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«Для узкого специалиста, получившего техно-
кратическое образование и целиком доверяю-
щего лишь показаниям очередного медицин-
ского прибора, тягостна продолжительная бе-
седа с пациентом и затруднителен логический 
анализ всех клинических проявлений болезни в 
их динамике. Между тем, неспособность узкого 
специалиста увязать пёстрый набор клиниче-
ских признаков страдания в единое целое ло-
жится в основу неправильной и запоздалой ди-
агностики сосудистых заболеваний и, следова-
тельно, причиняемого (пусть и непреднамерен-
но) здоровью больного непоправимого ущерба. 
Одна из главных задач данной работы заключа-
ется как раз в том, чтобы продемонстрировать, 
как разнородные, на первый взгляд, симптомы 
и синдромы сливаются в общий патологиче-
ский процесс, подтверждаемый в дальнейшем 
посредством современной техники». 

 

А.Г. Евдокимов, В.Д. Тополянский  
«Болезни артерий и вен» (2001).

 
 

ЗАБОЛЕВАНИЯ АРТЕРИЙ 
 
 

 

В соответствии с МКБ-10 все заболевания артерий классифицируют 
следующим образом.  

 
КЛАСС  IX – БОЛЕЗНИ СИСТЕМЫ КРОВООБ-

РАЩЕНИЯ  (I00-I99). 
БОЛЕЗНИ АРТЕРИЙ, АРТЕРИОЛ И КАПИЛЛЯ-

РОВ   (I70-I79): 
I70 Атеросклероз 
I71 Аневризма и расслоение аорты 
I72 Другие формы аневризмы 
I73 Другие болезни периферических сосудов 
I74 Эмболия и тромбоз артерий 
I77 Другие поражения артерий и артериол 
I78 Болезни капилляров 
I79 Поражения артерий,  артериол и капилляров  

Раздел 3.1 



Заболевания артерий 
 

 

 
 5 

 

при болезнях, классифицированных в других рубриках 
 

В отечественной литературе наибольшее 
применение нашла следующая классификация забо-
леваний артерий: 

1. Врождённая патология. 
2. Облитерирующие заболевания сосудов 

нижних конечностей (окклюзионные поражения) – 
облитерирующий эндартериит, облитерирующий 
атеросклероз, облитерирующий тромбангиит (бо-

лезнь Бюргера). 
3. Острая артериальная непроходимость. 
4. Артериальные аневризмы (в т.ч. расслаивающие аневризмы и арте-

рио-венозные аневризмы). 
5. Травма артерий. 
6. Опухоли артерий. 
7. Ангиотрофоневрозы и другие поражения мелких артерий (болезни 

артериол и капилляров). 
8. Артериальные эмболии (тромбоэмболии, газовые, жировые, микоти-

ческие, воздушные эмболии, эмболии инородными телами). 
9. Тромбозы артерий. 
10. Воспалительные заболевания артерий (специфические инфекции, 

неспецифические воспалительные процессы). 
 

Все эпонимические синдромы и сим-
птомы заболеваний артерий целесообразно 
разделить на: 

1. Пороки развития и отдельные пато-
логические синдромы (заболевания) артерий. 

2. Общие симптомы и синдромы окк-
люзионных поражений артерий. 

3. Специфические проявления окклю-
зиионных поражений отдельных артерий. 

4. Нарушение мезентериального крово-
обращения. 

5. Проявления артериальных аневризм. 
6. Ангиотрофоневрозы и другие дистальные поражения мелких арте-

рий. 
 

1. Пороки развития, отдельные патологические  
синдромы (заболевания) артерий 

 

Болезнь Винивартера (синонимы – надпочечниковый артериоз, 
спонтанная гангрена, ювенильная гангрена, облитерирующий тромбан-
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гиоз, болезнь Фридлендера, облитерирующий эндартериит, надпочечни-
ковый артериоз,  спонтанная гангрена, ювенильная гангрена):  заболева- 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ние, характеризующееся окклюзионным поражением артерий (преимущест-
венно, нижних конечностей) за счёт разрастания внутренней оболочки (ин-
тимы); этиологически развитию заболевания способствуют интоксикации 
(никотин,  продукты сгорания табака,  смолы,  тяжёлые металлы,  спорынья),  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 
Рисунок 1. Поперечный срез артерии при 
облитерирующем эндартериите (болезни 

Винивартера) 
 

Приведено по: 
http://www.psychiatry.ru/library/lib/93/ 

image073.jpg 

 

 
 
 
 
 
 
 

Рисунок 2. Болезнь Ви-
нивартера. На артерио-

грамме голени видно рез-
кое сужение артерий с 

феноменом «обрыва» их 
в дистальных отделах. 

Отмечается резкое сни-
жение заполнения сосу-

дистых коллатералей 
 

Наблюдение авторов 
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переохлаждения, заболевания надпочечников, гипертонус симпатической 
нервной системы; стрессы; в патогенезе первичным является стойкий спазм 
vasa vasorum с нарушением питания артериальной интимы → развитие ги-
пертрофии интимы → резкое уменьшение просвета сосуда → тромбоз его в 
зоне сужения → развитие коллатералей → их декомпенсация и развитие аб-
солютной ишемии (гангрены) в финале болезни; характерен периферический 
и диффузный тип поражения артерий; заболеванию подвержены молодые 
люди (до 40 лет); описана немецким хирургом A. Winiwarter (1848-1917) и 
немецким патологоанатомом С. Friedlander (1847-1887); 

Болезнь Деле-Геллера (синоним – сифилитический аортит):  хро-
нический аортит при висцеральном сифилисе, поражающий все оболочки 
аорты, начиная с наружной, и характеризующийся продуктивным воспалени-
ем с образованием лимфоцитарных инфильтратов, иногда – милиарных гумм; 
описана немецкими патологоанатомами К.J.P. Dohle (1855-1928) и A.L.G. 
Heller (1840-1913); 

Болезнь Кавасаки (синонимы – синдром Кавасаки, Kawasaki-
syndrome, Kawasaki morbus, острый фебрильный слизисто-кожный 
лимфаденопатический синдром, мукокутанный лимфоузловой синдром): 
системный артериит, поражающий крупные, средние и мелкие артерии, соче-
тающийся с кожно-слизистым синдромом; относится к неотложным состоя-
ниям, так как у 20% пациентов развиваются сердечно-сосудистые осложне-
ния и  возможны  летальные  исходы;  заболевание,  предположительно ви- 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
 
 
 
 

Рисунок 3. Кожные проявления болезни 
Кавасаки 

 
Приведено по: 

http://www.aafp.org/afp//AFPprinter/ 
20061001/1141-f1.jpg 
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русной этиологии с респираторным типом заражения; встречается, главным 
образом, у маленьких детей (средний возраст – 2,6 года); 50% случаев со-
ставляют дети младше 2 лет, 80% случаев составляют дети младше 4 лет; 
мальчики болеют в 1,5 раза чаще девочек; в 1-2% случаев существует риск 
развития заболевания у братьев и сестёр; дети старше 8 лет болеют редко; 
полагают, что у взрослых болезнь Кавасаки в большинстве случаев проявля-
ется токсическим шоком; описаны вспышки заболевания; преимущественно 
распространена в Японии – в этой стране за 25 лет зарегистрировано свыше 
30000  случаев  заболевания  (однако может встречаться и в других странах – 
описаны многочисленные случаи заболевания в США, Германии и России); 
заболевание у детей носит цикличный характер – каждые 2-3 года наступает 
пик заболеваемости, который приходится на зиму и весну; три эпидемиоло-
гических фактора ухудшают прогноз болезни Кавасаки – мужской пол, воз-
раст до одного года и восточная национальность; проявляется самокупи-
рующейся шейной лимфаденопатией (лимфатические узлы достигают более 
1,5 см в диаметре), протекающей с явлениями тяжёлой интоксикации (гипер-
термия, сухие губы, «малиновый язык», артралгия, увеит, конъюнктивит, 
хейлит и диарея), десквамацией кожи кончиков пальцев; иногда развиваются 
желтуха, менингизм, поражение сердца (аневризмы коронарных артерий), 
прогрессирующее гранулематозное воспаление аорты и её крупных ветвей (в 
процесс вовлекаются преимущественно экстракраниальные ветви сонной ар-
терии, особенно височная артерия, что может привести к полной потере зре-
ния, если терапия системными стероидами начата несвоевременно) и васку-
лит по типу узелкового периартериита; чаще болеют девочки в возрасте от 2 
месяцев до 9 лет; считают, что это особая форма реакции на инфекционный 
(вирусный) фактор; в крови повышено содержание билирубина, трансаминаз, 
α2-глобулина, С-реактивного белка, СОЭ; консервативное лечение приводит 
к быстрому (3-5 дней) улучшению; в отдельных случаях шейная лимфадено-
патия трансформируется в лимфаденит с абсцедированием; болезнь первона-
чально описана в 1967 году японским врачом L. Kawasaki; 

 
Болезнь Маршана-Аничкова (си-

ноним – атеросклероз):  хроническое за-
болевание, которое характеризуется сис-
темной липидной инфильтрацией внутрен-
ней оболочки артерий эластического и 
смешанного типа с последующим отложе-
нием солей кальция и развитием в их стен-
ках соединительной ткани, которая приво-
дит к сужению просвета сосудов и нару-
шению кровообращения в разных органах 
и тканях; название «атеросклероз» проис-
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ходит от греческого словосоединения «athero» (означает «кашица»), и 
«sclerosis» («уплотнение»); атеросклероз – ведущий фактор развития ослож-
нений со стороны сердечно-сосудистой системы, непосредственно влияющий 
на показатели продолжительности жизни и смертности населения; так, в Рос-
сийской Федерации стандартизированный показатель смертности от болез-
ней системы кровообращения составляет 800,9 на 100 000 населения (для 
сравнения - во Франции этот показатель 182,8  – самый низкий в Европе, в 
Японии – 187,4); 
А. этиология атеросклероза многообразна; в развитии заболевания играют 
значение: а) избыточное первичное накопление липопротеидов в сосудистой 
стенке (теория липопротеидной инфильтрации Н.Н. Аничкова и С.С. 
Халатова, 1912-1913); б) первичное нарушение защитных свойств эндотелия 
и его медиаторов (теория дисфункции эндотелия); в) первичное нарушение 
функции макрофагов и лейкоцитов, инфильтрация ими сосудистой стенки 
(аутоиммунная теория А.М. Климова, 1970-1980), первично возникновение 
патологического  клона  гладкомышечных  клеток  (моноклональная  тео- 
          

 
 

