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Метою огляду є аналіз сучасних світових досягнень у діагно�
стиці та лікуванні захворювань артерій нижніх кінцівок
(ЗАНК) у клінічній практиці. На підставі аналізу даних літе�
ратури зроблено огляд плацебо�контрольованих рандомізо�
ваних клінічних досліджень, результати яких увійшли до су�
часних Європейських та Американських рекомендацій з
діагностики та лікування ЗАНК. Зважаючи на те, що на�
явність ЗАНК суттєво підвищує ризик серцево�судинних ус�
кладнень, сучасні міжнародні керівництва рекомендують са�
ме сімейним лікарям у первинній ланці здійснювати скринінг
на наявність патології НК, вимірюючи гомілково�плечовий
індекс (рівень рекомендацій АІ). 
Результати багатьох плацебо�контрольованих рандомізова�
них клінічних дослідженнях свідчать, що цилостазол набага�
то ефективніше за пентоксифілін та інші препарати зменшує
клінічні прояви порушень артеріального кровообігу у НК,
збільшує максимальну та безболісну дистанцію ходьби і по�
кращує якість життя у хворих на ЗАНК. На підставі цього в
останніх рекомендаціях 2016 року експерти АНА/АСС
(Американської Асоціації серця/Американського Коледжу
Кардіологів) серед усіх препаратів для консервативного
лікування ЗАНК включили тільки цилостазол для лікування
патології периферійних артерій (рівень рекомендацій АІ). 
Ключові слова: захворювання артерій нижніх кінцівок, діагно�
стика, лікування, цилостазол, сімейна медицина.

Частота захворювань артерій нижніх кінцівок (ЗАНК) ста
новить біля 3% у пацієнтів до 40 років і понад 6% у хворих

похилого віку [1]. 
За даними популяційного дослідження, що проводилось у

Швеції, поширеність ураження артерій нижніх кінцівок у людей
віком 60–90 років становила 18%, а переміжної кульгавості – 7%
[7]. В однієї третини пацієнтів клінічні симптоми були відсутні.
Поширеність критичної ішемії кінцівок була значно нижче 
0,4% [7]. Розрахункова щорічна частота розвитку критичної
ішемії кінцівок варіюється від 500 до1000 випадків на 1 млн на
селення; вона вища у пацієнтів з цукровим діабетом (ЦД).

Клінічні прояви атеросклерозу периферійних артерій як у
вітчизняній, так і у закордонній літературі найчастіше познача
ють, як: хвороба периферійних артерій (Peripheral Arterial
Disease) [1–3], хвороба артерій нижніх кінцівок (Low
Extremities Arterial Disease) [2], переміжна кульгавість (intermit
tent claudication) [4], облітеруючий атеросклероз артерій (arte
riosclerosis obliterans) [5], хвороби периферійних судин peripher
al artery diseases: upper and lower extremity arteries [2], ішемія
кінцівок та ін. Проте, незважаючи на наявність великої кількості
синонімів, для позначення цієї патології в ХМКХ ураження пе
риферійних артерій позначається як атеросклероз артерій
кінцівок з шифром І 70.2. Оскільки в останньому керівництві
Європейської асоціації кардіологів захворювання, що пов’язане

з ураженням артерій, позначається як захворювання артерій
нижніх кінцівок (Low Extremities Arterial Disease) [2], надалі у
даному огляді це захворювання буде позначено як ЗАНК.

Клінічні прояви патології артерій нижніх кінцівок – це
втома, дискомфорт, біль або судоми у м?язах нижніх кінцівок
у відповідь на фізичні навантаження, які зникають протягом
10 хв відпочинку [44]. 

Наявність ЗАНК суттєво підвищує ризик серцевосудин
них ускладнень [4]. Зокрема N. Diehm та співавтори [4]
опублікували результати контрольованого проспективного об
серваційного дослідження, що стосувалось 6880 пацієнтів віком
понад 65 років, які спостерігалися протягом 3 років 344 лікаря
ми первинної ланки. Були проаналізовані показники смерт
ності та комбінованої кінцевої точки смерті і важких судинних
подій. Автори встановили, що пацієнти з гомілковоплечовим
індексом (ГПІ) нижче за 0,9, тобто хворі на ЗАНК, мали
суттєво підвищений ризик передчасної смерті і серйозних сер
цевосудинних подій. Автори рекомендують здійснювати
ранній скринінг ЗАНК, визначати ГПІ і застосовувати адек
ватні заходи вторинної профілактики для пацієнтів із серцево
судинними захворюваннями (ССЗ) саме первинній ланці
сімейних лікарів. Це пояснюється наявністю поліорганного
атеросклерозу і великою частотою супутніх ССЗ. Встановлено,
що у пацієнтів з переміжною кульгавістю, у 90% була діагносто
вана ІХС за даними ангіографії коронарних артерій [6].

