
ремії. Це відбиває об‘ємну швидкість колате-
рального плину крові, що корелює із тяжкістю 
ішемії. 

ЛФПГ визначає пульсативність плину кро-
ві (показник достатнього живлення), ступінь 
компенсації, перспективи збереження н/к. 

Таблиця 3 

Динаміка показників регіонарної гемодинаміки нижніх кінцівок

Ступінь
ішемії

Група Час оцінки Час появи реактивної гіперемії, с СТ, мм рт ст
гомілка стопа гомілка

ІІ 
Основна

До лікування 19,6±1,3 28,2±2,3 128,5±2,2
Після 13,6±0,4* 17,1±1,3* 122,4±1,9

Контрольна
До лікування 22,2±0,8 27,3±1,3 126,1±1,3

Після 15,0±0,3* 21,9±0,9*/** 121,1±1,1

ІІІА
Основна

До лікування 61,3±1,8 79,9±1,9 <50 - 100 %
Після 49,1±1,9* 52,2±2,1* <50 - 25,0 %*

Контрольна
До лікування 64,3±1,4 76,9±1,6 <50-100 %

Після 55,1±1,5*/** 73,1±1,9** <50–85,7 %**

ІІІБ 
Основна

До лікування 74,4±1,8 95,9±1,3 <50–100 %
Після 57,1±1,7* 76,2±2,3* <50–74,2 %

Контрольна
До лікування 79,7±0,9 96,9±1,3 <50–100 %

Після 71,2±1,1*/** 89,3±1,9** <50–100 %

ІV 
Основна

До лікування 104,7±2,3 214,9±4,7 <50–100 %
Після 67,7±1,3* 176,1±4,6* <50–100 %

Контрольна
До лікування 106,6±1,8 > 120 <50–100 %

Після 86,2±1,5*/** > 120 <50–100 %
* внутригрупові відмінності достовірні  **міжгрупові відмінності достовірні 
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При блокаді м’язова оболонка склерозова-
них судин не розслабляється. При збереженні 
структури блокада спричиняє розслаблення 
м’язової оболонки, зростання просвіту судини 
і плину крові. З цим пов’язуємо відчуття тепла 
після блокади. Сідничний і стегновий нерви 
- змішані. Вплив на мієлінові та безмієліно-
ві волокна зумовлюють різноманітні ефекти 
блокад. 

При ішемії ІІ ст виникає спазм артеріол і 
прекапілярних сфінктерів, збільшується пе-
риферичний опір, при ішемії ІІІ–ІVст. – ато-
нія судин, глибокі розлади мікроциркуляції і 
незворотні зміни тканин [1, 3, 9]. Позитивний 
вплив форсованого введення ми пов’язуємо із 
значним збільшенням градієнту тиску, при-
скоренням кровоплину, збільшення продукції 
оксиду азоту і корекцію ендотеліальної дис-
функції на ділянках із збереженим функці-
ональним резервом, збудженням рецепторів 
в колатералях і рефлексами, що виникають 
з їх просвіту. При ішемії ІІст це купірува-
ло спазм артеріол і прекапілярних сфінктерів, 
розкривало колатералі, зменшувало перифе-
ричний опір. При ішемії ІІІА ст.- зменшува-
ло атонію судин, обмежувало артеріовенозний 
скид і розкривало колатералі. Про це свідчить 
позитивна динаміка реактивної гіперемії під 
впливом форсованого в/а введения при ішемії 
ІІ-ІІІА ст і слабший ефект при тяжкій ішемії. 
При ішемії ІІІб–ІV ст описаний ефект реалі-
зується в колінній ділянці і на гомілці. Покра-
щення кровоплину в проксимальних відділах 
«обкрадає» дистальні, поглиблює їх ішемію і 
збільшує загрозу високої ампутації. 

Зміни мікроциркуляторної ланки – одне 
з ускладнень хронічної ішемії, особливо при 
цукровому діабеті. Тому використання пре-
паратів системної дії, яка направлена на усі 
патологічні зміни, патогенетично обумовлено 
ефективністю їх при порушенні обміну біл-
ків, вуглеводів, жирів та продуктів метабо-
лізму. Доцільність використання Гепа-Мерцу 
обґрунтована, виходячи з його особливос-

тей основного механізму дії при порушеннях 
функцій печінки (детоксикація, гепатопро-
текція, зменшення інсулінорезистентності) та 
впливу на збільшення рівня аргініну й ендоте-
ліальну дисфункцію (додаткова дія). Ефектив-
ність пентосану полісульфату при хронічній 
ішемії із синдромом гіперкоагуляції, мікро-
тромбозом судинного русла обумовлено його 
антикоагулянтною та фібринолітичною дією, 
вливом на фактори згортання незалежно від 
антитромібну III. 