Рисунок 4. Структура смертности от болезней системы кровообращения в некоторых 
странах (1 – Россия; 2 – Великобритания; 3 – Германия;   4 – Франция; 5 – Таиланд; 6 – 

Япония) 
 

Приведено по: http://ru.wikipedia.org/wiki 
 
 

рия);  г) первичное вирусное повреждение эндотелия (герпес, цитомегалови-
рус и др. –  вирусная теория), д) первично нарушение антиоксидантной сис-
темы (перекисная теория); е) первичный наследственный дефект сосуди-
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стой стенки (генетическая теория М. Брауна и Д. Гольдштейна, 1973); в 
соответствии с Европейским руководством по предотвращению сердечно-
сосудистых заболеваний (European Guidelines on Cardiovascular Disease 
Prevention) и оценкой на основании шкалы SCORE (Systemic Coronary Risk 
Evaluation), факторами риска развития атеросклероза являются курение; ги-
перлипопротеинемия (повышение в крови содержания липопротеинов низкой 
плотности выше 4 ммоль/л, снижение уровня холестерина липопротеинов 
высокой плотности ниже 0,9 ммоль/л); артериальная гипертензия; сахарный 
диабет; ожирение (индекс Кетле больше 30); малоподвижный образ жизни; 
эмоциональное перенапряжение; злоупотребление алкоголем; неправильное 
питание; наследственная предрасположенность (внезапная смерть, инфаркт 
миокард или инсульт у родителей в возрасте до 50 лет – у мужчин и до 55 лет 
– у женщин); постменопауза; гиперфибриногенемия; гомоцистеинурия; 
Б. патогенез атеросклероза (атерогенез) – совокупность процессов поступле-
ния в интиму и выхода из неё липопротеидов и лейкоцитов, пролиферации и 
гибели клеток, образования и перестройки межклеточного вещества, а также 
разрастания сосудов и обызвествления; эти процессы управляются множест-
вом сигналов, часто разнонаправленных; первые проявления болезни (т.н. 
«липидные пятна») связаны с местным отложением липопротеидов в интиме; 
атерогенными свойствами обладают не все липопротеиды, а только низкой 
(ЛПНП) и очень низкой плотности (ЛПОНП); изначально они накапливаются 
в интиме преимущественно за счёт связывания с компонентами межклеточ-
ного  вещества  (протеогликанами);  в  местах  образования  липидных  пятен 

 
 

 
 
 

Рисунок 5. Этапы развития 
атеросклеротической  

бляшки 
 

Приведено по: http://www.surrey. 
ac.uk/SBMS/MicrobialSciences/res

earch/immunology.html. 

 

 
 

 

большую роль играет преобладание гепарансульфатов над двумя другими 
гликозаминогликанами (кератансульфатами и хондроитинсульфатами); в ин-
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тиме липопротеиды (особенно связанные с протеогликанами) могут вступать 
в химические реакции; основную роль играют две: окисление и нефермента-
тивное гликозилирование; образуется смесь окисленных ЛПНП (причём 
окисляются как липиды, так и белковый компонент); при окислении липидов 
образуются гидроперекиси, лизофосфолипиды, оксистерины и альдегиды 
(при перекисном окислении жирных кислот); окисление апопротеинов ведёт 
к разрыву пептидных связей и соединению боковых цепей аминокислот 
(обычно β-аминогруппы лизина) с продуктами расщепления жирных кислот 
(4-гидроксиноненалем и малоновым диальдегидом); стойкая гипергликемия 
при сахарном диабете способствует неферментативному гликозилированию 
апопротеинов и собственных белков интимы, что тоже нарушает их функции 
и ускоряет атерогенез; вторая стадия развития липидного пятна – миграция 
лейкоцитов (в основном моноцитов и лимфоцитов) в интиму; этот процесс 
обеспечивают расположенные на эндотелии рецепторы – молекулы адгезии; 
особого внимания  заслуживают  молекулы  VCAM-1  и  ICAM-1 (из  супер- 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
семейства иммуноглобулинов) и Р-селектины; синтез молекул адгезии могут 
увеличивать цитокины; так, интерлейкин-1 (ИЛ-1) и фактор некроза опухо-
лей (ФНО-α) вызывают или усиливают синтез эндотелиальными клетками 
VCAM-1 и ICAM-1; в свою очередь, выброс цитокинов клетками сосудистой 
стенки стимулируется модифицированными липопротеидами; формируется 
порочный круг; изменяется характер тока крови; в большинстве участков не-
изменённой артерии кровь течёт ламинарно, и возникающие при этом силы 

 

 
 
 
 
 
 

Рисунок 6. Атеросклероз аорты (аутоп-
сийный материал) 

 
Приведено по: 

http://www.pathology.vcu.edu/education/ 
cardio/images/1d-a.jpg 
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снижают экспрессию (проявление) на поверхности эндотелиальных клеток 
молекул адгезии; также ламинарный кровоток способствует образованию в 
эндотелии оксида азота (NO); кроме сосудорасширяющего действия, в низ-
кой концентрации, поддерживаемой эндотелием, NO обладает противовоспа-
лительной активностью, снижая, например, синтез VCAM-1; в местах ветв-
ления ламинарный ток часто нарушен (именно там обычно возникают атеро-
склеротические бляшки); после адгезии лейкоциты проходят через эндотелий 
и попадают в интиму; липопротеиды могут непосредственно усиливать ми-
грацию – окисленные ЛПНП способствуют хемотаксису лейкоцитов; к даль-
нейшему образованию липидного пятна причастны моноциты; в интиме мо-
ноциты становятся макрофагами, из которых (за счёт опосредованного ре-
цепторами эндоцитоза липопротеидов) возникают заполненные липидами 
ксантомные (пенистые) клетки; предполагается роль скэвенджер-рецепторов 
макрофагов (связывающих в основном модифицированные липопротеиды) и 
других рецепторов для окисленных ЛПНП и мелких атерогенных ЛПОНП; 
некоторые ксантомные клетки, поглотившие липопротеиды из межклеточно-
го вещества, покидают стенку артерии, препятствуя, тем самым, накоплению 
в ней липидов; если же поступление липопротеидов в интиму преобладает 
над их выведением с макрофагами (или другими путями); липиды накапли- 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ваются, и в итоге образуется атеросклеротическая бляшка; в растущей бляш-
ке некоторые ксантомные клетки подвергаются апоптозу или некрозу; в ре-
зультате в центре бляшки образуется полость, заполненная богатыми липи-
дами массами, что характерно для поздних стадий атерогенеза; при поглоще-
нии модифицированных липопротеидов макрофаги выделяют цитокины и 
факторы роста, способствующие развитию бляшки; велика при атерогенезе 
роль и небелковых медиаторов; активированные макрофаги и клетки сосуди-
стой стенки (эндотелиальные и гладкомышечные) вырабатывают свободные 
радикалы кислорода, которые стимулируют пролиферацию гладкомышечных 

 

 
Рисунок 7. Гистологи-

ческая структура атеро-
склеротической бляшки. 

Окраска гематоксили-
ном и эозином.  

Ув. × 320 
 

Приведено по: 
http://www.kuma.us/ 

images/etc/img/athero1.jpg 
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клеток, усиливают синтез цитокинов, а также связывают NO; с другой сторо-
ны, активированные макрофаги способны к синтезу индуцируемой NO-
синтазы (этот высокоактивный фермент вырабатывает NO в высоких, потен-
циально токсичных концентрациях – в отличие от небольшой концентрации 
NO, создаваемой конститутивной формой фермента – эндотелиальной NO-
синтетазой); помимо макрофагов, в удалении холестерина из поражённой ин-
тимы участвуют липопротеиды высокой плотности (ЛПВП), обеспечиваю-
щие так называемый обратный транспорт холестерина; доказана чёткая об-
ратная зависимость между концентрацией холестерина ЛПВП и риском ИБС; 
у женщин детородного возраста концентрация холестерина ЛПВП выше, чем 
у сверстников-мужчин, и во многом благодаря этому женщины реже страда-
ют атеросклерозом; в эксперименте показано, что ЛПВП способны удалять 
холестерин из ксантомных клеток; атеросклеротическая бляшка развивается 
из липидного пятна, но не все пятна становятся бляшками; если для липид-
ных пятен характерно накопление ксантомных клеток, то для бляшек – фиб-
роз; межклеточное вещество в бляшке синтезируют в основном гладкомы-
шечные клетки, миграция и пролиферация которых – вероятный критический 
момент в образовании фиброзной бляшки на месте скопления ксантомных 
клеток; миграцию в липидное пятно гладкомышечных клеток, их пролифера-
цию и синтез межклеточного вещества вызывают цитокины и факторы роста, 
выделяемые под влиянием модифицированных липопротеидов и других ве- 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
ществ макрофагами и клетками сосудистой стенки (так, тромбоцитарный 
фактор роста, выделяемый активированными эндотелиальными клетками, 
стимулирует миграцию гладкомышечных клеток из медии в интиму; обра-
зуемые локально факторы роста вызывают деление как собственных гладко-

 
 

Рисунок 8. 
Кальцификация 
стенки артерии 
при атероскле-

розе 
 

Приведено по: 
http://ru.wikipedi
a.org/wiki/%D0

%A4%D0%B0%
D0%B9%D0%B
B:Calcificatio_at
herosclerotica. 

jpg 
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мышечных клеток интимы, так и клеток, пришедших из медии; один из мощ-
ных стимуляторов синтеза этими клетками коллагена – трансформирующий 
фактор роста р); кроме паракринной (факторы поступают от соседних кле-
ток) происходит и аутокринная (фактор вырабатывается самой клеткой) ре-
гуляция гладкомышечных клеток; в результате происходящих с ними изме-
нений ускоряется переход липидного пятна в атеросклеротическую бляшку, 
содержащую много гладкомышечных клеток и межклеточного вещества; как 
и макрофаги, эти клетки могут вступать в апоптоз (его вызывают цитокины, 
способствующие развитию атеросклероза); на поздних стадиях развития ате-
росклероза важная роль принадлежит изменениям в свёртывающей системе 
крови; для появления липидных пятен не требуется повреждения или слущи-
вания эндотелия; в дальнейшем в нём могут возникать микроскопические 
разрывы - на обнаженной базальной мембране происходит адгезия тромбо-
цитов – в этих местах образуются мелкие тромбоцитарные тромбы; активи-
рованные тромбоциты выделяют ряд веществ, ускоряющих фиброз; кроме 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
тромбоцитарного фактора роста и трансформирующего фактора роста р на 
гладкомышечные клетки действуют низкомолекулярные медиаторы (напри-
мер, серотонин); обычно эти тромбы растворяются, не вызывая никаких сим-
птомов, и целость эндотелия восстанавливается; по мере развития бляшки в 
неё начинают обильно врастать vasa vasorum (сосуды сосудов); новые сосуды 
создают обширную поверхность для миграции лейкоцитов как внутрь бляш-
ки, так и из неё; новые сосуды – источник кровоизлияния в бляшку (они лом-
кие и склонны к разрыву); возникающее кровоизлияние ведет к тромбозу; 
появляющийся тромбин не только участвует в гемостазе, но и влияет на 
клетки интимы – стимулирует деление гладкомышечных клеток и выработку 