Фактори ризику захворювань периферійних артерій
подібні до ішемічної хвороби серця (ІХС) та атеросклерозу в
цілому. До традиційних факторів ризику належать: куріння,
дисліпідемія, ЦД і артеріальна гіпертензія (АГ) [7]. У
декількох епідеміологічних дослідженнях встановлена важли
ва роль куріння в розвитку ЗАНК, при цьому виявлено пря
мий зв’язок з інтенсивністю куріння [13]. 

Куріння вважають більш потужним фактором ризику
ЗАНК порівняно із значущістю цього фактора ризику при ко
ронарному атеросклерозі. Зокрема, I.O. Ingolfsson та співавтори
[14] встановили, що припинення куріння асоціюється зі швид
ким зниженням частоти розвитку переміжної кульгавості, яка
через один рік була подібна до такої, як і у тих, хто не палить. 

ЦД – це фактор ризику, який має особливе значення у роз
витку атеросклерозу артерій нижніх кінцівок. Ступінь ризику
залежить від тривалості і тяжкості ЦД [15].

У більшості епідеміологічних досліджень встановлено, що
високі рівні загального холестерину (ЗХС) і низькі рівні холе
стерину ліпопротеїдів високої щільності (ХС ЛПВЩ) були
незалежними факторами ризику ЗАНК. В американському
дослідженні Physicians Health Study ураження периферійних
артерій атеросклерозом найтісніше асоціювалося з ко
ефіцієнтом «ЗХ/ХС ЛПВЩ» [16].

Наявність АГ збільшує відносний ризик ЗАНК у 2,8 разу
[17]. У Роттердамському дослідженні зазначено, що низький

УДК: 616.137.83/93�07�085

Сучасні рекомендації щодо діагностики 
та лікування захворювань артерій нижніх
кінцівок у практиці сімейного лікаря 
(огляд літератури)
О.Б. Волошина 

Одеський національний медичний університет МОЗ України



49СЕМЕЙНАЯ МЕДИЦИНА №4 (72), 2017
ISSN 23075112

ГПІ (менше за 0,90), асоціювався з підвищеним систолічним та
діастолічним артеріальним тиском (АТ) [18].

Експерти ESC (Європейського Товариства Кардіологів –
ЄТК) підкреслюють, що анамнез – це ключовий компонент
дослідження при патології артеріальних судин [2]. Рекоменду
ють під час збору анамнезу виявляти симптоми ураження
різних судин, враховувати сімейний анамнез серцевосудин
них захворювань, наявність стенокардії, АГ, ЦД, симптомів, що
виникають при ходьбі (наприклад, стомлюваність, судоми або
біль у сідницях, стегнах, гомілках або стопах), особливо якщо
вони швидко проходять у спокої, а також будьякий біль у
гомілках або стопах, який змінюється в положенні стоячи або
лежачи. Особливу увагу слід звертати на будьякі минущі або
стійкі неврологічні симптоми. Експерти зауважують, що у ба
гатьох пацієнтів, навіть з важким стенозом, симптоми можуть
бути відсутніми або атиповими [2].

Для встановлення діагнозу ЗАНК важливе значення може
мати анкета – опитувальник Единбурга (Edinburgh Claudication
Questionaire) – стандартизований метод оцінювання симптомів
для діагностики переміжної кульгавості, який має 80–90% чут
ливості і 95% – специфічності [2, 39]. В анкеті враховується на
явність та локалізація болю у ногах, його інтенсивність, за
лежність від ходьби тощо. 

Об’єктивне обстеження пацієнтів включає вимірювання
артеріального тиску на обох руках з оцінкою різниці АТ, ау
скультацію і пальпацію артерій шиї, черевної порожнини на
різних рівнях, стегнових, підколінних артеріях, артеріях ти
лу стопи і на задніх тібіальних артеріях. Слід також звертати
увагу на додаткові ознаки ураження артерій нижніх
кінцівок, зокрема, випадання волосся на гомілках, зміна ко
льору і цілісності шкіри, наявність виразок [2, 19].

Прогностичне значення можуть мати і інші клінічні про
яви, такі, як шум над проекцією стегнової артерії, різниця
пульсу на судинах нижніх кінцівок або різниця АТ на двох ру
ках або гомілках. Усі ці симптоми можуть відображати
субкліничне ураження артерій [20].

Сучасні міжнародні консенсуси експертів з проблеми діаг
ностики ЗАНК [2, 21, 24] рекомендують обов’язково визнача
ти і моніторувати ГПІ. Рекомендовано в офісі лікаря, насампе
ред сімейного лікаря, вимірювати систолічний артеріальний
тиск (САТ) на плечових і гомілкових артеріях. При цьому ГПІ
визначають, поділивши рівень САТ на гомілці на рівень САТ
на плечі з відповідної сторони [24]. 

Більше того, сучасні міжнародні керівництва рекоменду
ють у первинній ланці здійснювати скринінг на наявність пато
логії НКЮ вимірюючи ГПІ [2, 4]. Встановлено, що пацієнти з
ГПІ нижче за 0,9, мали суттєво підвищений ризик передчасної
смерті і серйозних серцевосудинних подій [4]. Автори реко
мендують здійснювати ранній скринінг ЗАНК, визначати ГПІ і
застосовувати адекватні заходи вторинної профілактики для
пацієнтів з високим ризиком ССЗ саме у первинній ланці
сімейними лікарями [22–24].