Висновки
Ступінь ішемії н/к потрібно визначати за 

ступенем декомпенсації колатерального кро-
вообігу. Для чого достатньо застосувати комп-
лекс клінічних симптомів (біль, гіпоксичні та 
некротичні зміни), тест на реактивну гіпере-
мію, ЛФПГ і пробні блокади, що дозволяє оці-
нити швидкість, тиск, опір і пульсативність 
плину крові та характер змін коллатералей. 

При ЛФПГ можливо визначити пульсатив-
ність плину крові, ступінь компенсації і пер-
спективи збереження кінцівки та рівень ам-
путації. Інформативність його (зокрема показ-
ника високоамплітудного пульсуючого плину 
крові при критичній ішемії) перевищує 90 %. 

При субкомпенсації колатерального кро-
вообігу потрібно проводити консервативне 
лікування. В разі початкової та розвиненій 
декомпенсації виникають покази до рекон-
структивної операції. При відсутності умов 
її проведення або відмові показана непряма 
реваскуляризація. При неефективності цих 
методів - ампутація на рівні компенсовано-
го колатерального кровообігу. Незворотна 
декомпенсація - показ до ампутації на рівні 
компенсованого колатерального кровообігу на 
фоні судинної терапія, курсу блокад і форсова-
ного в/а введення.

Використання препаратів пентосан і гепа-
мерц забезпечило комплексний вплив на різні 
ланки патогенезу, зменшило обсяг фармакоте-
рапії та загрозу поліпрагмазії.
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Резюме. Обследовано 174 больных и 29 человек без призна-
ков ишемии нижних конечностей. Проводили физикальное 
обследование, оксиметрию, УЗ сканирование, артериогра-
фию. Для оценки местного кровотока проводили лазерную 
фотоплетизмографию. Клинические симптомы (боль, гипок-
сические и некротические изменения), тест на реактивную 
гиперемию, лазерная фотоплетизмография, пробные блокады 
составляют самодостаточный комплекс, позволяющий оце-
нить скорость, давление, сопротивление, пульсативность кро-
вотока, характер изменений коллатералей и определить сте-
пень декомпенсации коллатерального кровообращения. При 
его субкомпенсации необходимо проводить консервативное 
лечение. При начальной и развитой декомпенсации показана 
реконструктивная операция. При отсутствии условий для её 
проведения или отказе показана непрямая реваскуляризация. 
При неэффективности этих методов – ампутация на уровне 
компенсированого коллатерального кровообращения. Нео-
братимая декомпенсация – показание к ампутации на уровне 
компенсированого коллатерального кровообращения на фоне 
сосудистой терапии, блокад и форсированного внутриартери-
ального введения. Применение препаратов пентосан и гепа-
мерц дало возможность коpрегировать эндотелиальную дис-
функцию, улучшить реологические свойства крови, контро-
лировать полинейропатию, сократить объём фармакотерапии 
и риск полипрагмазии.

Ключевые слова: оклюзирующие заболевания артерий нижних 
конечностей, обследование, внутриартериальное введение, фар-
макотерапия.

Summary. We examined 174 patients and 29 persons who hadn’t 
symptoms of ischemia. Doctors’ observed, oxymetria, ultrasound 
scanning, arteriography were used. Laser photoplatysmography was 
used for research on of local blood flow. Pain, hypoxic and necrotic 
changes, reactive hyperemia test, laser photoplatysmography, block-
ages of n. femoralis and n. ishiadicus detected for determine of the 
degree of decompensation of collateral circulation. We recommend 
using conservative treatment for patients with subcompensative col-
lateral circulation and reconstructive surgical circulation for patients 
with primary and developed decompensation. If patient refuse or 
hasn’t conditions for reconstruction we recommend indirect revascu-
larisation. By ineffective treatment or irreversible decompensation we 
recommend amputation of segment with compensative collateral cir-
culations and angiotropic therapy, blockages and forced intra-arterial 
injections. Using of “Pentosan polysulfat” and “Hepa-merz” enable 
to correct endothelial dysfunction, to improve fl ow properties of blood, 
to control of polyneuropathy, to reduce pharmacotherapy and chance 
of polypharmacy.

Key words: chronic occlusive diseases of lower extremities arteries, 
examination, intra-arterial injection, pharmacotherapy. 
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