 
 
 
 
 

Рисунок 9. «Финал» атеросклероза сосу-
дов ног с развитием абсолютной ише-

мии и гангрены стопы 
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ими цитокинов, а также вызывает синтез эндотелием факторов роста; в ре-
зультате кровоизлияний бляшки часто содержат фибрин и гемосидерин; ате-
росклеротические бляшки часто обызвествляются; в бляшках содержатся 
кальцийсвязывающие белки (остеокальцин и остеопонтин) и некоторые дру-
гие белки, характерные для костной ткани (в частности, белки – регуляторы 
морфогенеза кости); 
В. клинические проявления атеросклероза часто не соответствуют морфоло-
гии; характерно преимущественное поражение определённых артериальных 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
бассейнов – от этого зависит и клиническая картина заболевания; при пора-
жении коронарных артерий возникают признаки ИБС (стенокардия и ин-
фаркт миокарда); поражение мозговых артерий вызывает либо преходящую 
ишемию мозга, либо инсульт; поражение артерий конечностей – причина ар-
териальной недостаточности ног, проявляющейся перемежающейся хромо-
той и гангреной конечности; атеросклероз брыжеечных артерий ведёт к ише-
мии и гангрене кишечника; возможно поражение почечных артерий с фор-
мированием почки Голдблатта; в пределах отдельных артериальных бассей-
нов характерны очаговые поражения – с вовлечением типичных участков и 

  

Рисунок 10. Внешние признаки облитерирующего атеросклероза сосудов ног ( а – ху-
дые, «без волосяного покрова, холодные наощупь ноги, с отсутствием пульсации на ар-

териях стоп; б – начинающаяся гангрена левой стопы на фоне синдрома Лерица) 
 

 

Наблюдения авторов 

              а                                                б                          
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сохранностью соседних (так, в сосудах сердца окклюзия наиболее часто воз-
никает в проксимальном отделе передней межжелудочковой ветви левой ко-
ронарной артерии); другая типичная локализация – проксимальный отдел по-
чечной артерии и бифуркация сонной артерии; некоторые артерии (напри-
мер, внутренняя грудная) поражаются редко, несмотря на близость к коро-
нарным артериям и по расположению, и по строению; атеросклеротические 
бляшки часто возникают в зоне бифуркации артерий (там, где кровоток не-
равномерен; т.е. в расположении бляшек играет роль локальная гемодинами-
ка); первые описания заболевания относят к 18-му столетию; в 1755 году J.F. 
Heller для описания поражения сосудов ввёл термин «атерома»; в 1761 году 
О.В. Morgagni, а несколько позже (1829) и J.B. Cruveilher описали характер-
ные уплотнения артерий при аутопсии; в 1833 году французский врач 
J.F.G.Ch.М. Lobstein ввёл термин «артериосклероз»; в 1892 году немецкий 
патолог R. Virchow, для обозначения атеросклероза предложил термин 
«endarteriitis deformans nodosa»; в 1904 году немецким патологом F.J. 
Marchand (1846-1928) вводится определение «атеросклероз» и даётся его де-
тальное описание; в 1912-1913 годах отечественными учёными Н.Н. Аничко-
вым (1885-1964) и С.С. Халатовым в классических работах доказана прямая 
зависимость атеросклероза от уровня холестерина крови; 

Болезнь (синдром) Рейли I (синоним – «мёртвый палец»): внезапно 
наступающий спазм пальцевых артерий приводит к развитию характерного 
синдрома «мёртвого пальца»; чаще всего поражаются II-IV пальцы кистей 
(иногда все пальцы кистей и стоп); нередко появлению заболевания предше-
ствуют психические стрессы (переживания) или холодовое воздействие; 
мертвенно-бледный цвет пальца развивается внезапно и длится от несколь-

 

 

Рисунок 11. Гангрена левой стопы на почве              
облитерирующего атеросклероза артерий ног –  

исход болезни) 
 

Наблюдение авторов 



Заболевания артерий 
 

 

 
 17 

ких до 40-50 мин.; приступ сопровождается парестезиями; при этом пульс, 
артериальное и венозное давление не меняются; по окончании спазма сосу-
дов кожа приобретает нормальную окраску; описан американским врачом 
С.М. Riley; 

Почка Гольдблатта (синоним – синдром Гольдблатта): патологиче-
ский синдром, характеризующийся развитием вторичной почечной артери-
альной гипертензии вследствие стенозирующего поражения почечной арте-
рии; этиологическими факторами данного симптомокомплекса являются сте-
ноз, аневризма почечной артерии, обусловленные атеросклеротическим про-
цессам, сдавление сосудистой почечной ножки опухолью или инородным те-
лом, склерозирующий педункулит, эмболия почечной артерии, возникающая 
при заболеваниях сердечно-сосудистой системы, тромбоз почечной артерии; 
заболевают чаще женщины в возрасте 20-40 лет; гипертензия при синдроме 
Гольдблатта характеризуется внезапным началом, быстрым развитием и тен-
денцией к злокачественному течению; отмечаются высокие цифры диастоли-
ческого давления (до 170 мм рт. ст; у 30% пациентов наблюдается ретинопа-
тия; продолжительность гипертензии вариабельна – в некоторых случаях она  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
длится несколько недель или месяцев и проявляется выраженными симпто-
мами, иногда несколько лет, протекая доброкачественно; зкскреторная уро-
графия устанавливает чаще всего замедленное выделение почкой рентгено-
контрастного вещества при нормальной картине мочевых путей на ретро-
градной пиелограмме; при длительном существовании стенозирующего про-
цесса в почечной артерии отмечается уменьшение объёма почки; иногда об-
наруживается атрофия части органа вследствие окклюзирующего заболева-
ния одной из ветвей почечной артерии или добавочного сосуда (при этом 
контур почки изменён с истончением коркового слоя в атрофичной зоне, ча-

 

Рисунок 12. Вазоренальная 
гипертензия на фоне син-

дрома Гольдблатта (данные 
магнитно-резонансной томо-

графии) 
 

Имеется критический стеноз 
правой почечной артерии, 

окклюзия – левой с атрофи-
ей почки. Отмечаются при-
знаки выраженного атеро-
склероза брюшного отдела 

аорты. 
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шечки в последней – тонкие, узкие по сравнению с более чётко выраженны-
ми и широкими чашечками в неизменной части почки); синдром описан в 
1935 году канадским учёным G. Goldblatt; 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
Симптом Эдсона:  исчезновение пульса на лучевой артерии при под-

нятии конечности на поражённой стороне и одновременном наклоне головы 
в ту же сторону; свидетельствует о сдавлении сосудисто-нервного пучка в 
области лестничной мышцы; описан американским хирургом А. Adson (1887-
1951); 

Синдром Бейфорда: синдром дисфагии, обусловленный сдавлением 
пищевода аномально развитой подключичной артерией; 

Синдром (болезнь) Бюргера (синонимы – синдром Винивартера-
Бюргера, тромбангиит Винивартера-Бюргера синдром, облитерирую-
щий тромбангиит, синдром отсутствия пульса на стопах, болезнь Биль-
рота-Винивартера-Бюргера): разновидность облитерирующего эндарте-
риита нижних конечностей, при которой аутоиммунный воспалительный 
процесс (по типу ревматического воспаления с формированием гранулём) 
распространяется с артерий на мелкие поверхностные вены (с развитием пе-
ремежающегося тромбофлебита) либо, наоборот, начавшись с поражения 
вен, в дальнейшем переходит на артерии; синхронно или метахронно появ-
ляются признаки нарушения артериального кровообращения – повышенная 
чувствительность нижних конечностей к холоду, парестезии, гиперестезии, 
перемежающая хромоте, боль, некроз и гангрена пальцев; течение заболева-
ния прогрессирующее, рецидивирующее; болеют чаще молодые мужчины; 
описан американским хирургом L. Buerger (1879-1943);  

 

 
Рисунок 13. Синдром 
Гольдблатта (артери-
альная гипертензия 

вследствие стеноза пра-
вой почечной артерии 
атеросклеротической 

бляшкой). 
Компьютерная  

томография 
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Синдром (болезнь) Гиппеля-Линдау: множественный ангиоретику-
ломатоз – системное наследственное заболевание (аутосомно-доминантный 
тип наследования), поражающее преимущественно нервную систему, сетчат-
ку глаза, печень, почки, поджелудочную и щитовидную железы; нередки рак 
почки и гормонально активные опухоли (например, феохромоцитома надпо-
чечников); описан немецким офтальмологом Е. Hippel (1867-1939) и швед-
ским патологоанатомом А.W. Lindau (1892-1958); 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

Синдром Гопалана:  приобретённое заболевание с нарушением сосу-
дистого (артериального тонуса); проявляется сильным жжением ног, болью, 
повышением температуры конечностей, повышенной потливостью и общей 
потерей веса; чаще возникает у лиц, питающихся в основном рисом и ово-
щами, проживающими на юго-востоке Азии; пульсация периферических со-
судов ослаблена; походка «волочащаяся»; характерны тахикардия, потеря ве-
са,  амнезия,  упадок сил;  без  лечения заболевание  быстро  прогрессирует  и  
приводит к смерти; вероятнее всего заболевание вызывается токсическими 
факторами, содержащимися в старом рисе; описан в 1949 году индийским 
врачом С. Gopalan; 

Синдром Гренблада-Страндберга: характеризуется расстройствами 
со стороны глаз, кожи и сосудов; возникает в возрасте 20-40 лет; на глазном 
дне обнаруживаются сосудистые полосы, вызванные разрывами стекловид-
ной мембраны Бруха; они соединяются в неправильное кольцо и окружают 
сосок зрительного нерва; иногда наблюдают кровоизлияния или выпот в об-
ласти жёлтого пятна, обратное развитие и рубцевание; глазным симптомам 
сопутствуют кожные изменения в виде pseudoxantoma elasticum Дарье (пре-
имущественно на сгибательиых поверхностях конечностей, затылке и живо-
те); в стенках кровеносных сосудов происходят разрывы эластических воло-
кон, гипертрофия мышечной оболочки, обызвествления, в результате чего 
уменьшается их просвет, снижается пульсовая волна, отсутствует пульс на 
конечностях; изменения в сосудах в виде гипертрофии мышечной оболочки, 
обызвествления стенки приводят иногда к желудочно-кишечным кровотече-

 

Рисунок 14. Феохромоци-
томы надпочечников у па-

циентки с синдромом  
Гиппеля-Ландау – данные 

компьютерной томографии 
(стрелкой обозначены  

опухоли). 
 