При субклінічних проявах ЗАНК у хворих, які мають нор
мальне або прикордонне значення ГПІ у спокої, експерти ре
комендують вимірювання ГПІ після фізичного навантаження.
Пацієнта просять ходити (краще на біговій доріжці зі
швидкістю її руху у 3,2 км/год при 10–20% схилі) до появи бо
лю у кінцівках або кульгавості під час ходьби. Зниження ГПІ
після фізичного навантаження може виявитися особливо ко
рисним, коли ГПI є нормальним, але є клінічні підозри на
ЗАНК [25].

У деяких пацієнтів зниження ГПІ може бути пов’язане з
жорсткістю (кальцинозом) артерій, що часто спостерігається
за наявності ЦД, хронічної ниркової недостатності, а також у
людей літнього віку. Незважаючи на це, експерти вважають,
що зменшення ГПІ у більшості пацієнтів пов’язане саме з на
явністю ЗАНК [26, 27, 29–32].

Дуплексне сканування артерій (ДСА) на сьогодні широко
доступне в багатьох країнах світу, а також і в Україні для
скринінгу і діагностики уражень судин. За наявності симп
томів, змін ГПІ, виміряних в офісі лікаря, доцільно призначи
ти й дуплексне сканування артерій (ДСА) верхніх і нижніх
кінцівок з подальшим розрахунком ГПІ. ДСА дозволяє вивити
не тільки локалізацію ураження судин, але й визначити
ступінь тяжкості цих уражень [33].

Комп’ютерна томографічна ангіографія та магнітнорезо
нансна томографія – додаткові інформативні методи обсте
ження при ЗАНК, які дозволяють скоротити час обстеження,
покращити візуалізацію судин і органів, підвищити точність
обстеження порівняно до ДСА [34, 35].

Лабораторне обстеження головним чином спрямоване на
виявлення основних факторів ризику ССЗ, зокрема, порушень
обміну ліпідів, і корегування їхнього рівня згідно з Керівниц
твом ЄТК і Європейського товариства атеросклерозу з ліку
вання дисліпідемій 2016 року [37].

Проте, порівняно з хворими на ІХС, пацієнти із захворю
ваннями периферійних артерій найчастіше отримують недо
статньо адекватне лікування [36]. Зокрема, проведений нещо
давно метааналіз результатів 18 досліджень за участю більше
за 10 000 пацієнтів, рівень холестеріну у яких коливався від
нормальних до підвищених значень, засвідчив, що проведення
гіполіпідемічної терапії у пацієнтів з атеросклерозом артерій
нижніх кінцівок призводить до зниження частоти розвитку
ССЗ на 20%, що супроводжувалось зниженням смертності від
усіх причин на 14% [38].

Загальні рекомендації ЄТК [39] з лікування дисліпідемій
при ЗАНК включають зміну способу життя, відмову від
куріння, щоденну ходьбу (30 хв/день), нормалізацію маси тіла
(ІМТ?25 кг/м2). Застосування гіполідемічної терапії суттєво
зменшує ризик серцевосудинних ускладнень при ЗАНК; зок
рема, дослідження свідчать, що статини знижують ризик
смертності від серцевосудинних подій та інсульту у пацієнтів
із ЗАНК з ІХС та без її наявності. У клінічному дослідженні,
яке тривало 5 років, взяли участь 6748 хворих на ЗАНК. Було
встановлено, що при застосуванні симвастатину спос
терігається значне зниження (на 19%) основних серцевосу
динних подій незалежно від віку, статі або вихідного рівня
ліпідів у сироватці крові [43]. 

Експерти констатують, що при лікуванні хворих на ЗАНК
остаточне рішення щодо доцільності того або іншого плану
лікування повинно прийматися після проведення міждис
циплінарного обговорення, у тому числі і (залежно від певного
осередку ураження) за участю фахівців за межами серцевосу
динної та сімейної медицини, насамперед судинних хірургів, а
також невропатологів, нефрологів або ендокринологів [1, 2].

Метою консервативного лікування у хворих на ЗАНК є
зменшення симптомів, збільшення дистанції безболісної ходь
би та покращання якості життя [1, 2]. 

Комплексне лікування хворих на ЗАНК має відбуватись
на тлі нормалізації способу життя з використанням певних ре
комендацій з харчування (протиатеросклеротична дієта),
відмови від куріння та фізичних навантажень, зокрема, дозова
ної ходьби [1, 2, 41–43].

Як свідчать дані метааналізу, які стосувалися 1200
пацієнтів із стабільним болем у ногах, використання фізичних
тренувань, застосування дозованої ходьби сприяли до
стовірному збільшенню дистанції безболісної ходьби на
50–200%. Покращення були помічені після тренувань протя
гом 2 років [40]. Проте у літературі наявні також дослідження
щодо ефективності і менш коротких регулярних і інтенсивних
тренувань в умовах медичного контролю [41].