Приведено по: 
http://www.ajronline.org/conte
nt/184/3/860/F19.expansion.  
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ниям; нередко сочетается с тиреотоксикозом, несахарным диабетом и болез-
нью Педжета; заболевание диагностируется редко; этиология не известна; 
описан в 1938 году шведским офтальмологом Е.Е. Groenblad и норвежским 
дерматологом J.V. Strandberg; 

Синдром (болезнь) Куссмауля-Мейера (синонимы – синдром 
Гольцкнехта-Якобсона, узелковый периартериит, нодозный панартери-
ит, нодозный периартериит, нодозный полиартериит, узелковый поли-
артериит):  болезнь из группы коллагенозов, характеризующаяся острым 
или подострым диффузным воспалением стенок артерий мышечного типа и 
артериол внутренних органов, кожи и мышц; проявляется лихорадкой, болью 
в животе (кишечная колика), миозитом, сердечной недостаточностью с по-
ражением клапанов сердца; развиваются множественные кровоизлияния, 
тромбозы, эмболии, инфаркты и аневризмы; в подкожной основе прощупы-
вают плотные узелки; возможны судорожные припадки, гемиплегия, афазия; 
заболевают преимущественно мужчины молодого и среднего возраста; обсу-
ждается вирусная этиология процесса, поскольку нередко в крови больных 
обнаруживается HBs-антиген (поверхностный антиген гепатита В) в высоком 
титре; патологоанатомически определяют узловатые диффузные утолщения 
и сужение периферических артерий вплоть до полной облитерации просвета; 
впервые был описан немецким врачом A. Kussmaul (1822-1902); 

Синдром Лериша (синонимы – синдром бифуркации брюшного от-
дела аорты, «тромб-наездник»): окклюзия бифуркации брюшного отдела 
аорты, чаще атеросклеротической природы; наблюдают у мужчин и возрасте 
30-60 лет; патологический процесс в подвздошных артериях может рас-
пространяться до бедренных; клинически заболевание характеризуется атро-
фией   мышц,  бледностью  и  слабостью  нижних  конечностей,  отсутствием  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

 
 

Рисунок 15. Синдром Лериша 
 

При аортографии отмечается выра-
женное сужение дистального отдела 
аорты и подвздошных сосудов, окк-
люзия правого подвздошно-бедрен-
ного и левого бедренного сегментов. 
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пульса и осцилляцией артерий нижних конечностей, понижением температу-
ры конечностей, перемежающейся хромотой, болью и спазмами в области 
икроножных мышц; в случаях острой тромботической окклюзии или «седло-
видной» эмболии бифуркации аорты молниеносно развиваются тяжёлые на-
рушения кровообращения в зоне таза и нижних конечностей, что проявляется 
сильной болью в крестце и нижней половине живота, побледнением, похоло-
данием нижних конечностей, чувством онемения, бледностью кожных по-
кровов с переходом в характерную мраморность кожных покровов; пульс на 
артериях нижних конечностей не определяется, нарушены все виды чувстви-
тельности мягких тканей; из-за ишемии мочевого пузыря часто развивается 
гематурия; позже возникают цианоз кожных покровов и паралич обеих ниж-
них конечностей; наблюдают недержание мочи и кала; начало заболевания 
может сопровождаться шоком; при ретроградном росте тромба и блокирова-
нии устий брыжеечных сосудов развиваются признаки острого нарушения 
мезентериального кровообращения с явлениями некроза кишечника, кишеч-
ной непроходимости и перитонита; описан французским хирургом R.Н.М. 
Leriche (1879-1955); 

Синдром Марфана: относится к наследственным болезням соедини-
тельной ткани; характеризуется вариабельностью фенотипических проявле-
ний, включающих сердечно-сосудистые, глазные, мышечно-скелетные при-
знаки и поражение центральной нервной системы; встречается в 1-3 случаях 
на 5000 человек, без расовой и половой детерминированности; относится к 
генным болезням с аутосомно-доминантным типом наследования с высокой 
пенетрантностью и различной степенью экспрессивности; в 70-85 % случаях 
заболевание является наследственным, в остальных – развивается вследствие 
спонтанных мутаций; причиной синдрома Марфана в 95 % случаев являются 
мутации в гене фибриллина-1, а также фибриллина-2 (локализация в хромо-
соме 15q21, а также  3p24-p25); фибриллин – гликопротеид, обеспечивающий 
основу эластическим волокнам соединительной ткани (он находится в меж-
клеточном матриксе, хрящах, стенках сосудов, хрусталике глаз и др.); в 5% 
случаев при синдроме Марфана описывают мутации в α2-цепи коллагена ти-
па I; синдром Марфана (Q87.4) в МКБ-10 рассматривается в Классе XVII 
«Врождённые аномалии (пороки развития), деформации и хромосомные на-
рушения»; он внесен в каталог V.A. McKusick «Менделевское наследование у 
человека: каталог человеческих генов и генетических болезней» (MIM), ему 
присвоен номер 154 700; современные критерии синдрома Марфана:  
а) со стороны скелета – достаточным условием для диагностики синдрома 
Марфана считается наличие не менее 4-х из следующих больших признаков 
либо наличие двух больших критериев или одного большого и двух малых;   
1) большие признаки: воронкообразная или килевидная грудная клетка, нуж-
дающаяся в хирургическом лечении; уменьшение верхнего сегмента тела 
(расстояние  от  головы до лобка)  по отношению к нижнему (расстояние от  
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Рисунок 16. Синдром Марфана 
 
а – внешний вид девочки с синдромом Марфана; 
б – эктопия хрусталика глаза при синдроме Марфана; 
в – изменения в сердце при синдроме Марфана: дилатация восхо-
дящей аорты, дилатация синусов Вальсальвы, недостаточность 
аортального клапана (относительная, связана с большой дилатаци-
ей аортального корня), пролапс митрального клапана, митральная 
недостаточность (обусловлена миксоматозной дегенерацией кла-
пана и/или дилатацией левого атриовентрикулярного отверстия).  

 
Приведено по: http://www.mks.ru/library/books/bum/kniga01/glava_04.htm, 

http://www.nedug.ru/library/doc.aspx?item=76677 и 
http://www.reper.ru/rus/index.php?catid=209 
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лобка до пола) или отношение размаха рук к росту >1,05; положительный 
тест запястья или большого пальца; сколиоз > 20º или спондилолистез; огра-
ничение разгибания в локтевом суставе < 170º; протрузия вертлужной впади-
ны любой степени  (устанавливается при рентгенологическом исследовании); 
медиальное смещение внутренних лодыжек вследствие продольного плоско-
стопия;  
2) малые признаки: а) со стороны костно-суставной системы – мягкая экс-
кавация грудины; гипермобильность суставов; арковидное нёбо и скучен-
ность зубов; характерное лицо; б) со стороны  органов  зрения  достаточным 
условием для диагностики  считается наличие 1 большого (эктопия хруста-
лика) или 2-х малых признаков – уплощение роговицы (устанавливается при 
кератометрии); увеличение аксиального размера глазного яблока (установ-
ленного при ультрасонографии); гипоплазия радужной оболочки или цили-
арной мышцы; в) со стороны сердечно-сосудистой системы достаточным 
условием для диагностики считается наличие одного большого (дилатация 
корня аорты с/без регургитации и вовлечением синусов Вальсальвы; рас-
слоение восходящей аорты) или одного малого признака – аортальная недос-
таточность; пролапс митрального клапана с/без митральной регургитации; 
дилатация ствола лёгочной артерии при отсутствии клапанного либо подкла-
панного или периферического лёгочного  стеноза и другой явной патологии у 
лиц моложе 40 лет;  кальцификация митрального кольца у лиц моложе 40 
лет; дилатация или расслоение нисходящей грудной и брюшной аорты у лиц 
моложе 50 лет; г) со стороны бронхо-лёгочной системы достаточным усло-
вием для диагностики считается наличие одного малого критерия – спонтан-
ный пневмоторакс; апикальные буллы (установленные при рентгенологиче-
ском исследовании); д) со стороны кожи и её дириватов достаточным усло-
вием для диагностики считается наличие одного малого критерия: атрофиче-
ские стрии, не ассоциированные с изменением массы  тела,  беременностью,  
гормональными нарушениями; рецидивирующие грыжи; е) со стороны 
твёрдой мозговой оболочки достаточным условием для диагностики считает-
ся наличие одного большого критерия – пояснично-крестцовая эктазия твёр-
дой мозговой оболочки (устанавливается при компьютерной или магнитно-
резонансной томографии); ж) со стороны генетических факторов достаточ-
ным условием для диагностики считается наличие одного большого крите-
рия: наличие родителей, детей или сибсов с нарушениями, характерными для 
синдрома Марфана; установление мутаций в гене фибриллина-1, свойствен-
ных синдрому Марфана; наличие маркерного гаплотипа, подобного дефекту 
фибриллина-1, сцепленного с синдромом Марфана в семье; в соответствии с 
международными критериями для диагностики синдрома Марфана необхо-
димо наличие по одному большому критерию в двух системах и одного ма-
лого в третьей;  
болезнь впервые описана французским педиатром В.J.A. Marfan (1858-1942); 
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Синдром Менкеберга (синоним – артериосклероз Менкеберга, ме-
диосклероз Менкеберга):  болезнь, относящаяся к окклюзирующим пора-
жениям и характеризующаяся кальцинозом средней оболочки артерий при 
отсутствии поражений внутренней и адвентициальной оболочек; нередко со-
провождает сахарный диабет, в ряде случаев причина болезни не выявляется; 
описана в 1905 году немецким патологоанатомом J.G. Monckeberg (1878-
1925); 

Синдром (болезнь) Монтгомери-О'Лири (синоним – васкулит 
Монтгомери-О'Лири, Montgomery-O'Leary-Barker-syndrome): пальпи-
руемые кожно-подкожные узлы но ходу сосудов голени с изъязвлениями; 
длительное течение (годами); гистологически определяют перивазальные 
инфильтраты с поражением наружной и средней оболочек мелких артерий и 
вен; описан врачами Н. Montgomery, P.A. O'Leary и N.W. Barker; 