Відмова від куріння є обов’язковою рекомендацією для
пацієнтів із ЗАНК при кожному візиті до сімейного лікаря
(рівень доказовості АІ) [44]. Куріння є фактором ризику про
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гресування ЗАНК, при цьому немає значення – це звичайні си
гарети або електронні [41, 42]. Дослідженнями доведено змен
шення ризику серцевосудинних подій та прогресування
ЗАНК у разі відмови від куріння [42, 44, 45]. Європейські ре
комендації щодо профілактики ССЗ у клінічній практиці
(2012 р.) на підставі метааналізу багатьох плацебоконтрольо
ваних рандомізованих клінічних досліджень [45], зважаючи на
те, що куріння є сильним та незалежним фактором ризику, як
виникнення так і прогресування атеросклерозу різних ло
калізацій, рекомендують усім пацієнтам відмовитись від
куріння (клас рекомендацій І В). 

Серед антитромбоцитарних препаратів при лікуванні
ЗАНК використовують ацетилсаліцилову кислоту (АСК),
клопідогрель та цилостазол. Низькі дози аспірину (75–150 мг
в день) були не менше ефективні, ніж вищі добові дози [44, 45].
Ефективність клопідогрелю порівняно з аспірином було вив
чено у рандомізованому плацебоконтрольованому
дослідженні CAPRIEу 6452 пацієнтів з ризиком ішемічного
подій [46]. У цьому дослідженні, де спостереження за пацієнта
ми тривало 1,9 року, річна сумарна частота судинної смерті, не
фатальні інфаркт міокарду і інсульт у групі клопідогрелю та
аспірину становили 3,7% і 4,9% відповідно, у групі подвійної
антитромбоцитарної терапії – на 23,8% менше. 

У мультицентровому дослідженні СHARISMA [47]
(Cacoub P.P. та співавтори, 2009) проаналізовано результати за
стосування подвійної антитромбоцитарної терапії (АСК +
клопідогрел) порівняно до АСК + плацебо у 3096 пацієнтів, хво
рих на ЗАНК з ГПІ менше за 0,85, не встановлено переваг
подвійної антитромботичної терапії. Навпаки, у групі АСК вста
новлено менше випадків інфаркту міокарда порівняно з групою
подвійної терапії (2,3% порівняно з 3,7%; р=0,029). Кількість
госпіталізацій з приводу гострої ішемії судин кінцівок була ана
логічною – 16,5% у групі монотерапії АСК порівняно з 20,1%
(р=0,011) у групі з додаванням клопідогрелю [47].

Але доцільність застосування АСК у хворих із ЗАНК та
ЦД останнім часом викликає сумніви. Зокрема, у клінічному
дослідженні з подвійним плацебоконтролем POPADAD [48],
в якому взяли участь 1276 хворих на ЦД 2го типу, які мали
ССЗ та ГПІ менше за 0,9, результати порівняння застосування
АСК у поєднанні з антиоксидантною терапією або без неї
порівняно до плацебо не виявили достовірної різниці між гру
пами АСК та плацебо за кількістю серцевосудинних подій,
інсульту, смерті та впливу на ГПІ. 

Експерти Американської Асоціації Серця та Амери
канської Колегії Кардіологів (АНА/АСС) в останньому
керівництві щодо лікування ЗАНК зазначають, що якщо у хво
рих на ЗАНК є також і АГ, то таким пацієнтам необхідно
обов?язково приймати антигіпертензивну терапію для змен
шення ризику інфаркту міокарда, інсульту, серцевої недостат
ності та кардіоваскулярної смерті (рівень доказовості АІ) [44].
При цьому експерти, посилаючись на останні дослідження, за
уважують, що жодний з класів антигіпертензивних препаратів
не має переваг у лікуванні АГ, поєднаної із ЗАНК і не зменшує
симптоми патології периферійних судин [49]. Однак застосу
вання будьяких антигіпертензивних препаратів, навіть бета
блокаторів, не погіршує симптоми ЗАНК [50–52].

З другого боку, як свідчать дані літератури, застосування
інгібіторів ангіотензинперетворюючого ферменту або анта
гоністів рецепторів ангіотензину ІІ може бути більш ефектив
ним у зниженні ризику серцевосудинних подій у хворих на
ЗАНК [49, 53–55].

Під час роботи з хворими з порушеннями артеріального
кровообігу у нижніх кінцівках, в яких діагностований ЦД,
сімейний лікар має координувати свою роботу з іншими
спеціалістами, зокрема фахівцями серцевосудинної медици
ни, насамперед судинним хірургом, а також невропатологом,
нефрологом або ендокринологом [1, 2, 44]. Це пов?язано перш

за все з тим, що ЦД є вагомим фактором ризику виникнення і
прогресування ЗАНК [56]. Більше того, наявність ЦД є
суттєвим фактором ризику виникнення серцевосудинних ус
кладнень у хворих з проявами ЗАНК, які включають прогресу
вання ЗАНК, ампутації та смерть [57]. Контроль глікемії може
сприяти зменшенню ризику ускладнень ЗАНК [58].

Основними фармакотерапевтичними засобами лікуван
ня ЗАНК є периферійні вазодилататори. Нещодавно експер
ти ЄТК [2] рекомендували цилостазол і нафтидрофурил.
Проте в останніх рекомендаціях АНА/АСС 2016 року серед
усіх препаратів для лікування ЗАНК залишено тільки один
цилостазол [44]. 

Експерти АНА/АСС (2016 р.) наголошують, що цилос
тазол є ефективним препаратом у зменшенні прояв ЗАНК
та збільшенні дистанції безболісної ходьби (клас рекомен
дацій АІ) [44].

Згідно до Кокранівського огляду, який охоплює 15 плаце
боконтрольованих рандомізованих клінічних досліджень, в
яких взяли участь 3718 пацієнтів, цилостазол зменшує прояви
ЗАНК, але не впливає на серцевосудинну смертність [59].
При цьому цилостазол діє ефективніше, ніж плацебо та пен
токсифілін [60]. У Кокранівському огляді на підставі аналізу
24 рандомізованих плацебоконтрольованих досліджень за
участі 3377 пацієнтів зроблено висновок про відсутність стати
стично вагомої різниці між групами пентоксифіліну та плаце
бо [61]. Саме тому пентоксифілін з 2016 року не рекомендова
ний АНА/АСС для лікування ЗАНК [44].

Цилостазол (cilostazol) з успіхом застосовується у багатьох
країнах світу [44], а з 2014 року – під назвою Плестазол у таб
летках по 50 і 100 мг [62].

Цилостазол є селективним інгібітором фосфодіестерази
третього типу у тромбоцитах, гладеньких м?язах судин, ендо
теліальних клітинах [63].

У механізмі дії цилостазолу мають провідне значення два
напрямки – пригнічення агрегації тромбоцитів і зменшення
ризику тромбозу та вазодилатація за рахунок збільшення про
дукції окису азоту [63, 64]. Але цим не обмежуються позитивні
ефекти цилостазолу. Деякі експериментальні роботи свідчать,
що цилостазол має здатність гальмувати проліферацію глад
ком’язових клітин, підвищувати у крові рівень ліпопротеїдів
високої щільності і зменшувати рівень тригліцеридів, а також
сприяти ангіогенезу, збільшувати продукцію окису азоту та
гальмувати запальні процеси [65]. 

У дослідженні Hori [66] в експерименті на мишах, які були
випадковим чином розподілені на дві групи і лікувалися цило
стазолом або без нього, оцінювали щільність капілярів та
інтенсивність фосфорилювання ендотеліальної синтази окси
ду азоту (eNOS). У мишей, які отримували цилостазол, спос
терігали прискорену неоваскуляризацію після ішемічної
хірургії передньої кінцівки на 14й день післяопераційного
періоду на основі лазерних допплерівських вимірів кровотоку
(група лікування цилостазолом, 0,54±0,13 проти 0,38±0,11
контрольної групи; р<0,05). 

Щільність капілярів в ішемізованій задній кінцівці також
була значно більшою у мишей, які отримували цилостазол, ніж
у мишей контрольної групи (у групі, що пройшли лікування
цилостазолом – 1,63±0,10 проти 1,15±0,12 контрольної групи;
р<0,01). Автори констатували, що цилостазол може сприяти
неоваскуляризації у відповідь на ішемію тканин за допомогою
eNOSзалежного механізму і може бути корисним для ліку
вання ішемічних хвороб кінцівок.

В експериментальних дослідженнях на кролях встановле
но, що цилостазол індукує вазодилацію через активацію Са2+

та K+ каналів у гладких м’язах клітин аорти [67].
Цилостазол довів свою клінічну ефективність у багатьох

рандомізованих плацебоконтрольованих клінічних
дослідженнях [44, 45]. 
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Цилостазол дозозалежно збільшує дистанцію без
болісної ходьби і зменшує клінічні прояви порушення кро
вообігу у нижніх кінцівках. Зокрема, у багатоцентровому
рандомізованому подвійному плацебоконтрольованому
дослідженні, у якому взяли участь 663 хворих на ЗАНК,
встановлено, що через 6 міс застосування цилостазолу у дозі
200 мг на добу спостерігалось збільшення дистанції ходьби
на 51%, а в групі, в якій пацієнти приймали цилостазол
100 мг на добу – на 38% більше, ніж плацебо [68]. Дистанція
безболісної ходьби збільшилась навіть більше – на 59% та
48% відповідно (р<0,001). 