Синдром (болезнь) Нигарда-Брауна (синоним – эссенциальная 
тромбофилия):  болезнь неясной этиологии, характеризующаяся повторным 
множественным тромбозом артерий нижних конечностей и таза, ускоренным 
свёртыванием крови и укороченным временем кровотечения при отсутствии 
изменений протромбинового индекса; проявляется сильными болями в икро-
ножных мышцах, перемежающейся хромотой; болезнь осложняется гангре-
ной конечности; описан в 1929 году американскими врачами К.К. Nygaard и 
G.Е. Brown; 

Синдром (болезнь) Нисимото (синонимы – болезнь моя-моя, бо-
лезнь Нисимото-Такеути-Кудо, церебральная базальная телеангиэкта-
зия):  болезнь неясной этиологии, обусловленная окклюзией или врождённой  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
 
 
 
 

Рисунок 17. Измене-
ния со стороны об-

щей сонной артерии 
при синдроме Ниси-
мото во время ульт-
развукового скенни-
рования и доплеров-

ской флуометрии 
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аномалией развития сонных артерий с образованием патологической сосуди-
стой сети на основании головного мозга; проявляется нарушениями мозгово-
го кровообращения; 

Синдром Райта I (синоним – синдром гиперабдукции):  нейроцир-
куляторные нарушения, возникающие вследствие длительной гиперабдукции 
одной или обеих рук; это положение пациенты принимают чаще во сне или 
при работе (художники); проявляются парестезией, слабостью, болью и отё-
ком рук; могут возникать некротические изменения кончиков пальцев; у 40% 
больных наблюдают развитие синдрома Рейно; симптоматика и характери-
стика пульса изменяются в зависимости от положения конечностей; в поло-
жении гиперабдукцнн – резкое усиление симптомов; описан в 1939 году аме-
риканским врачом I.S. Wright; 

Синдром Рандю-Ослера (синонимы – болезнь Ослера-Рандю, бо-
лезнь Рандю-Вебера-Ослера, геморрагический ангиоматоз, наследствен-
ная геморрагическая ангиома, наследственная геморрагическая телеан-
гиэктазия): множественные наследственные телеангиэктазни, сопровожда-
ющиеся повторными кровотечениями; основной симптом – кровотечение, 
характер, частота и интенсивность которого зависят от величины, локализа-
ции и  количества  телеангиэктазий;  кровотечения из пораженных опухолью   

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
мест возникают спонтанно или после травмы; наиболее часты носовые кро-
вотечения, но могут быть и внутренние (из пищевого канала, лёгких, почек); 
этиология не известна; гистологически определяются синусообразные рас-
ширения сосудов, в стенке которых сохранён один эндотелий; врождённая 

 
 

Рисунок 18. Синдром Рандю-Ослера (изменения со стороны сосудов мозга в виде телеан-
гиоэктазий, выявленные при каротидной ангиографии)  

Приведено по: http://www.health-reply.com/img/ao/with-hereditary-hemorrhagic-
telangiectasia/pe0125338002.jpeg  
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слабость мезенхимы обусловливает возникновение телеангиэктазий с после-
дующим кровотечением; описан английским врачом W. Osler (1849-1919) и 
французским врачом Н.J.L.М. Rendu (1844-1902); 

Синдром (болезнь) Рокитанского-Куссмауля-Мейера (синоним – 
узелковый периартрит):  образование узелков связано с инфильтратами на-
ружной и средней оболочек артерий; клиника многообразна – лихорадка, 
резкая потливость, слабость, адинамия и истощение; на коже эритематозные 
высыпания, кровоизлияния, буллёзные и некротические язвенные поражения; 
в подкожной клетчатке определяют узелки; позднее поражаются сосуды 
внутренних органов; поражение сосудов почек приводит к боли в пояснице, 
гипертензии, гематурии и альбуминурии, при вовлечении в процесс сосудов 
лёгких возникают пневмония, астма, кровохарканье и кровотечение; отмеча-
ют нейромиозиты, невриты, шумы сердца, тахикардию, инфаркт миокарда, 
гепатит, панкреатит, энтерит, язвы желудка и кишок с прободением и крово-
течением; течение заболевания острое (с летальным исходом в течение не-
скольких дней) или подострое, когда болезнь длится несколько лет; болеют 
чаще мужчины; после инфекционных заболеваний (иногда после приёма ме-
дикаментов) развивается гиперергическая реакция в артериях, выражающая-
ся некрозом и белковым пропитыванием стенок артерий; при гистологиче-
ском исследовании определяют воспаление артерий среднего и мелкого ка-
либра, мелкие аневризмы, тромбозы и разрывы артерий с кровотечением; в 
крови нарастают анемия, нейтрофилёз со сдвигом формулы крови влево, 
лимфоцитопения, увеличение СОЭ; в диагностике заболевания помогает 
биопсия мышц; впервые был описан австрийским патологоанатомом С. Ro-
kitansky (1804-1878); 

Синдром (болезнь) Такаясу (синонимы – аортоартериит, синдром 
дуги аорты, болезнь «отсутствия пульса»): системное окклюзионное забо-
левание, характеризующееся воспалительными изменениями дуги аорты и её 
ветвей с постепенным развитием частичной или полной их облитерации; 
этиология не известна; предполагают, что в основе заболевания лежит альте-
ративно-продуктивный панартериит плечевой или подключичной артерий; 
заболевание относят к иммунно-аллергическим; большинство исследовате-
лей связывает природу синдрома с атеросклерозом, другие авторы причис-
ляют его к группе коллагенозов; при гистологическом исследовании повреж-
денных сосудов определяют воспалительную реакцию с инфильтрацией и ги-
гантскими клетками; отмечается склонность к гипергаммаглобулинемии и 
указания на связь с HLA Bw52; выделяют 6 клинических форм: подключич-
ную; подключично-позвоночную; позвоночную; сонную; безымянную (в за-
висимости от вида поражения артерии) и комбинированные формы пораже-
ния; отмечается гиперкоагуляция, способствующая тромбообразованию; об-
ращает на себя внимание широкое распространение в азиатских странах, по-
ражение женщин молодого возраста; постепенное развитие с проявлением 
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хронической ишемии в бассейнах кровообращения плечеголовных сосудов 
(снижение или отсутствие пульса на руках, сонных артериях, боли и паресте-
зии, слабость в руках, усиливающиеся при физической нагрузке, приступы 
головокружения, потери сознания; нередко поражение ветвей брюшной аор-
ты; заболевание прогрессирует медленно, приводя к снижению трудоспособ-
ности; наблюдают изменения глазного дна, атрофию радужной оболочки, 
пигментацию и атрофию сетчатки, а также катаракту; верхние конечности 
бледные, холодные; отмечаются атрофия мышц и подкожной основы лица, 
шеи, плечевого пояса, парестезии; могут наступить трофические изменения 
кожи лица, перфорации носовой перегородки; артериальное давление на 
верхних конечностях снижено или не определяется, в то время как на нижних 
оно повышено; прогноз неблагоприятный; описан в 1910 году японским вра-
чом М. Takayasu; 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Синдром Уиллешира-Грубека:  синдром добавочного шейного ребра; 

характеризуется  сдавлением  подключичной  артерии добавочным шейным 
ребром (иногда процесс локализуется с двух сторон); при определённом по-
ложении руки происходит сдавление подключичной артерии, появляются 
признаки артериальной недостаточности (ишемии) руки; обычно страдает 
весь сосудисто-нервный пучок – хроническая травма сосуда приводит к 

Рисунок 19. Аортоартериограмма больного с синдромом Такаясу 
 

Приведено по: http://coolmristuff.files. wordpress.com/2008/02/ takayasu.jpg 
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утолщении адвентиции, периартерииту, что может служить причиной тром-
боза подключичной артерии; данный синдром может усугубляться тем, что 
он может сочетаться с неспецифическим артериитом; 

Синдром Харкэуэя:  аллергический артериит; заболевание носит сис-
темный характер; течение приступообразное, часто злокачественное; гисто-
логически определяют некротический артериит в артериях среднего калибра 
различных органов; 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Синдром Хейвна (синоним – синдром лестничной мышцы):  боль в 

шейных позвонках с рефлекторным сокращением мышц, возникающая при 
резких поворотах головы, парестезии или гиперестезии в области ульнарных 
пальцев; снижение артериального давления на соответствующей конечности, 
венозный застой в конечности, парезы, параличи мышц ладони; синдром раз-
вивается в результате сдавления кровеносных сосудов и нервов в области ле-
стничной мышцы; 

Синдром (болезнь) Хортона (синоним – височный артериит): сис-
темное заболевание, характеризующееся гигантоклеточным (гранулематоз-
ным) воспалением средней оболочки аорты и отходящих от неё крупных со-
судов (преимущественно, бассейна сонной артерии); нередко болезнь сочета-
ется с ревматической полимиалгией; возникает в основном у лиц пожилого и 

 

 
 
 
 
 
 
Рисунок 20. Синдром Уиллешира-Грубека 
(добавочные шейные рёбра со сдавлением 

подключичной артерии) 

Приведено по: 
http://www.spinet.ru/conference/ 

see.php?id=4644 
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старческого возраста; женщины болеют чаще мужчин; этиология не извест-
на; предполагается роль инфекционного агента (вирусов, в частности по-
верхностного антигена гепатита В, аденовирусов и т.д.); имеет определённое 
значение наличие генетических факторов (семейной агрегации, носительства 
YLA B14, YLA B8 и HLA A10; в патогенезе важная роль принадлежит наруше-
ниям иммунитета (в первую очередь, клеточно-опосредованным иммунным 
реакциям, направленным против антигенов стенок артерий), обуславливая 
гранулематозный характер клеточных инфильтратов; при наиболее частом 
поражении височных артерий беспокоит головная боль, отмечается выра-
женная болезненность при пальпации этих артерий, гиперестезия кожи голо-
вы и лица; иногда внезапно ухудшается зрение или наступает слепота (ише-
мический неврит зрительного нерва и поражение глазодвигательных мышц; 
при поражении аорты развивается картина поражения дуги аорты, коронар-
ных артерий – ишемической болезни сердца; характерны лихорадка, повы-
шенная утомляемость, снижение аппетита, похудание, полимиалгия и психи-
ческая депрессия; в крови всегда ускорена СОЭ, умеренный лейкоцитоз и 
нейтрофилёз, повышение активности С-реактивного протеина, серомукоида, 
фибриногена и иммуноглобулинов; течение носит прогрессирующий харак-
тер (своевременное лечение может существенным образом затормозить про-
цесс); описан в 1934 году американскими врачами В.Т. Horton. Т.В. Magath и 
G.Е. Brown (1885-1935). 

 
 

2. Общие симптомы и синдромы окклюзионных поражений артерий 
 

Классификация облитерирующих заболеваний артерий ног по 
Фонтену-Покровскому (синоним – классификация Фонтейна-Покров-
ского):  

 

 
Стадия 

 
Название 

 
Клиническая картина 

Лодыжечно-  
плечевой  

индекс 
 
I 

 
Начальные прояв-

ления 

Зябкость, чувство похолодания, 
бледность, повышенная потли-
вость, нарушение чувствительности  

 
0,75-1,0 

 
II 

 
Перемежающаяся 

хромота 

В покое боли в ногах пока нет, но 
она появляется:  
IIа - при прохождении более 200 м  
II6 - при прохождении менее 200 м  

 
0,35-0,9 

 
III 

 
Боли в покое 

Боли в ногах по ночам; сон сидя, 
расстояние безболевой ходьбы до 
50 м и менее  

 
<0,4 

 
IV 

 

Появление язв,  
гангрена 

 
сильные боли, язвы, гангрена 

 
<0,25 
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предложена французским хирургом F.M. Fontan и отечественным хирургом 
А.В. Покровским;  

Симптом (проба) Алексеева I:  после измерения температуры в I меж-
пальцевом промежутке стопы пациенту предлагают пройтись обычным ша-
гом до появления сильной боли в икроножных мышцах или стопах; путь до 
появления боли измеряют и повторно определяют температуру кожи; у здо-
рового человека после ходьбы на 2000 м температура кожи повышается в 
среднем на 1,8-1,9°С; пациенты с нарушенным кровообращением в нижних 
конечностях (облитерируюшие заболевания сосудов ног) проходят до появ-
ления боли 300-400 м, при этом у них температура кожи снижается на 1-2°С; 
проба позволяет выявить функциональную недостаточность коллатерального 
кровообращения; пробу для верхних конечностей производят путём сгибания 
и разгибания в локтевых суставах в течение 5 минут; температуру кожи из-
меряют до и после упражнения;  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                               
                               
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Симптом Ахутина-Орнатского:  гиперадреналинемия у пациентов с 
облитерируюшим эндартериитом; впервые описан отечественным хирургом 
М.Н. Ахутиным (1898-1948); 

 

  

 

36,5º 35,1º 

Рисунок 21. Положительный симптом Алексеева – признак  
облитерирующего заболевания сосудов ног 

300-400 м 
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Синдром Багратури (синонимы – ревматическая полимиалгия, ар-
териитическая полимиалгия, гигантоклеточный артериит, миалгиче-
ский синдром у лиц пожилого возраста): проявляется болью в мышцах 
спины, плечевого и тазового поясов, из-за чего движения затруднены, но сус-
тавы интактны, СОЭ увеличена; заболевание связывают с гигантоклеточным 
артериитом, который обнаруживают при гистологическом исследовании; 

Симптом (проба) Боголепова:  пациенту предлагают вытянуть вперёд 
обе верхние конечности с разогнутыми пальцами и отмечают на тыле кистей 
и пальцев окраску кожи, состояние вен (степень расширения, наличие веноз-
ного стаза) и капиллярной сети ногтевого ложа; после этого предлагают под-
нять правую конечность вверх, а левую опустить вниз на 30 сек., затем ко-
нечностям придают исходное положение и наблюдают характер изменений 
венозного и капиллярного кровообращения; при отсутствии патологии сосу-
дов возникшие изменения кровенаполнения нормализуются в течение 30 
сек.; при недостаточности периферического кровообращения побледнение в 
поднятой руке и цианоз в опущенной исчезают тем медленнее, чем более вы-
ражено нарушение периферического кровообращения; проба положительна 
при облитерирующих заболеваниях верхних конечностей на стороне пораже-
ния; описан отечественным врачом Н.К. Боголеповым (1900-1980); 

Симптом Бока:  гипертромбоцитоз (15-105 в 1 мкл и более), вследст-
вие гиперадреналинемии; отмечают при облитерирующем эндартериите; 

Симптом (проба) Бурденко:  пациенту, стоящему на полу босыми но-
гами, предлагают быстро согнуть нижнюю конечность в коленном суставе до 
45° и осматривают стопу; по интенсивности мраморной окраски кожи на по-
дошвенной поверхности судят о нарушении кровообращения; симптом также 
проявляется длительным сохранением «белого пятна» на коже при надавли-
вании пальцем на ткани стопы; симптом положителен при окклюзионном по-
ражении артерий нижних конечностей (облитерирующем атеросклерозе и 
эндартериите); описан отечественным хирургом Н.Н. Бурденко (1876-1946); 

Симптом Бюргера: появление парестезий в пальцах ног, боли и по-
бледнения в области стоп, ощущения жжения в подошвах при охлаждении 
или при ходьбе; наблюдается при нарушениях кровообращения в сосудах 
ног; описан американским хирургом L. Buerger (1879-1943); 

Симптом Гирголава:  повышенная вязкость крови у пациентов с об-
литерирующим эндартериитом; описан отечественным хирургом С.С. Гирго-
лав (1881-1957); 

Симптом Глинчикова:  шум, выслушиваемый над бедренной артери-
ей при облитерирующем атеросклерозе; описан отечественным врачом В.И. 
Глинчиковым; 

Симптом Гольдфлама:  в положении лёжа на спине пациент припод-
нимает обе нижние конечности, слегка сгибает их в коленных суставах и 
производит сгибательные и разгибательные движения в голеностопных сус-
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тавах; при нарушении кровообращения появляется быстрая утомляемость в 
поражённой конечности; утомляемость развивается быстрее на стороне по-
ражения; описан польским невропатологом S.V. Goldflam (1852-1932); 

Симптом (проба) Ипсена: сопоставляют температуру кожи с интен-
сивностью её окраски; при сужении артериол и капилляров (а также при на-
рушении магистрального артериального кровотока) кожа холодная и блед-
ная, а при расширении их – тёплая и покрасневшая; при сужении артериол, 
расширении капилляров и венул субкапиллярного сплетения – кожа холод-
ная и цианотичная; при расширении артериол и сужении капилляров – тёплая 
и бледная; информирует о нарушении артериоло-капиллярного кровообра-
щения; описан врачом B. Ipsen; 

Симптом (проба) Казаческу:  по переднебоковой поверхности ниж-
ней конечности тупым предметом проводится линия (по типу проверки дер-
мографизма) – у пациентов с облитерирующим поражением артерии линия 
резко бледнеет ниже уровня окклюзии; 

Симптом (проба) Кемена-Гейле-Лексера: если во время операции по 
поводу окклюзионного поражения сосудов при сдавлении приводящей арте-
рии из периферического её конца отмечается пульсирующее кровотечение, 
это свидетельствует о хорошем коллатеральном кровотоке; впервые описан 
хирургом Е. Lexer; 

Симптом (проба) Коллинза-Виленского:  в приподнятом положении 
руками опорожняют периферические вены ног; при поднятии пациента на 
ноги отмечается заполнение венозной сети ног (в норме – в среднем через 6-
10 сек.); при увеличении времени заполнения вен более 0,5 мин. можно гово-
рить о нарушении артериального притока, т.е. у данного пациента имеется 
окклюзионное заболевание артерий ног; описан отечественным ортопедом-
травматологом В.Я. Виленским и английским врачом E.T. Collins (1862-
1932); 

Симптом (проба) Короткова: проводится при наличии у пациента 
окклюзионного поражения артерий конечности; больной лежит на спине на 
твёрдой кушетке; конечность обескровливают с помощью эластического бин-
та, туго наложенного от концов пальцев до места, где предполагается иссле-
довать развитие коллатералей; выше этого уровня накладывают манжетку от 
аппарата Рива-Роччи и нагнетают в неё воздух до давления, превышающего 
систолическое; выше манжетки магистральную артерию сдавливают пальца-
ми, по возможности на ограниченном участке, чтобы не выключить при этом 
коллатералей; затем быстро снимают бинт; конечность остается бледной; по-
сле этого начинают постепенно выпускать воздух из манжетки, не прекращая 
сдавливать пальцами артерию; как только на наружной поверхности стопы 
появится реактивная гиперемия, замечают величину давления в коллатералях 
данного участка конечности; давление ниже 35 мм рт. ст. свидетельствует о 
неполноценном коллатеральном кровообращении в конечности и недоста-
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точном развитии коллатералей; очень важно правильно пережать приводя-
щую артерию (при недостаточном её пережатии некоторое количество крови 
поступает по основному артериальному стволу и реактивная гиперемия на-
ступает не только за счёт коллатерального кровообращения); у пациентов с 
травматическими аневризмами манжетку накладывают ниже аневризмы, а 
артерию сдавливают выше; при низком давлении в коллатералях перевязка 
магистральной артерии во время операции может привести к гангрене конеч-
ности; описан отечественным врачом Н.С. Коротковым (1874-1920); 

Симптом Краковского (синоним – симптом скованности движений 
пальцев):  при выраженных нарушениях кровообращения в магистральных 
артериях голени сгибательно-разгибательные движения осуществляет боль-
шой палец стопы, остальные пальцы могут производить только слабые кача-
тельные движения; описан отечественным врачом Н.И. Краковским; 

Симптом (проба) Ланель-Лавастина:  признак облитерирующего за-
болевания артерий; при надавливании на подошвенную или ладонную по-
верхность дистальных фаланг первых пальцев (или на тыльную поверхность 
стопы вблизи большого пальца) на месте давления возникает белое пятно, 
которое в норме удерживается  2-4 сек.; увеличение времени побледнения 
более 4 сек. свидетельствует о нарушении кровообращения; 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
   

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рисунок 22. Син-

дром Ланель-
Лавастина 
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Симптом (проба) Льюиса I:  в течение 10-30 мин. пациент находится 
в положении лёжа, после чего его переводят в положение сидя с опущенны-
ми книзу ногами; появление интенсивного цианоза к концу 1-й или в начале 
2-й минуты свидетельствует о тяжёлом нарушении кровообращения в соот-
ветствующей ноге; описан в 1949 году английским хирургом Т. Lewis; 

Симптом (проба) Льюиса II:  конечность исследуемого помещают на 
10 мин. в воду при температуре 35°С (для устранения спазма сосудов), затем 
её поднимают кверху для обескровливания; проводят продольный массаж до 
резкого побледнения кожи; манжетой сфигмоманометра сдавливают бедро и 
конечность вновь помещают на 10 мин. в теплую воду, после чего снимают 
манжету; замедление гиперемии конечности до 2-5 мин. указывает на окклю-
зирующее заболевание сосудов; описан в 1949 году английским хирургом Т. 
Lewis; 