Клінічна ефективність цилостазолу підтверджена також
об’єктивними тестами з фізичним навантаженням. Зокрема,
J.G. Regensteineret та співавтори [69] проаналізували результа
ти 6 плацебоконтрольованих рандомізованих клінічних
досліджень, в яких взяли участь 749 пацієнтів з проявами пе
реміжної кульгавості, в яких вивчали вплив цилостазолу
порівняно з плацебо. Автори зробили висновок, що через
12–24 міс лікування з використанням цилостазолу за даними
безперервного тредмілтесту максимальна дистанція ходьби
збільшилася на 76%, а в групі плацебо – лише на 20%. За дани
ми ступінчастого тредмілтесту у 895 хворих на ЗАНК макси
мальна дистанція ходьби під впливом цилостазолу збільшилась
на 40%, а в групі плацебо – вдвічі менше (на 20%; р<0,05). Ав
тори також зробили висновок, що цилостазол у добовій дозі
200 мг достовірно збільшував дистанцію як максимальної ходь
би, так і безболісної. Клінічні ефекти застосування цилостазолу
починали проявлятись у більшості хворих через 4 тиж від по
чатку лікування, а результати його тривалого використання за
даними цього метааналізу свідчать про доцільність проведення
12–24 тижневого курсу лікування у хворих на ЗАНК. 

Цилостазол набагато ефективніший за пентоксифілін та
інші препарати, він зменшує клінічні прояви порушення ар
теріального кровообігу у нижніх кінцівках і покращує якість
життя у хворих на ЗАНК. Зокрема, у плацебоконтрольованому
клінічному дослідженні, в якому було обстежено 922 пацієнтів з
клінічними проявами ЗАНК, встановлено, що через 24 міс від
початку застосування цилостазолу спостерігалось збільшення
максимальної дистанції ходьби у середньому до 107 м
(збільшення на 54% від вихідного рівня; р<0,001), при застосу
ванні пентоксифіліну – вдвічі менше – до 64 м (збільшення на
30%; р<0,05), а в групі плацебо навіть краще, ніж в групі пенток
сифіліну – на 72 м (збільшення на 34%; р<0,05). [60]. Виявилось
також, що застосування цилостазолу має і економічні переваги
порівняно до пентоксифіліну, про що свідчать дослідження вче
них США J.A. Tjon [70] та Великої Британії [71].

Властивості цилостазолу як препарату з антитромбоцитар
ними ефектами, доведено як в експериментальних, так і в бага
тьох рандомізованих плацебоконтрольованих дослідженнях.
Зокрема, у рандомізованому перехресному дослідженні з
подвійним плацебоконтролем було порівняно інгібіцію агре
гації тромбоцитів при застосуванні АСК, цилостазолу та
тіклопідину in vivo [72]. Виявлено, що цилостазол та тиклопідин
суттєво інгібують агрегацію тромбоцитів, індуковану АДФ. 

Тестуванням декількох діапазонів Дункана для порівняння
ефектів агрегації тромбоцитів цими трьома препаратами доведе
но, що: цилостазол ефективніший за АСК; тиклопідин при
інгібуванні АДФіндукованої агрегації тромбоцитів і більш
ефективний, ніж тиклопідин та АСК, та більший, ніж тиклопідин
при інгібуванні індукованої арахідоновою кислотою агрегації
тромбоцитів. Автори вважають, що цилостазол перевершує ASК
і тиклопідин в інгібуванні агрегації тромбоцитів ex vivo.

Застосування цилостазолу при вазоспастичній стенокардії
виявилось ефективнішим, ніж монотерапія амлодипіном [73].
У період з жовтня 2011 року по липень 2012 року 50 пацієнтам
з підтвердженими ВСА, які страждали ?1 стенокардією на тиж
день, незважаючи на терапію амлодипіном (5 мг/добу), було

випадково призначено вживання або цилостазолу (до
200 мг/добу), або плацебо протягом 4 тиж. Усім пацієнтам да
вали щоденники, щоб записати частоту та тяжкість болю у гру
дях (0–10 класів). Первинною кінцевою точкою було відносне
зменшення щотижня частоти болю в грудях. Базова характери
стика була подібною між двома групами. Серед 49 пацієнтів із
оцінкою (25 у групі цилостазолу та 24 у групі плацебо) первин
на кінцева точка була значно більшою у групі цилостазолу
порівняно з групою плацебо (66,5±88,6% проти 17,6±140,1%
відповідно; р=0,009). Вторинні кінцеві точки, включаючи зміну
частоти болю в грудях (3,7±0,5 порівняно з 1,9±0,6,
відповідно; р=0,029), зміна шкали тяжкості болю в грудях (
2,8±0,4 проти 1,1±0,4 відповідно; р=0,003), а частка пацієнтів
без больових синдромів у грудях (76,0% проти 33,3%,
відповідно; р=0,003) також сприяла переважно цилостазолу.
Головний біль був найбільш поширеним побічним ефектом в
обох групах (40,0% проти 20,8% відповідно; р=0,217). Автори
зробили висновок, що цилостазол є ефективним у терапії для
пацієнтів з вазоспастичною стенокарією, яка не контролюється
традиційною терапією амлодипіномю При цьому цилостазол
не має серйозних побічних ефектів.

Застосування цилостазолу зменшує потребу у повторних
хірургічних втручаннях. Так, S.N. Friedland та співавтори [74]
проаналізували 12 рандомізованих плацебоконтрольованих
досліджень, результати яких увійшли до Кокранівської
бібліотеки, EMBASE, MEDLINE і містять результати застосу
вання антитромботичних засобів з цилостозолом або без нього
у пацієнтів, яким було здійснено стентування коронарних ар
терій. Автори зробили висновок, що застосування цилостазолу
на тлі подвійної антитромбоцитарної терапії протягом 12 міс
зменшує частоту рестенозів і потребу у повторних хірургічних
втручанням у цього контингенту пацієнтів без достовірного
збільшення побічних ефектів терапії.

Цилостазол достовірно зменшує ризик повторного інсуль
ту [75]. У дослідженні, в якому взяли участь 1052 пацієнтів з
ішемічним інсультом в анамнезі (526 осіб отримували цилос
тазол, 526 – плацебо), було доведено, що лікування цилостазо
лом значно зменшувало відносний ризик (41,7%; довірчий
інтервал [КІ], 9,2% до 62,5%) при рецидиві інфаркту мозку у
порівнянні з плацебо (р=0,0150). Жодних клінічно значущих
побічних реакцій цилостазолу не виявлено. Довготривале вве
дення цилостазолу було ефективним та безпечним при вто
ринній профілактиці інфаркту мозку.

Цилостазол добре сполучається з гіполіпідемічними пре
паратами, зокрема зі статинами. Так, S. Manickavasagam та
співавтори (2007) на тваринах з експериментальним атеро
склерозом моделювали інфаркт міокарду, а потім здійснювали
лікування аторвастатином або комбінацією цилостазолу з
аторвастатином. Встановлено, що у групі,в якій тваринам до
датково застосовували цилостазол, збільшувалась продукція
окису азоту і зменшувались розміри зони ішемії [76].

Призначення цилостазолу хворим на АГ, поєднану з ЦД,
супроводжувалось зниженням вмісту Среактивного білка на
24%, а малонового діальдегіду – на 18% (в обох випадках
р<0,001) вже через 1 міс від початку лікування досліджень, що
свідчило про зменшення прояв оксидативного стресу[65].

Під час призначення цилостазолу необхідно враховувати
такі побічні ефекти, як головний біль, діарею, серцебиття, то
му що це може зумовити відмову від його вживання [77]. В
одному з досліджень, яке тривало протягом двох років, 77
пацієнтам призначали цилостазол як початкове лікування
для терапії переміжної кульгавості. Через 3 міс 69 (90%)
пацієнтів продовжували лікування. Із загальної групи 58%
пацієнтів (73% пацієнтів) повідомили про зменшення симп
томів кульгавості, 4% пацієнтів – про припинення куріння та
7% – про регулярні фізичні вправи [77]. Проте загальна
кількість побічних явищ у цілому співставна з іншими пери
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ферійними вазодилататорами, наприклад, з пенток
сифіліном. Зокрема наведено, що кількість побічних явищ
при застосуванні пентоксифіліну така сама (26%), як і при
застосуванні цилостазолу (27%), а при застосуванні плаце
бо –16%, при цьому ефективність пентоксифіліну дорівню
вала ефекту плацебо [78]. 

Аналіз чотирьох досліджень свідчить, що не було
суттєвої відмінності щодо частоти інфаркту міокарда,
інсульту чи смерті у групах ЦС та плацебо [79]. Проте у двох
дослідженнях констатовано, що число кардіоваскулярних
подій та смертності у групі пацієнтів, які отримували цилос
тазол у добовій дозі 200 мг, було на 7% нижче, а в групі із за
стосуванням цилостазолу у дозі 100 мг – на 6% нижче, ніж у
групі плацебо. Відносно частими, але не серйозними
побічними ефектами при вживанні цилостазолу за рахунок
судиннорозширювального ефекту можуть бути головний
біль та розлади моторики травного тракту. 

Довгострокове рандомізоване плацебоконтрольоване
дослідження щодо безпечності цилостазолу було проведене
на 1439 пацієнтах у США [80]. Як первинна кінцева точка
розглядалась смертність, яка виявилась значно нижчою ніж
очікувалось і це дозволило вже через 3 роки припинити
дослідження: у групі цилостазолу зареєстровано 49 смертей
(12 з них – кардіоваскулярного походження), а в групі пла
цебо – 52 смерті (13 з них – кардіоваскулярного походжен
ня). Загалом кількість кардіоваскулярних подій (інфаркти
міокарда, інсульти) у цьому дослідженні була суттєво мен
шою у пацієнтів, які застосовували цилостазол: 135 осіб у
групі проти 153 – у групі плацебо. 

Високу безпечність лікування ЦС зазначили також
N.J. Leeper та співавтори [81]. Дослідниками було здійснено
аналіз лікування 1,8 млн пацієнтів клінічної електронної ба
зи Стенфорду, з яких вибрали групу 232 хворих, які вжива
ли цилостазол з метою лікування ЗАНК і порівняли їх із гру
пою 1160 хворих, яких лікували без цього препарату. Спос
тереження за обома групами протягом 4,2 року не виявило

взаємозв’язку між застосовуванням цилостазолу та велики
ми кардіоваскулярними ускладненнями. 