Симптом Марбурга: синюшные пятна на бледной подошвенной по-
верхности стопы при нарушении кровообращения в магистральных артериях 
ноги; описан австрийским врачом О. Marburg (1874-1948); 

Симптом (проба) Мошковича: метод определения границы удовле-
творительного кровоснабжения конечности (например,  для решения вопроса  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
об уровне её ампутации), поднять обе ноги на 2-3 мин., наложить у основа-
ния бедра жгут, а затем укладывают конечности горизонтально; жгут снима-
ют через 3-5 мин.; по линии реактивной гиперемии ориентировочно опреде-
ляют уровень ампутации ноги; есть и другой (упрощённый) вариант пробы: 

Рисунок 23. Упрощённый вариант пробы Мошковича для ориентировочно-
го определения уровня окклюзии артерии 
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после поднятия ног вверх на 2-3 мин. – предложить резко встать пациенту на 
ноги; отмечается гиперемия верхнего сегмента ноги, граница которого с 
бледными (ишемизированными) тканями будет приблизительно соответство-
вать уровню окклюзии; описана в 1914 году австрийским хирургом L. 
Moszkowicz; 

Симптом Олера:  бледные и холодные стопы – возможный признак 
облитерирующего эндартериита или атеросклероза; 

Симптом (проба) Оппеля I (синоним – симптом Оппеля-Бюргера): 
в положении лёжа на спине пациент поднимает нижние конечности, разогну-
тые в коленных суставах до угла 45°, и удерживает их в таком положении 1 
мин.; при недостаточности периферического артериального кровообращения 
в области подошвы на стороне поражения наступает побледнение, которое в 
норме отсутствует; чем раньше возникает побледнение (следят по секундо-
меру) и чем сильнее оно выражено, тем сильнее нарушено кровообращение; 
описан русским хирургом В.А. Оппелем (1872-1932); 

Симптом (проба) Оппеля II: уменьшение боли при опускании конеч-
ности вниз у больных облитерирующим заболеванием сосудов ног; есть дру-
гое проявление симптома – пациент спит сидя, опустив ноги вниз (так ему 
легче); объясняется улучшением кровообращения за счёт венозного застоя 
крови; описан русским хирургом В.А. Оппелем (1872-1932); 

Симптом Панченко: больной облитерирующим заболеванием нижних 
конечностей в положении сидя запрокидывает больную ногу на здоровую 
так, чтобы подколенная ямка больной ноги находилась на колене здоровой; в 
таком положении ему предлагают посидеть 3-5 мин.; при этом появляются 
побледнение стопы больной ноги, чувство онемения и «ползания мурашек» в 
стопе и пальцах, боль в икроножной мышце; пациент не может сидеть, заки-
нув ногу на ногу; описан в 1939 году отечественным врачом Д.И. Панченко; 

Симптом (проба) Пиккеринга:  метод диагностики облитерирующего 
заболевания сосудов нижних конечностей, основанный на определении мо-
мента появления гиперемии пальцев стопы или кисти после снятия манжет-
ки, сдавливавшей сосуды поднятой конечности в течение 5 мин.; описан в 
1938 году английским врачом G.W. Pickering; 

Симптом Пратта:  мышечная ригидность в области раны при некрозе 
или гангрене нижней конечности на почве облитерирующего заболевания ар-
терий; описан американским врачом J.Н. Pratt (1872-1956); 

Симптом (проба) Ратшова I (синоним – проба Ратшоу I): в положе-
нии лежа пациент поднимает нижние конечности до 45° и медленно их скре-
щивает; побледнение кожи подошвенной поверхности стоп и появление боли 
в икроножных мышцах спустя 2 мин. указывает на облитерирующее сосудов 
ног; после появления боли в икроножных мышцах пациента усаживают с 
опущенными книзу ногами, следят за временем появления, интенсивностью 
и распространением гиперемии; у здоровых людей спустя 1-2 сек. возникает 
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розово-красная гиперемия, захватывающая и кончики пальцев; при наруше-
нии проходимости артерий покраснение наступает позже и имеет пятнистый 
(«мраморный») рисунок; об этом также говорит наполнение вен позже 5 сек.; 
описан в 1959 году немецким хирургом М. Ratschov; 

Симптом (проба) Ратшова II (синоним – проба Ратшоу II): пациент 
стоя поднимает над головой слегка согнутые в локтевых суставах руки и в 
размеренном темпе сжимает и разжимает пальцы в течение 30 сек.; в норме 
побледнения не наступает; при нарушении артериального кровоснабжения 
(окклюзионном поражении артерий системы плечеголовных стволов) насту-
пает побледнение ладоней и пальцев; описан в 1959 году немецким хирургом 
М. Ratschov; 

Симптом (проба) Русанова I:  способ функциональной оценки доста-
точности коллатерального кровоснабжения конечности, при котором сопос-
тавляют длительность активных движений кисти или стопы пациента до и во 
время сдавления магистрального сосуда; описан в 1949 году отечественным 
хирургом С.А. Русановым; 

Симптом (проба) Сэмуэлса (синоним – проба Самуэльса): обсле-
дуемому, находящемуся в положении лёжа, предлагают поднять обе выпрям-
ленные ноги; затем предлагают производить быстрые сгибательные и разги-
бательные движения в голеностопных суставах; у пациентов с нарушением 
кровообращения на фоне облитерирующих заболеваний сосудов ног уже че-
рез несколько секунд или 1-2 мин. наступает побледнение пальцев стоп; для 
исследования сосудов верхних конечностей пациент поднимает руки вверх и 
несколько раз сжимает кулаки; при нарушении кровообращения бледнеют 
пальцы; описан в 1939 году американским хирургом S.S. Samuels; 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

 
 

1-2 минуты 

Рисунок 24. Проба Сэмуэльса 



Заболевания артерий 
 

 

 
 37 

Симптом Ситенко (синоним – симптом реактивной гиперемии): 
пациент находится 30 мин. в положении лёжа; далее на поднятую на 2-3 мин. 
вверх нижнюю конечность накладывают манжету и раздувают её до исчезно-
вения пульса на периферии; конечность переводят в горизонтальное положе-
ние и через 3-5 мин. снимают манжету; на здоровой конечности реактивная 
гиперемия стопы появляется через 30 сек.; появление её через 1-1,5 мин. сви-
детельствует о недостаточности кровообращения в конечности; описан оте-
чественным хирургом М.И. Ситенко (1885-1940); 

Симптом (проба) Тейкетса I:  метод функциональной диагностики 
некоторых поражений сосудов, заключающийся во внутривенном введении 
гепарина с последующей регистрацией реакции сосудов кожи; описан в 1929 
году американским хирургом G. de Takats; 

Симптом (проба) Тейкетса II:  метод оценки степени нарушения кро-
воснабжения нижней конечности при облитерирующем эндартериите, за-
ключающийся в определении времени, по прошествии которого появится 
первый приступ перемежающейся хромоты при ходьбе со скоростью 2 шага в 
секунду; описан в 1932 году американским хирургом G. de Takats; 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Симптом Тюффье:  при одновременном пережатии магистральной ар-
терии и вен конечности последние напрягаются только при развитом колла-
теральном кровообращении; описан французским хирургом М.Th. Tuffier 
(1857-1929); 

Симптом Хертцеля:  если наложить «артериальные» жгуты на нижние 
конечности и одну руку, то на другой руке артериальное давление у здорово-

  

 

Рисунок 25. Симптом (проба) Тейкетса II 



Хирургические болезни. Симптомы и синдромы 
 

 

 
 38

го человека поднимается на 7,5 гПа (5 мм рт. ст.), а при атеросклерозе сосу-
дов – на 65 гПа (50 мм рт ст.) и более; описан немецким учёным Е. Herzfeld;   

Симптом (признак) Хилла (синонимы – симптом Хилла-Флека, 
симптом Хилла-Тесье): повышение систолического артериального давления 
на 104-130 гПа (80-100 мм рт. ст.) в артериях нижних конечностей по отно-
шению к систолическому давлению, измеряемому на лучевой артерии; у здо-
ровых лиц разница не превышает 52 гПа (40 мм рт. ст.); наблюдают при не-
достаточности полулунных клапанов аорты, гипертиреозе, артериовенозных 
анастомозах, при склерозе брюшного отдела аорты и стенозе артерий, отхо-
дящих от дуги аорты; впервые описан английскими физиологами L.Е. Hill 
(1866-1952) и М.W. Flack (1852-1931); 

Симптом Цеге-Мантейфеля II: пульс то появляется, то исчезает на 
некоторых артериях при облитерирующем атеросклерозе артерий конечно-
стей; описан отечественным хирургом В.Г. Цеге-Мантейфелем (1857-1926); 

Симптом (проба) Шамовой:  ногу пациента поднимают выше уровня 
тела; на бедро накладывают манжетку, которую раздувают до прекращения 
кровотока; после этого манжетку снимают, а ногу пациента опускают в гори-
зонтальное положение;  если бледность ноги сохраняется более 30 сек., мож-
но говорить об облитерирующем заболевании сосудов, питающих эту ногу; 

Симптом Элера: бледные и холодные стопы ног при облитерирующих 
заболеваниях сосудов ног; описан немецким врачом J. Oehier в 1921 году; 

Синдром Даниелопулу: глубокие сосудистые изменения при эндарте-
риите, осложненном гангреной конечности; 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

Синдром Образцова: гипергликемия без глюкозурии, отмечаемая у 
пациентов с гангреной конечности на почве облитерирующих заболеваний 
сосудов нижних конечностей; при этом, чем процесс тяжелее, тем больше са-

 

 
 
 

Рисунок 26. Син-
дром Даниелопулу 
при облитерирую-
щем эндартериите 

 
Наблюдение  

авторов 
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хара в крови; описан отечественным терапевтом В.П. Образцовым (1849-
1920); 

Синдром Окснера-Гейджа: при синдроме Наффзигера определяют 
боль, возникающую при надавливании пальцами на сухожилие лестничной 
мышцы над ключицей; 

Синдром Оппеля I:  отсутствие артериального пульса на конечности, 
сочетающееся с пониженной местной температурой и низким венозным дав-
лением; наблюдается при отсутствии кровотока в магистральной артерии и 
стойком спазме коллатеральных сосудов; описан отечественным хирургом 
В.А. Оппелем (1872-1932); 