Цілостазол (cilostazol)  з успіхом  застосовується у ба�
гатьох країнах світу[44], а з 2014 року під назвою «Плеста�
зол» випускається ПАТ «Київський вітамінний завод» у
таблетках – по 50 і 100 мг [62]. Наявність таблеток з різним
вмістом цілостазолу дозволяє поступово титрувати  дози,
зменшуючи вірогідність появи побічних явищ та збільшую�
чи прихильність пацієнтів до лікування.  Відомі вчені з
Національного інституту хірургії  і трансплантології ім.
А.А. Шалімова НАМН України продемонстрували  ефек�
тивність препарату  Плестазол у хворих на ЗАНК, які пере�
несли реконструктивні операції [82].   

Отже, аналіз сучасних рекомендацій щодо діагностики та
лікування патології периферійних артерій дозволяє зробити
такі висновки:

1. Наявність ЗАНК суттєво підвищує ризик серцевосу
динних ускладнень (клас рекомендацій АІ).

2. Сучасні міжнародні керівництва рекомендують саме
сімейним лікарям первинної ланки здійснювати скринінг на на
явність патології НК, вимірюючи ГПІ (клас рекомендацій АІ).

3. Під час лікування хворих з порушеннями артеріально
го кровообігу у нижніх кінцівках, які мають цукровий діабет,
сімейний лікар повинен координувати свою роботу з іншими
спеціалістами, зокрема фахівцями серцевосудинної меди
цини, насамперед судинним хірургом, а також невропатоло
гом, нефрологом або ендокринологом.

4. Цилостазол набагато ефективніше за пентоксифілін та
інші препарати зменшує клінічні прояви порушення ар
теріального кровообігу у нижніх кінцівках, збільшує макси
мальну та безболісну дистанцію ходьби і покращує якість
життя у хворих на ЗАНК 

5. Ґрунтуючись на результатах великої кількості плаце
боконтрольованих рандомізованих клінічних досліджень
експерти АНА/АСС (2016) включили для лікування ЗАНК
тільки цилостазол (клас рекомендацій АІ). 

Современные рекомендации по диагностике 

и лечению заболеваний артерий нижних

конечностей в практике семейного врача 

(обзор литературы)

О.Б. Волошина

Целью этого обзора является анализ современных мировых дости
жений в диагностике и лечении заболеваний артерий нижних ко
нечностей (ЗАНК) в клинической практике. На основании анали
за данных литературы проведен обзор плацебоконтролируемых
рандомизированных клинических исследований, результаты ко
торых вошли в современные Европейские и Американские реко
мендации по диагностике и лечению ЗАНК. Учитывая то, что на
личие ЗАНК существенно повышает риск сердечнососудистых
осложнений, современные международные руководства рекомен
дуют именно семейным врачам в первичном звене осуществлять
скрининг на наличие патологии нижних конечностей, измеряя ло
дыжечноплечевой индекс (уровень рекомендаций АІ).
Результаты многих плацебоконтролируемых рандомизированных
клинических исследований свидетельствуют, что цилостазол гораз
до эффективнее, чем пентоксифиллин и другие препараты уменьша
ет клинические проявления нарушений артериального кровообра
щения в нижних конечностях, увеличивает максимальную и безбо
левую дистанцию ходьбы, улучшает качество жизни у больных с
ЗАНК. На основании этого в последних рекомендациях 2016 года
эксперты АНА/АСС (Американской Ассоциации сердца/Амери
канского Колледжа Кардиологов) среди всех препаратов для консер
вативного лечения ЗАНК включили только цилостазол для лечения
патологии периферических артерий (уровень рекомендаций АІ).
Ключевые слова: заболевания артерий нижних конечностей, диа�
гностика, лечение, цилостазол, семейная медицина.

Modern recommendations on diagnostics 

and treatment of lower extremity arteries 

diseases in the family doctors practice 

(review of the literature)

Olena Voloshyna

The aim of this review is to analyze current world achievements in
the diagnosis and treatment of the lower extremity arteries diseases
of (LEAD) in clinical practice. Based on the analysis of literature
data, an overview of placebocontrolled randomized clinical trials
was performed, the results of which were included in the current
European and American guidelines for the diagnosis and treatment
of lower limb arteries (LEAD). Given the fact that the presence of
LEAD significantly increases the risk of cardiovascular complica
tions, modern international guidelines recommend that family doc
tors in the primary link carry out screening for the presence of
LEAD by measuring the tibial  brachial index (AI recommenda
tions class).
The results of many placebocontrolled randomized clinical stud
ies indicate that cystaseol is much more effective than pentoxi
fylline and other drugs, it reduces the clinical manifestations of
arterial blood flow disorders in the lower limbs, increases the
maximum and painless walking distance and improves the quality
of life of patients with LEAD, based on the recommendations of
the latest 2016 The experts of the ANA / ACC (American Heart
Association / American College of Cardiology) among all the
drugs for the treatment of LEAD included only Cetazol for treat
ment of pathology of peripheral arteries (class of recommenda
tions AI).
Key  words: lower extremity arteries diseases, diagnosis, treatment,
cilostazol, family medicine
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