Синдром Фальконера-Ведделля (синонимы – костоклавикулярный 
синдром, костоклавикулярный компрессионный синдром, Falconer-
Weddell costoclavicular syndrome):  боль и венозный стаз в верхней конеч-
ности, исчезновение пульса на лучевой артерии, возможны трофические из-
менения кожи; симптомы усиливаются при опускании плеч книзу и отведе-
нии конечностей назад – в стойке  «смирно»; синдром обусловлен уменьше-
нием подключичного пространства и сдавлением подключичной артерии и 
плечевого сплетения – проявления и осложнения такие же, как и при син-
дромах Наффзигера и Уиллешира-Грубека; описан в 1943 году английскими 
врачами M.A .Falconer и G. Weddell; 

Синдром  (болезнь)  Холта-Орама:  наследственный  порок  развития,  
 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

Рисунок 27. Внешний вид и рентгенограмма 
руки больного с синдромом Холта-Орама 

 

Приведено по: 
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заключающийся в дефекте межпредсердной перегородки, гипоплазии арте-
рий и вен крупного калибра, а также дисплазии кисти; описан в 1957 году 
английскими врачами М. Holt и S. Oram; 

Синдром Шарко (синонимы – перемежающая хромота, синдром 
Шарко-Эрба, claudicatio intermittens): появление или усиление боли в ниж-
них конечностях при ходьбе в результате функционального или органическо-
го сужения кровеносных сосудов и недостаточного кровоснабжения муску-
латуры конечностей; судорожная боль и парестезии вынуждают пациента ос-
тановиться; после короткого отдыха боль ослабевает или затихает; описан 
французским врачом J.М. Charcot (1825-1893); 

Триада Лериша:  признак окклюзии дистального отдела аорты – пе-
ремежающая хромота, отсутствие пульса на артериях нижних конечностей и 
импотенция; описана французским хирургом R.Н.М. Leriche (1879-1955). 

 

 
 

3. Специфические проявления окклюзионных поражений  
отдельных артерий 

 
Симптом Вастони: при подозрении на поражение сонной артерии 

прижатие противоположной сонной артерия сопровождается головокруже-
нием, онемением верхних конечностей; 

Симптом Глазго:  систолический шум, прослушиваемый над плече-
выми артериями при сужении устьев подключичной артерии, плечеголовного 
ствола или аорты; описан американским врачом W.С. Glasgow (1845-1907); 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
Симптом Гуревича М.О. (синоним – окулостатический феномен): 

склонность к падению назад при конвергенции глаз и взгляде вверх и паде-
нию вперед при девергенции и взгляде вниз, сопровождающаяся шумом в 
ушах, головокружением и тошнотой; наблюдается при окклюзионном пора-

 

  

 
 

Рисунок 28. Симптом 
Глазго при сужении 

устьев подключичных 
артерий 
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жении вертебробазилярных артерий и при сотрясении головного мозга; опи-
сан отечественным врачом М.О. Гуревичем (1878-1953); 

Симптом Добротворского: асимметрия пульса на лучевых артериях, а 
также уменьшение его наполнения и напряжения при выраженном экссуда-
тивном перикардите; обусловлен сдавлением подключичной артерии в на-
чальной части плечеголовного ствола; описан отечественным хирургом В.И. 
Добротворским (1869-1937): 

Симптом Итона:  снижение артериального давления и мягкость пуль-
са на лучевой артерии при повороте головы в сторону больной конечности с 
одновременным глубоким вдохом при синдроме передней лестничной мыш-
цы (синдроме Наффзигера); 

Симптом  Либермейстера:  ранний  признак  артериальной воздушной 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

эмболии – бледное пятно на языке и чувство онемения; описан немецким 
врачом К. Liebermeister (1833-1901); 

Симптом Мочутковского:  при быстром и кратковременном прижа-
тии лучевой или задней большеберцовой артерии к кости (раздражение арте-
рии) в ней на несколько секунд исчезнет пульс; свидетельствует о спазме ар-
терии, наступившем вследствие повышенной возбудимости артериальной 
стенки; описан в 1894 году отечественным врачом О.О. Мочутковским; 

Симптом Сиротинина-Куковерова: появление (или усиление) систо-
лического шума в точке выслушивания аортального клапана при поднятых 
пациентом руках (например, при положении кистей рук на затылке); признак 
атеросклероза восходящего отдела грудной аорты; описан отечественными 
терапевтами В.Н. Сиротининым и Н.Г. Куковеровым; 

Синдром Барре-Льеу (синонимы – шейная мигрень, синдром по-
звоночной артерии, синдром Бертчи-Решена): проявляется болью в облас-
ти шеи и головы, вестибулярными и зрительными нарушениями: боль начи-
нается с шеи и распространяется на затылочную, теменную, височную и ску-

 

 
 
 

Рисунок 29. Симптом Либермейстера при 
воздушной эмболии – бледные пятна на 

языке и чувство его онемения 
 

Приведено по: www.thecardiacicu.com 
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ловую области; иррадиирует в области лба, глаза, уха, позвоночного столба, 
в верхнюю часть грудной клетки и верхние конечности; может носить при-
ступообразный или постоянный характер, быть одно- и двусторонней; отме-
чают тошноту, головокружение, звон или шум в ушах и быструю утомляе-
мость; симптоматика нарастает при повороте головы; в основе синдрома ле-
жит нарушение кровотока в позвоночной артерии, наиболее частой причиной 
которого является спондилёз, остеохондроз, травмы и опухоли позвоночного 
столба; впервые описан французским невропатологом J.А. Barre (1880-1967) 
и  китайским врачом Y.Ch. Liéou;  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Синдром Брода: признак окклюзионного поражения почечной арте-

рии; при определении раздельного выделения почками кратинина разница не 
превышает 5-6%; при увеличении этого показателя можно говорить о пора-
жении почки со стороны уменьшения экскреции креатинина; 

Синдром Врайта:  гиперабдукционный синдром – сдавление подклю-
чичной артерии сухожилием малой грудной мышцы и клювовидным отрост-
ком при поднятии руки и её отведении;  

Синдром Гавена (синоним – синдром Хавена): боль в запястье, ир-
радиирующая в плечо, исчезновение пульса на лучевой артерии; заболевание 

 

 
 

Рисунок 30. Концентрическое суже-
ние правой позвоночной артерии 

при синдроме Баре-Льеу, обуслов-
ленное протрузией С6-С7 диска 

справа и артрозом унковертебраль-
ного сочленения на этом уровне 

(данные МРТ-ангиограммы) 
 

Приведено по:  
http://nld.by/imagebase/ib199/ 

ib_stat113.htm 
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вызвано сдавлением подключичной артерии лестничной мышцей, описан в 
1949 году американским врачом H. Haven; 

Синдром Денерея: окклюзия почечных артерий; 
Синдром Милликена-Зикерта: сочетание преходящего головокруже-

ния и двоения в глазах, изредка с кратковременным расстройством сознания; 
обусловлен нарушением кровообращения в системе базилярной и позвоноч-
ных артерий; описан в 1971 году американскими врачами С.Н. Millikan и 
R.G. Siekert; 

Синдром Наффзигера (синонимы – синдром лестничной мышцы, 
синдром шейных ребер, синдром передней лестничной мышцы, 
syndromum musculi scaleni anterioris; скаленус-синдром, синдром Наф-
фзигера-Хавена, синдром Наффзигера-Эдсона, синдром Наффзигера-
Хавена-Козье-Дебеки, синдром Наффцигера): при наличии «шейных рё-
бер», врождённом увеличении поперечного отростка VII шейного позвонка, 
изменениях в шейно-грудном отделе позвоночного столба, а также при мор-
фологических изменениях со стороны лестничной мышцы (чаще – гиперпла-
зии или воспалительной инфильтрации и рубцовом перерождении) и её су-
хожилия,  при  некоторых  особенностях  анатомического строения плечевого  

 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 
пояса или пороках развития этой области возникает сдавление плечевого 
сплетения и подключичной артерии; при определённом положении головы 
(опрокидывании кзади, повороте в противоположную сторону), поднятии рук 
кверху лестничная мышца напрягается и сдавливает подключичную артерию 

 

 
 
                1 
 

 
     2 

Рисунок 31. Схема первого варианта синдрома Наффзигера 
1 – добавочные рёбра шеи; 2 – первое ребро. 

 

Приведено по: 
http://www.eorthopod.com/images/ContentImages/shoulder/ shoul-
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в области I ребра – отмечаются боль в плечевом поясе, которая иррадиирует 
в кисть; выявляются резкая мышечная слабость, мышечная атрофия, особен-
но коротких мышц кисти, расстройство чувствительности, падение артери-
ального давления и мягкость пульса на лучевой артерии при повороте головы 
в сторону поражённой конечности с одновременным глубоким вдохом (сим-
птом Итона); периартериит усугубляет проявление синдрома; надключичная 
ямка выполнена; страдают чаще женщины и возрасте старше 30 лет; носит 
имя американского хирурга Н.С. Naffziger (1884-1956), которым в 1935 году 
совместно с коллегой A.W. Adson описан данный синдром (последний де-
монстрировал больных со «скаленным» синдромом в 1927 году); приблизи-
тельно в это же время о «scalenus anticus syndrome» сообщают врачи H. 
Haven, A.J. Cosier и M.E. DeBakey; 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Синдром Райта II (синоним – синдром малой грудной мышцы): со-

четание боли в области малой грудной мышцы с акропарестезией, побледне-
нием и трофическими расстройствами кисти и пальцев, наблюдающееся при 
сдавлении сосудов подмышечной области и нервных стволов плечевого 
сплетения; описан американским врачом I.S. Wright (1901-1955); 

Синдром Унтерхарншейдта (синоним – синдром позвоночной ар-
терии): у больных с шейным остеохондрозом позвоночника со сдавлением 
позвоночных артерий или при окклюзионном поражении этих артерий рез-
кий поворот головы в сторону может привести к внезапной потере мышечно-
го тонуса, что вызывает потерю равновесия и падение, иногда сопровождает-
ся потерей сознания; в случаях сохранения сознания отмечается шум в ушах; 
описан немецким невропатологом F. Unterharnscheidt; 

Синдром Фольмана:  боли внизу живота у пациентов с облитерирую-
щими заболеваниями сосудов нижних конечностей (окклюзии бедренных ар-
терий или синдроме Лериша); обусловлены оттоком части крови по коллате-
ралям из бассейна нижней брыжеечной артерии к ногам – возникает «обкра-

 

Рисунок 32. Схема второго 
варианта синдрома Наф-

фзигера со сдавлением ар-
терии увеличенной перед-
ней лестничной мышцей - 

«scalenus anticus syndrome» 
 

Приведено по: 
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